را ٠١‏ 
في 
سسا 
وت 0 
_- © ©» © © 


مرب 


3 م 
1 
ان 


مرح ريه 


ير ٠.‏ 
معني 
أن إوامجا ّ( لزيد 
غَايّئون و مُول 
01 1122120020012 
025101007 41: )3/1111 


.01001 .ل للم 
ل[.غط2 ,الق8 .8 متطمل 


الأستاذ الدكتور صادق الهلالي 


تحرير 
ل . محمد ديبس 


بيانات الفهرسة أثناء النشر 


غايتون: أرسر سي. 
المرجع في الفيزيولوجيا الطبية/ تاليف آرثر سي. غايتون؛ جون ي.فول؛ ترجمة 
صادق الهلالى. - ط 9. 

5 أص. 29 سم. 


صدرت الطبعة الإنكليزية في غام 1996 6 5944 7216 1581/0 
١‏ 2 232 9021 1518719-92 


1. الفيزيولوجيا البشرية ‏ كتاب طبي جامعي. 2. الفيزيولوجيا المرضية أ. هولء. 
د. المكتب الإقليمى لمنظمة الصحة العالمية لشرق المتوسط. 
[تصنيق المكتبة الطبية القومية: 104 7©] 


لق عل عمالزنان نز6 مكتلء 95 ,زوه [هتو لط [مءعنلعكة أه عاممطعره 1 زه صمنة أكموءلت» 
ذا ,قتصة؟ الإقروع2 ,قتطماعء1130طا ,لإمقم سمت 5معلسبيد5. 171.8 برط 1996 اطع تر زمم0 © 
«اللاتاضت افع 01) طااهع11 7/0110 عل 


ترحب منظمة السبمة العالمية بطلبات الحصول على الإذن باستتساع أو ترجمة منشوراتها جزتياً أو 
كلياً. وتوجّه الطلبات والاستفسارات في هذا الصدد إلى السيد مدير الإعلام الصحي والطبي, المكتب 
الإقليمي لمنظمة الصحة العالمية لشرق المتوسط؛ ص .ب 1517 الإسكندرية 21511, جمهورية مصر 
العربية. الذي يسرّه أن يقدم أحدث المعلومات عن أي تغييرات تطرأ على النصوصء وعن الخطط 
الخاصة بالطبعات الجديدة, وعن الترجمات والطبعات المتكررة المتوافرة. 


© منظمة الصحة العالمية 1997 


العالمية لحقوق الملكية الأدبية. فكل هذه الحقوق محفوظة للمنظمة.' 


دان التسميات المستخدمة في ٠‏ هذه ه المنشورة وطريقة عرص المادة التي تشتمل عليهاء لا يقصد بها 


أو مديثة؛ أ متظمة: أي لسلطات أي متها. بشان تين حدود أي منهاآر تخولهاة 


الممائلة. . 


بيروت: ٠‏ لبئان. والتي ه هي الموذع الحصري له 


دإ هليم 


عجو وده 


الدكتور حسين عبدالرزاق الجزائري 
المدير الإقليمي لمنظمة الصحة العالمية لشرق المتوسط 


هذه إضافة قيمة أخرى إلى منظومة تعريب تعليم العلوم الطبية والصحية؛ تستهدف كما استهدفت سابقاتها 
.الخلاص من الواقع المؤلم الذي تعانيه المؤسسات التعليمية في كثير من البلدان العربية, والذي يتمثل في 
اتخاذها من اللغات الأجنبية وسيلة للتدريس والتدريب» في الوقت الذي تمس فيه الحاجة إلى التزام اللغة الأم 
في نقل المعلومات: ضماناً لحسن الاستيعاب لدئ المتلقّيء وتوفيراً لوقت .المعلّم والمتغلم. وتيسيراً لمشاركة 
المجتمع الذي لا بد من مشاركته إذا أريد تحقيق الصحة للجميم. ظ 

ولما كان المكتب الإقليمي لمنظمة الصحة العالمية يؤمن بضرورة التدريس باللغة الوطنية وحتميته. ضماناً 
لتوصيل الرسالة. الصحية إلى الذين هم بحاجة ماسّة إليهاء فقد اضطلع ببعض الواجب في هذا الشأن, فأصدر 
الطبعة الثالثة للمعجم الطبي الموحدء بالتعاون مع مجلس وزراء الصحة العرب واتحاد الأطباء العرب والمنظمة 
العربية للتربية والثقافة والعلوم. ثم بذل جهوداً مضنية في العمل على إصدار الطبعة الرابعة الموسعة من هذا 
المعجم, إلى أن أصبحت أقرب إلى التمام. وفي الوقت نفسه لم-يأل المكتب الإقليمي لمنظمة الصحة العالمية 
جهداً في إصدار عددٍ من المعجمات الأخرى التي تشتمل على شرح وافيٍ ومختصر لكل مصطلح؛ يخرج 
بمهمتها عن مجرد تسجيل التعبير المستعمل؛ ويتجاوزه إلى التعريف بالمعنى في إيجان غير مُخْل؛ تعرين 
يسهّل على القارىء تكوين فكرة واضحة عن المرادء ولو" أنه لا يغئي المختض عن الرجوع إلى أمهات كتب 
الاختصاص للتعمق في الموضوع العلمي المقصود.. 

وبعد الخطوة الرائدة التى تمثلت بإصدار كتاب «الطب الشرعي والسموميات» والخطوة التي تلتها 
بإصدار كتاب «الغذاء والتغذية», والثالثة التي أتاحت صدور الترجمة العربية لكتاب «أساسيات علم 
الويائيات» «نزع10متسدعل أمظ عأمدظ» يأتي صدور هذه الترحمة الفذة للسفر المرجعي الشهير الذي ما فتىء 
غايتون 010108 يصدره منذ عدة عقود باسم «الفيزيولوجيا الطبية» «إع10و1هز20 1ه481601», . تعميقاً 
وترسيخاً لأاسس تعريب العلوم الطبية, وتسديداً للخطوات الثابتة على طريق استكمال سلسلة الكتب الطبية 
الجامعية الني يعمل المكتب الإقليمي على إصدارقا تباعاً لسد ثغرة برى بعضهم أنها تة3 تقف' حاكلاً ذون التعليم 
الطبي بالعربية. وقد رأى المكتب الإقليمي أن يواصل سعيه الحثيث إلى تلبية احتياجات الطلبة والمدرسين من 
الكتب الجامعية على المسارين اللذين اختارهما لتحقيق هذه الرسالة النبيلة, أولهما: رعاية تأليف سلسلة كاملة 
من الكتب الجامعية يشارك فى تصنيف كل منها نخبة من أساتذة كل علم ينتمون إلى أكبز عدد ممكن من 
كليات الطب العربية ومدارسه؛ والثاني: ترجمة سلسلة موأزية من المراجع المتفق عليها عالمياً (على غرار هذا 


اانا تقديم 


الكتاب): لتكون سنداً للسلسلة المؤلفة. وسبيلاً لاستزادة الدارسين مما يستجد في مختلف مجالات العلوم 
الطبية والصحية. 

ثم إن هذا الإصدار الجديد إنما يندرج في إطار توصية محددة من اتحاد الأطباء العرب. وأخرى من عمداء 
كليات الطب في الجامعات العربية, تأمل كلتاهما من المكتب الإقليمي أن يقدم على هذا العمل المهم. الذي 
يمثل ‏ بالإضافة إلى كتابة العلم بالعربية - وسيلة لصهر الأفكار الطبية العربية في بوتقة واحدة, بحيث ينطيق 
مصطلح «تعريب الطب» على ذلك أفضل انطباق. 

فهذا الكتاب الذي بين يديك إذن» ما هو إلا حلقة جديدة من حلقات الجهد الدائب الذي يضطلع بيه المكتب 
الإقليمي في انسجام نام مع تطلعات قطاعات واسعة من المخلصين من أبناء هذه الأمة, المعتزين بأصصالتهاء, 
المؤمنين بأنه لايُخرجها من التخلف إلى التقدم إلا التحؤّل من موقف الناقل إلى موقف المُيّْدع. ولن يحوّلها 
إلى موقف المبدع إلا أن تزج في حلبة التحدي بقدراتها التي تتراءى متواضعة في بادىء الأمرء ولكنها لا تلبث 
أن تستوي شجرة طيبة تضرب بجذورها في أعماق الآرضء وترسل فروعها شامخة في السماء. 

وقد قام الأخ الجليل الاستاذ الدكتور صادق الهلالي بنقل هذا السفر النفيس عن الطبعة الإنكليزية الثامنة, 
ثم قام الأخ الدكتور محمد الدبس» يساعده الأستاذ محمد حسان ملصء بالتحرير العلمي واللفوي والطباعي 
واستدراك الزيادات والتعديلات التي ضمتها الطبعة الإنكليزية التاسعة. ثم قام الأخ الأستاذ الدكتور محمد 
هيكم الخياط بمراجعة النص مراجعة شاملة من الوجهتين العلمية واللغوية. 

والمكتب الإقليمي إذ يسعده أن يتقدم بهذا الكتاب الرابع في سلسلة الكتب الطبية الجامعية إلى الناطقين 
بالضاد من العاملين في حقل العلوم الطبية والصحية؛ ليعرب عن صادق الأمل في أن يتقبل الجميع هذا 
الكتاب بقبول حسنء وأن يروا فيه معلمآً هادياً ونيراساً مضيكاً لمسيرة لن تتوقف بعون الله. «وَلِكُلٌَ دَرَجَاتُ 


مِمَا عَمِلُوا وَلِيُوَفْيَهُمْ أعمالّهج وَهُمْ لا يُظْلّمون». 
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جهود الفشاء المولدة بالانتشار اي يي[ 201100 
نمشاء الخلية كمكثفة كهربائية 0 ا ا 20100 
جهد الراحة للغشاء العصبى ا اا اا 21110 
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إعادة + بناء ء مدروج أيونات الصوديوم والكالسيوم به بعل جهود د القعل - أهمية استقلاب الطاقة .. 
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مظاهر خاصة لانتقال الإشارات في الجذوع العصبية ... ا اا ااا اا 00 
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مبحث الطاقة فى التقلص العضلى ..... 
آليات تقلص العضلات الهيكلية سس سيت 00 
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تقلص العضلة الملساء بدون جهود فعل ‏ تأثير عوامل النسيج الموضعية والهرمونات ....... 118 
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فيزيق لو جيا العضلة القلبية ... : سه ع ع ع ع 125 
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وظيفة البطيثيت كمضختين لأ 130 
وظيفة الصمامات .. با 131 


منحنى الضغط لأبهرء يي 3 132 
العلاقة الكيميائية التقلاص القلب: استهلاك القلب للاكسجين.. 134 
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عقدة 1 ب وتأخير توصيل الدفعة من الآذينين ن إلى البطيفين... م م م 143 


الانتقال في اجهاز بر كنجي ... ممم مع عع 14 


التحكم ب بالاستثارة والتوصيل في القلب مم عم تسوه اعمس ل و ا ا 14 
العقدة الجيبية كناظمة للقلب .. : ممه عه م م م م 146 


00 في نظمية القلب والتو صيل بالأعصاب القلبية: الأعصاب الودية و اللاودى دية ا ل 147 


المحتوى ا يا 


الفصل 11 
مخطط كهرمائية القلف الشفوي سس سس سس سس سس م سس ع سس م 149 
خواص مخطط كهربائية القلب السوي 14 
موجات زوال الاستقطاب مقايل موحات عودنه 149 


علاقة التقلصين الأذيني والبطيني بموجات مخطط كهريائية القلب 156 
معايرة قولطية وزمن مخطط كهربائية القلب 1510 


جريان التيار حول القلب أثناء الدورة ١١‏ القلبية ... 00 152 


تسجيل الجهود الكهربائية من كتلة مخلوية عضلية قلبية ه من زالة الاستقطاب ء جز زكياً 152 
جريان التيارات الكهربائية حول القلب قي الصطر سس سس سس سس سس ...152 
الاتجاهات التخطيطية الكهربائية للقلب... ا س1 
الاتجاهات الطرفية الثلاثة ذات القطبين .. 13 
الاتجاهات الصدرية (الاتجاهات الْيَرْكية) سس سس سس سس سس سس سه 154 
الاتحاهات الطرفية أحادية القطب المزاقة سس سس سس سس م سس 155 


الفصل 12 
التفسير التخطيطي الكهربائي القلبي للشذوذات 1١‏ العضلدة القلبية والإكلدلية: التحليل المتجهي .. 157 


التعبير عن اتجاه المتجه بمصطلح الدرجات ل 15 
محور كل م من الاتجاهات ثنائية القطب القياسية وأ أحادية القطب. الطرفي قية ا 158 
التحليل المتجهي لمخطط كهريائية القلب السوى : 160 
المتجهات التي تحدث أثناء زوال استقطاب اليطينين - معقد 160-085 
مخطط كهرياشة القلب أثناء عودة الاستقطاب ‏ موجة [ .. مس سس اع 1 
زوال استقطاب الأذينين ‏ موحجة 5.. 162 
مخطط القلب المتجهي ... ا ع ا اص ع ا ع 1 
المحور 7 ا باكي الى سطي [ لد 685 البطيني ... 163 
المالات البطينية الشاذة التي توك انحراف المحور . 164 
الحالات التي تولد قولطيات شاذة لمعقد 088 .. ا مس ع ع عع ع 1666 
زيادة الفولطيات في الاتجحاهات الطرقية القياسية ثنائية القطب .. م ع ع مس هه ا م مس مع 1696 
نقص قولطية مخطط كهربائية القلب م ل ا ع ا ع عع ع ل ع مع ع 696ل 
أنماط معقد 05) الطويلة والشاذة اا اا ااا 0 
معقد 0185 المطول نتيجة تضخم القلب أو تمدده ل 167 
إطالة معقد 0155 نتيجة إحصار جهان يركتجي سس سس سس سس 1677 
حالات تسبب معقدات 085 شاذة ل م ع ع 16 
تيار الإصابة ا ل م ع ع م ع عه ع ع ع ع مع م عع ع ع ع ع ع ل 
تأثير تيار الإصابة على معقد 085 ... 32 168 
نقطة ل جهد الصفر المرجعي لتحليل تيار الإصابة .. ع م مس 168 
الإقفار الإكليلى كسبب لتيار الإصابة ا ع ا 169 
شدوق - موحة [ لل ا ااا ااا ا ااا ار 


شير التوصيل البطىء ء لموجة زوال الاستقطاب على موجة [ 1 
وو الارتقطاب السلول في أجراء من العضلة البطينية نتيجة للشذوذات في موجة 7 17 


خا © المحتوى 


الفصل 13 اا سس سد 
لانظميات القنب وتفسيراتها التخطيطية الكهربائية القلبية مره مده مهو 17 
النظم الخجيبية الشاذة سس ا ا ل ل مسي مسي 175 
تسرّع القلب لس ا ا ع ا ع 17 
بطء القلب ... 175 
اللانظمية الجيبية ااا ا ااا اا 
النظميات الشاذة التي تتولد من إحصار توصيل الدفعة . 176 
الإحصار الجيبي الأذيني .. لل 176 
الإحصار الأذيني - البطيني .... و 17 
الإحصار الناقص داخل البطين التناوب الكهربائي ... 178 
التقلصات المبكرة ا ا ع ا و 17 
التقلصات الأذينية المبكرة . -00 178 
التقلصات المبكرة العقدية 1 ب أ الحزيمية 1ب . 1 179 
التقلسات البطينية المبكرة سس 179 
تسرع القلب الانتيابي ا ا عط ا ع ع عع ع عع عع ع ع ع ع اوعس مع هس 4 1 
تسرع القلب الانتيابي الأذيني ا ا ااا اا 0 
تسرع القلب الانتيابي | اليطيتي ستب...... 181 
الرجفان البطيني ... 181 
ظاهرة عو دة الدخول - الحركات الدى رانية كأساس للر جفان البطيني ... .181 
الرحفان الأذينى ع اا سس ا هسه هو ممصو سم مع ووم 1 
الرفرفة الأذينية ... 185 
توقف القلب ....- 185 
القسم 1٠7‏ 
الدوران 
الفصل 14 ا 0 
نظرة عامة عن الدوران؛ الفيزياء الطبية للضغط والجريان والمقاومة 189 
الخواص الفيزياششة للدوران 1898 
النظرية الأساسية لوظيفة الدوران 191 
العلاقات المتبادلة بين الضغط والجريان والمقاومة 192 
جريان الدم م و 19 
ضغط الدم لس ا ع ع ع ع ص وس 194 
مقاومة جريان الدم 194 
تأشيرات الضغط على المقاومة الومائية وعلى جريان الدم في الأنسجة 199 
الفصل 15 - -_- د 
التمددية الوعائية ووظائق الجهازين الشرياتي والوريدي بوهوم ممم ممم ممم هوه ممه مجر ممم ومس عع سطع مس ومع مسمس 22001 
التمددية الوعائية سس 2001 
المطاوعة الوعائية (أى الوساعة) لس ع ع 201 
منحنيا الحجم ‏ الضغط للدورائين الشرياني والوريدي 201 
المطاوعة المتأخرة (الإجهاد الارتخاء) في الأوعية مس 20 
نبضان الضغط الشرياني اس ع مسد مس م ع م ع م 26 
انتقال نيضات الضغط إلى الشرايين المحيطية 2004 
الطرق السريرية في قياس الضغطين الانقباضي والانبساطي 205 
الأوردة ووظائفها 00000 ع اط ع ع عع عع عا ع ع ع شع ع عع مع ع مع مع مع ع م ص مع مم 220 


الضغوط الوريدية ‏ ضغط الأذين الأيمن (الضغط الوريدي المركزي) 


والضغوط الوريدية المحيطية اه ع ع ع ع ع مع م 200 
وظيفة الأوردة كمستودع للدم م و 210 
الفخل 16 ل ل لس 
الدوران الصفري والجهاز اللمفاوي: تبادل السائل الشعيري. والسائل الخلالي. وحرمان اللمف ......... 213 
بنية الدوران الصغري والجهاز الشعيري ع 213 
جريان الدم في الشعيرات ‏ الحركة الوعائية .. 2155 
المعدلات الوظيفية للجهاز الشعيري 215 
تيادل الغذيات والمواد الأخرى بين الدم والسائل الخلالي و 21 
الانتشار خلال غشاء الشعيرة 0 215 
الخلال والسائل الخلالي م ع 217 
بروتينات البلازما والسائل الخلالي تحدد بشكل رئيسي حجميهما ا د ا 27 
الضغط الشعيري عو و ع و ع عع عع ع عع عع ع عع ع عع ع ع ص ع 0 218 
ضغط السائل الخلالى 989١ي-‏ لو ال 218 
الضغط التناضحي الغرواني البلازمي مس 221 
الضغط التناضحي الغرواني للسائل الخلالي ع 222 
تيادل حجم السائل خلال غشاء الشعيرة 037 مو مور وو 22 
توازن ستارلنك للتبادل الشعيري 224 
الجهاز اللمفى سس 225 
القنوات اللمفية في الجسم 2255 
تكوين اللمف م 225 
سرعة جريان اللمف اس ع 222 
دور الجهاز اللمفي في التحكم في تركيز بروتين السائل الخلالي وحجمه وضغطه 228 
لسري ا ا ا ا ايا 200 
تحكم الأنسجة الموضعي فى جريان الدم: والتنظيم الخلطي ..... عورم م هه 231 
التحكم الموضعي في جريان الدم وفق حاجة النسيج ا 231 
آليات التحكم في جريان الدم ا 231 
التحكم الحاد في جريان الدم الموضعي اطي ع ع ع ع ع ع عع ع ع ع ا 223 
تنظيم جريان الدم طويل الأمد مس 237 
تنامي دوران رادف ‏ ظاهرة تنظيم جريان الدم الموضعي طويل الأمد 238 
التنظيم الخلطي للدوران لس سس 239 
2 ل سكت 
التنظيم العصبي للدوران والتحكم السريع في الضغط الشرياني مس سس سس 24 
التنظيم العصبي للدوران ا 2433 
الجهاز العصبي المستقل ماح و ع ع م ع ع عع مس عع ع مع ع عط قطي 
بور الجهاز العصبي في التحكم السريع في الضغط الشرياني اس ع 243 
زيادة الضغط الشريانى أثناء التمارين العضلية والأنماط الأخرى من الإجهاد 248 
الآليات المنعكسية لإدامة الضغط الشرياني السوي عع وه م ع مس ممع 24 
استجابة الجهاز العصبي المركزي للإقفار - تحكم الضغط الشرياني 
فى المركز المحرك للأوعية بالدماغ استجابة للنقص في جريان الدم في الدماغ 252 
ميزات خاصة للتحكم العصبي في الضغط الشرياني م 2553 
دور الأعصاب والعضلات الهيكلية في زيادة النتاج القلبي والضغط الشرياني 253 
الموجات التنفسية فى الضغط الشرياني ااي م ااا 
. 254 


موجات «المحرك الوعائي» لضغط الدم ‏ تذبذب أجهزة التحكم في منعكس الضغط ... 


المحترى #8 1[ 


أأكا # المحتوى 
الغصل 19 
الدور السيادي للكليتين في التخظيم الطويل الأمد للضغط الشرياني وفي فرط ضغط الدم: 
الجهاز التكاملي للتحكم في الضغط م ا ا اا ا 111 


جهاز السائل الجسمي - الكلوي للتحكم في الضغط الشرياني يتس ع ع م ع مع م م 257 
فرط ضغط الدم (ضغط الدم المرتفع) ينتج غالباً عن فرط حجم السائل خارج الخلايا 00 202 


جهاز الريتين ‏ أنجيوتنسين: دوره فى يي التحكم في الضغط وفي فرط ضبغط الدم مم و 2655 
أنماط فرط ضغط الد م التي تشمل الأنجيوتنسين: فرط ضغط الدم الناتج 
عن ورم مفرن للريئين أو بالتروية بالأنجيوتنسين 1] ممع م مع معدم ممعم عسوو ووو مو ل ا 268 
الأنماط الأخرى من فرط ضغط الدم الناتجة عن تراقق النوع الحجمى . 
التحميلي مع تضيق الأوعية ع ع ع ا ع 271 
فرط ضغط الدم الأساسي عا جع جاه واو هوه ده معد ع موه مس م عع عد م عع مع رميوع هعد عسو مع معد عمو و سو 
ملخص الجهاز المتكامل متعدد الأوجه لتنظيم الضغط الشرياني م امم ووو #2 


الفصل 20 + 
نتاج القلب والعائد الورمدي وتتظفمهها سس 277 
القيم السوية لنتاج القلب عند الراحة وآثناء النشاط ع ع ع ع مع ع 277 
تحكم العائد الوريدي في نتاج القلب ‏ دور آلية فرانك ‏ ستارلنك للقلب م سس 277 
للقلب حدود للنتاج القلبي الذي يمكن أن ينجزه ‏ مستوى هضبة منحنى نتاج القلب 278 
ما هى دور الجهاز العصبي في التحكم بنتاج القلب؟ ع ع 2860 
نتاجات القلب المرضية العالية والواطكة ا ع ع ع ا ع ع م و ع سم ع م 281 
تحليل كمي أكبر لتنظيم نتاج القلب ا و ع و سه ع ع مص و ع م 283 
منحذيات نتاج القلب المستعملة في التحليل الكمي ا ع م ع و ع مع 2833 
منحنيات العائد الوريدى لماه واج موه بع ممعم هه لسسع مد مسومو لمعه ممعم ع سعد ووس مهمه امعو و 2 

تحليل نتاج القلب وضغط الأذين الأيمن باستعمال منحنيات نتاج 
القلب والعائد الوريدي المتزامنة ا ع م م ا عع ا و ع ع ا م ع ا 287 


الفصل 21 
جريان الدم في العضل و نتاع القلب أثناء التمارين؛ الدوران الإكليلي ومرض القلب الإقفاري ............ 293 
إعادة تنظيم ارات آثناء التماريت لالط ومع ود معط مام م عي ممم د ع ملم لس موسو ع 299 
التشريع الفيزيولوجي لتجهية الم الاليلكي .. فسعت سمه عه امع ممعم مومه مه عه ممصو سم لوو معطم سمو و م اط 28# 


التحكم في جر يان 0 الإكليلي.. اس 299 


مرض إقفار القلب ... 0 300 
أسباب الموت الذي ب يعقب ٠‏ الاتسدان الإكليلي ال الجاد .. 302 
مراحل الشفاء من احتشاء العضلة القلبية الحاد .. اع سس ع م م 304 
وظيفة القلب بعد شفائه من احتشاء العضلة القلبية .. 304 


ألم المرض الإكليلي .. ا 3015 
المعالجة الجراحية لمرض ضّ الإكليلي -. لا 305 


الفشل 22 ا سئب 
لل طلقا سس سس سم سس سي يي سس هي م سس ع ع ع سس 3007 
ديناميات الدوران فى فشل القلب ا ع و ع ع 307 
التأثيرات الحادة لفشل القلب المعتدل ع ع ع ع 30 

المرحلة المزمنة للفشل ‏ احتباس السوائل يساعد في تغويض النتاج القلبي 308 

مختصر التغييرات الني تحدث بعد قفشل القلب الحاد ‏ «فشل القلب المعاوض» 3609 

ديناميات فشل القلب الوخيم - فشل القلب اللامعاوض ما سس ع 310 

«قشل القلب عالي النتاج» حالة قلب سوى مقرط ل التحميل . ا الع 

فشل القلب واطي النتاج ‏ الصدمة الن القلبية المنشأً مس 31 
المدّخر القلبي ااا ااا ا ا 00 


الفصل 23 
أصوات القلب؛ ديناميات العبوب القلبية الصمامية والجُلشدَة سسس سس سس ستسيتب....... 319 
أصو ات القلب السو ية. ا ع ع ا ل م ع ع 31 

باحات ت تسمع أصو ات القلب السوية يه . 320 

النفخات القلبية المولدة ٠‏ من الآفات الصمامية - امم اع ال وعم 32 

الديناميات د الدى رانية الشاذة في أمر اض صمامات القلب - 323 
الديناميات الدورائية الشاذة فى عيوب لقاب الخلقية ا اا اا 2000 32 
ضخامة القلب فى أمراض القلب الصمامية والكلقية سب سس سب ا ا 328 


الفصل 24 
الصدمة الدورائية وفيزيولوجيا معالحتها سس سس 331 
الأسباب الفيزيولوجية للصدمة اا نعل 
الصدمة المولدة من نقص الحجم ‏ الصدمة النزفية لم ل 332 

علاقة حجم النذف بنتاج القلب وبالضغط الشرياني 332 

الصدمات النزفية غير المترقية والمترقية ما ع 33 


صدمة نقص الحج ال المولّدة بالرضع ل 338 
الصدمة العصيية المنشأ ‏ زيادة الوساعة الوعائية 338 


تأثيرأت أخريى للصدمة على الجسم 30700500 3540 
فيزيولؤجيا معالجة الصدمة ل امع 3 


المعائجة بالاستيدال ع سه ع ع ع ع ع ع ع ع م ع ع ع م 34 
معالجة الصدمة بالأدوية محاكية الودي ‏ مفيدة أحياناً وغير مفيدة أحياناً أخرى 341 
العلاجات الأخرى 341 


توقف الدوران 2 52523232 5 0 0 ز1زةز011ا0أ||أ|ذاا 0 
القسم 3 
الكليتان وسوائل الجسم 
الفصل 25 _-_ لس 0 مضت 
أحياز سائل الجسم: السوائل خارج الخلايا وداخلها؛ السائل الخلالي والوذمة ممم 345 
السوائل: وحجوب توازن مدخولها ونتاجها فى الحالات المستتبة اس ع ع ع 3445 
مدخول الماء اليومى ا ا ع ع ا ع ع ع 344 
فقدان ماء الجسم اليومي ا و م ع عع ع ل ع ع ع 346 
أحياز سوائل الجسم لاا ام ا ا 2111010100 
حيز السائل داخل الخلايا كلسل لش 347 
حيز السائل خارج الخلايا هت لاس 347 
حجم الدم طش و ع اع ع ع ع ع ع ع ع ا ا ع ع ا 4ق 
مكونات السائلين خارج الخلايا وداخلها اا 00 
تشابه التركيب الأيونى للبلازما وللسائل الخلالى م ع سس و سس 348 
المكونات الهامة للسائل داخل الخلايا ل 00 349 
قياس حجوم السوائل في أحياز سوائل الجسم المختلفة؛ مبدأ تخفيف المُشْعِر امس ل 34 
تهيين حجوم أحياز سوائل الجسم النوعية لوده مده ممم وموم وموم د ع 3510 
تنظيم تبادل: السوائل والتوازنات التناضحية بين السائلين داخل الخلايا وخارجها 351 
القواعد الأساسية للتناضح وللضغط التناضحي مام عه وو عه عو عع عع مع عع اع عع عع عع عع ع و ع مع مع 34 
المحافظة على التوازن التناضحى بين الساتلين داخل الخلايا وخارجها 3544 
حجوم وأسموليليات السائلين خارج الخلايا وداخلها في الحالات الشاذة 0 355 
حساب نقص الماء في التجقاف ام ع ع ع ع ع ع ع ل 3555 
تأثير إضافة محلول ملحي على السائل خارج الخلايا ا لسعم سم ع 356 
إعغطاء الغلوكوز ومحاليل أخرىي الأغراض تغذذوي دك ل ا 211110 معدم ممه ممم عم ور اا 110 338 
الشذوذات السسر يرية لتنظيم خجم السائل: د نقص الصو ديومية وفرط الصوديومية 359 
أسباب فرط الصوديومية: فقد للماء أو إقراط بالصوديوم . مهموي سيد م مع 358 
الوذمة: ساكل مفرط في الأنسجة ل ا ا ا م وا ا ع ا ع ع ع ع سه ع ع ع م ع ص 86900 
وذمة داخل الخلايا 0 ا اا 20 3660 
وذمة خارج الخلايا مس ل امس ع ع ع ع ع ع ع ع ع 3669 
العوامل التي تزيد الترشيح الشعيري م 00 مامه ع ع ع م م ع 3600 
الوزمة المولدة من الإحصار اللمفى 0 ع ع ل 360 
ملخص أسباب الوذمة خارج الخلايا ل لس سس 366 
عوامل السلامة الطبيعية الواقية من الوذمة لم ع ع و ع ا م 362 
عامل السلامة الناتج عن المطاوعة-المنخفضة للخلال في مدى الضغط السالب 362 
زيادة جريان اللمف كعامل سلامة ضد الودذمة ل م م و 3614 
«غسل» بروتينات السائل الخلالى كعامل سلامة ضد الوذمة مو مو ماما سم ممه ومو 364 
ملخص عوامل السلامة الواقية من الوذمة م ع 364 
السوائكل في الأحيان الكامنة للجسم ا ع ع ل ع ع و ع م وق 
الفصل 26 
تكوين البول بالكلية: | . الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي والتحكم فيهما 36 
وظائف متعددة للكليتين فى الاستتياب اه ع ا ع ع ع ع ع سس 467ل 
369 


المحتوى 18 اير 


التنظيم العام للكليتين وللسبيل البولي ْ-21ْ# © هظثمٍٍٍِظ75 أذ اا همع 
إمداد الدم الكلوي هس 369 
الكليون هو الوحدة الوظيفية للكلية م سس ع 3270 
تكوّن البول ينتج من الترشيح الكبيبي وإعادة الامتصاص التبيبي والإفراز التبيبي 372 
ترشيح وإعادة امتصاص وإفراز المواد المختلفة 0 0 3272 
الترشيح الكبيبي ‏ الخطوة الأولى في تشكيل البول ع ع ا ا ع 374 
تركيب الرشاحة الكبيبية ا ع ع ع ع 374 
معدل الترشيح الكبيبي يشكل حوالي 9020 من جريان البلازما الكلوي 374 
الغشاء الشعيري الكبيبي ا ا سه سس 374 
معيّنات معدل الترشيح الكبيبي ا ع ع ع ع ع ع عا ع 76 
ازدياد معامل الترشيع الشعيري الكبيبي (16) يزيد 615 عع ع 3727 
أزدياد الضغط الهيدروستاتي لمحفظة بومان يزيد 0113 مداه ممه ا د وم ممم وو عسوو و مم7 
ازدياد الضغط التناضحي الغر د اني في الشعيرات الكبيبية يخفض 618 377 
ازدياد الضغط الهيدروستاتى ذ في الشعيرات الكبيبية يزيد 01258 ل 378 
جريان الدم الكلوي لم يس سس ع ع ع 378 
معيّنات جريان الدم الكلوي ع ع ع ع ع ع ع 379 
جريان الدم في الأوعية المستقيمة للب الكلوي منخفض جدأ 
مقارنة مع جريانه في القشرة 5 الكلوية 380 
التحكم الفيزيولوجي في الترشيح الكبيبي وفي جريان الدم الكلوي 380 
تفعيل الجهاز العصبي الودي يخفض 6618© مس 381 
التحكم الهرموني والعُلّجِي في الدوران الكلوي 381 
التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي ا 382 
أهمية التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح الكبيبي في منع 
التغيرات الشديدة في الإفراغ الكلوي امامو م ماس مس م 
دور التلقيم الراجع النبيبي الكبيبي في التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح الكبيبي 383 
التنظيم الذاتي العضلي المنشا لجريان الدم الكلوي ولمعدل الترشيح الكبيبي 385 
عاملان آخران بزيدان جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح الكبيبي: 
مدخول بروتيني مرتفع وزيادة غلوكوز الدم لما لمم مه ةو 385 
الفصل 27 
تكوين البول بالكلية: ١!‏ . المعاملة النبيبية للرشاحة الكبيبية 387 
إعادة الامتصاص والإفراز بالنبييات الكلوية اوه ا سيا مع هه عد ع ع وو و عع عه ع سس ع مس ع مس 38 
إعادة الامتصاص النبيبى انتقائية وكبيرة من الناحية الكمية . 387 
إعادة الامتصاص النبيبى تشمل الآليتين اللافعالة والفعالة ا 388 
ألْذقل الْفُفأل سس سس سس سس سس ع 3888 
إعادة الامتصاص اللافعال للماء بالتناضح تترافق أساساً مع إعادة أمتصاص الصوديوم 393 
إعادة امتصاص الكلوريد واليوريا ومذابات أخرى بالانتشار اللافعال 394 
إعادة الامتصاص والإفراز على طول الأقسام المختلفة للكليون مس 394 
إعادة الامتصاص النديبى الدانى 395 
نقل المذابات والماء فى عروة هذلي 3966 
النبيب القاصي مس ا ع ع ع 398 
النبيب القاصي المتآخر والنبيب الجامع القشري ع 398 
القناة الجامعة اللبية ا ا ع ا ا ع ع 3999 
ملخص لتراكيز المذابات المختلفة فى مختلف الشدف النبيبية 44060 
تنظيم إعادة الامتصاص النبيبي ع 40000 
التوازن الكبيبي النبيبي ‏ قدرة النبيييات على زيادة سرعة 
إعادة الامتصاص استجابة لزيادة التحميل النبيبي ا ع ع 400 


القوى الفيزيائية للشعيرات حول النبييات وللسائل الخلالي الكلوي لمع م 401 


ألاءا 8 المحتورى 


تأثير الضغط الشرياني على نتاج البول - آليّتا إبالة الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية ... 404 
التحكم الهرموني في إعادة الامتصاص النبيبي ع ع ع 4004 
تفعيل الجهاز العصبي الودي يزيد إعادة امتصاص الصوديوم مس سس 4066 
استعمال طرق التصفية لقياس الوظيقة الكلوية ا ا 2121 
استعمال تصفية الإينولين لتقدير معدل الترشيح الْكييبي سس سس ا 406 
استعمال تصفية الباراأمينوهيبوريك لتقدير جريان البلازما الكلوى ست 407 
حساب جزء الترشيح بتقسيم 618 على جريان البلازما الكلوى ب سس لتب 408 
حساب إعادة الامتصاص التبيبي أو الإفراز النبيبي من التصقيات الكلوية ىت ب......... 408 


الفصل 28 
تنظيم أسموليرية السائل خارج الخلابا وتركين الصولهوم سس 411 
إفراغ الكلية للماء الفائض بتكوين بول مخقّف م م م مع ا 411 
تحكم الهرمون المضاد للإبالة في تركيز البول اس ع ع م م م 411 
الآليات الكلوية لإفراغ بول مخقف 412 
حفظ الكلية للماء بإفراغ بول مركز ا لل 413 
حجم البول الإجباري سا ا ع ع امع م ع ع ع ا م ا 14 4 
متطليات إفراغ بول مركز مستويات 81011 عالية ولب كلوي مفرط التتاضمح .... 14ل 
آلية التيار المضاد تولّد فرط تناضح في الخلال اللبي الكلوي مس سس ل 414 
دور النبيب القاصي والقنوات الجامعة في إفراغ بول مركز .. 416 
مساهمة اليوريا في الخلال اللبي الكلوي المفرط التناضح وفي البول المركن .. 417 
التبادل المضاد للتيار في الأوعية المستقيمة يحفظ فرط أسموليرية اللب الكلوي 419 
ملخص آلية تركيز البول والتفيرات في أسموليرية مختلف الشدف النبيبية 420 
تعيين مقدار التر كيز الكلو ي للبول وتخفيفه: «الماء الحر» والتصفية الأسموليرية ...422 
التحكم. في أسموليرية السائل خارج | الخلايا وفي تر تركيق الصودى ديوم .. عمس م ع ا 423 
تقدير أسموليرية البلازما من تركيز صوديوم البلازما .. م 423 
النظام التلقيمي الراجع لمستقبلة التناضح ‏ الهرمون المضاد للإبالة .- 424 
تركيب 61011 في نوى الوطاء فوق البصرية وجنيب البطين 
وتحريره من النخامى الخلفية م مس ع ع 425 
تنبيه المنعكس القلبي الوعائي لتحرير 8011 بانخفاض الضغط 
الشرياني و/ أو انخفاض حجم الدم م ع ع ع ع ع م ا ع ع م 4226 
الأهمية الكمية للمنعكسات القلبية الوعائية والأسموليرية في تنبيه إفراز 8011 426 
منبهات أخرى لإقراز 1الاث .. 08 426 
دور العطش في التحكم في أسموليرية السائل خارج الخلايا وفي تركيز الصوديوم ا 426 
مراكز العطش في الجهاز العصبي المركزي .. ْ م 427 
منيهات العطش اممو عع طمن مع عه ع سس ع عع ع عع معد عع مهمع عع ع ممع م م ع عع مع ممعم ع سس 27 
عتبة المنبه الأسموليرى للشرب اسع ع ع ع م ا ا ص 428 
تكامل استجابتي آليتي مستقبلة التناضح - 8011 والعطش في التحكم 
في أسموليرية السائل خارج الخلايا وفي تركيز الصوديوم م م 428 
دور الأنجيوتنسين !| والألدوستيرون في التحكم في أسموليرية السائل 
خارج الخلايا وفي تركيز الصوديوم 428 
آلبة الشهية للملح للتحكم في تركيز صوديوم السائل خارج الخلايا وفي الحجم م 430 


الفسل 29 000 

تكامل الآليات الكلوية للتحكم في حجم الدم وححجم السائل خارج الخلايا؛ 

والتنظيم الكلو ي للبوتاسيوم والكالسيوم والفسفات و الْمشششنْققم ل سا ا م 433 
آليات التحكم في تنظيم إفراغ الصوديوم والماء ...... لط ا ع م 433 


المحترى 8 أالا<ا 


يحكم إفراغ الصوديوم تغير سرعتي الترشيح الكبيبي وإعادة امتصاص الصوديوم النبيبي ... 434 
أهمية إبالة الصوديوم الضغطية والإيالة الضغطية في الحفاظ على توازن صوديوم وسائل الجسم. 434 
إبالة الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية هما المكونان الأساسيان للتلقيم الراجع 
الكلوي لسائل الجسم في تنظيم حجوم سوائل الجسم والضغط الشرياني .. 435 
ضبط تنظيم حجم الدم وحجم السائل خارج الحلايا ... امسلل م 436 
توزيع السائل خارج الخلايا بين الأحياز الخلالية والجملة الوعائية - 8 437 
العوامل العصبية والهرموئية تزيد من فعالية تحكم التلقيم الراجع الكلوي لسواتل الجسم ... 437 
تحكم النظام العصبي الودي في الإفراغ الكلوي: مستقبلات الضغط الشريانيٍ 
ومنعكسات مستقبلات التمدد الواطىء الضغط .. 000 438 
دور الأنجيوتنسين اا في التحكم في الإفراغ الكلوي .... مال ا وول عع ع مدع م ممه م م 438 
دور الألدوستيرون في التحكم في الإفراغ الكلوي امهو مو عع مدع مع عع ع مع ممع ع ع م 43 
دور 014ه في التحكم في الإفراغ الكلوي 440 
دور ببتيد الإيالة الصوديومية الأذيني ة في التحكم في الإفراغ الكلوي ... ا جك 
الاستجايات المتكاملة للتغيرات في مدخول الصوديوم مما ا م مع سس مع مس م م مص م مسو و سي ل 
الحالات التي تولّد زيادة كبيرة في حجم الدم وحجم السائل خارج الخلايا ...442 


زيادة حجم الدم وحجم السائل خارج الخلايا الناتجة عن أمراض القلب 42 
زيادة حجم الدم الناتجة عن زيادة وساعة الدوران ع ع ع 44 
الحالات التي تولد زيادة كبيرة في حجم السائل خارج الخلايا ولكن مع حجم دم سوي .. 1 442 
المتلازمة الكلائية ‏ فقد بروتينات البلازما في البول واحتباس الكليتين للصوديوم ... 443 
تشمع الكبد ‏ تناقص تركيب الكبد لبروتينات البلازما واحتباس الكليتين للصوديوم .......... 443 
تنظيم إفراغ البوتاسيوم وتركيزه في السائل خارج الخلايا 443 
نظرة عامة حول إفراغ البوتاأسيوم الكلوي ... 52232010 ل ا م مك4 
إفراز البوتاسيوم في النبيبات القاصية المتأخرة و الثبيبات الجامعة ة القشرية ب ة ا 445 
ملخص عن العوامل المنظمة لإفراز البوتاسيوم. تركيز بوتاسيوم ال البلازما, 
التحكم في الإفراغ الكلو يي للكالسيوم. 06 في تركين أيو ناته خارج جَ الخلايا - ا 449 
تحكم الكليتين في إفراغ الكالسيوم .. مس 4560 
تنظيم الإفراغ الكلوي للفسقات .ب.ب... 451 
التحكم في الإفراغ الكلوي للمغنيزيوم وفي تركيز أيوناته خارج الخلايا .... 452 


الفصل 30 لل ل لل ل ل سس 


الحموة ض و القو اعد - تعار يفها ١‏ معانيها... 0 455 


نظام ار البيكريونات لما ا د م ا مه ممه ممه ممع موس م مهمع م وو مع ممع مع ع 45 


الديناميات الكمية لنظام دارئة البيكربوتات ... 458 
نظام داركة الفسفات وأهميته كداريء لنسائل داخل الخلايا وللسائل النبيبي الكلوي سس 461 
البروتينات دوارىء هامة داخل الخلايا .. ا 461 
مبدأ إسوية الهدرجة (الإباهة): تتوازن كل الدوار ىء في محلول مشترك بنفس 
التنظيم التنفسي للتوازن الحمضي القاعدي .. 462 
الزفر الرة ثوي لثاني أكسيد الكربو ن يوازن التكؤن , الاستقلابي له 462 
ازدياد التهوية السنخية يخقّض تركيز أيونات هيدرو جين 
السائل خارج الخلايا ويرقع الياشاء سس سس سس م م سس سس سس 462 
زيادة تركيز ا ٠‏ الميدروجيت تئمّه التهوية السنخية .. لمعم مع مع معطم مع م 462 


أأأيا»ا ## المحتوى 


إفراذ أيونات الهيدروجين وإعادة امتصاص أيونات البيكربونات بالنبيب الكلوي .. 0 .465 
إفراز أيونات الهيدروجين بواسطة الذقل الفعال الثانوي فى الشدف النبيبية الأولية ... ... 466 
إعادة امتصاص أيونات البيكربونات المترشحة ١‏ 
بالتفاعل مع أيونات الهيدروجين في النبييات .. ٠‏ 466 
الإفراز الفعال ل الأولي لأيوتات الهيدروجين في الخلايا المقكمة " 
للنبيبات القاصية المتآأخرة والقنوات الجامعة .. 467 
اتحاد أبونات الهيدروجين الفائضة مع دارئتي الفسقات والآمونيا ف في 
النبيب ‏ آلية توليد أيونات بيكريونات جديدة . 468 
نظام دارئة الفسفات ينقل أيونات الهيدروجين ال الفائضة ة إلى البول ويولد بيكريونات + جديدة .... 469 
إفراغ أيونات الهيدروجين الفائضة وتوليد بيكربونات جديدة بواسطة نظام داركة الأمونيا ....... 470 
التقدير الكمي للإفراغ الحمضي القاعدي الكلوي ... 470 
تنظيم الإفراز النبيبي الكلوي لأيونات الهيدروجين - 1 471 
التصحيح الكلوي للحماض ‏ زيادة إفراغ أيونات الهيدروجين وإضافة. 
أيونات البيكربونات إلى السائل خارج الخلايا . ل 472 
التصحيح الكتوي للقلاء ‏ اتخفاض الإفراز التبيبي لأيوتات الهيدروجين - 
وزيادة إفراغ أيونات البيكريونات ... 473 
الأسباب السريرية للاضطرابات الحمضية القاعدية ‏ لسعاي سي ع وس بج عا عع ع عع ع م م لأ تلك 
الحماض التنفسي سببه انخفاض التهوية وزيادة ر860.. مس ع 474 
القلاء التنفسي ينتج من زيادة التهوية وانخفاض رمعم م م ع ع ع ممعم ع ع ع مص مص سل لكك 
الحماض الاستقلابي ينتج من انخفاض تركيز بيكربونات السائل خادع '! الخلايا رون 
القلاء الاستقلابي سببه زيادة تركيز بيكربونات السائل خارج الخلايا .. 45 
معالجة الحماض والقلاء ... 3 9 476 
القياسات السريرية وتحليل الاضطر ابات الحمضية ١‏ القاعدية . 476 
الاضطرابات الحمضية القاعدية المعقّدة واستعمال 
مخطط المعادلة الحمضي القاعدي للتشخيص ... .476 
الفصل 6631 ل لل ل سس 
التدوّل والمُيبلات وأمراض الكلية ... 479 
التيوّل ... 7 06 - 419 
التشريح الفيذي 5 ولى جي والاتصالات | العصبية للمثانة .. 479 
تعصيب المتانة .. 5338 22 4ك 
انتقال اليول من الكلية وخلال الحالبين إلى المثانة سي .480 
امتلاء المثانة وتوتر جدارها؛ مخطط ضغط المثانة ... ]48 
منعكس التبول 0 طنرراااا ا [48 
تيسير أو تشبيط التبول بواسطة الدماغ . 5ج2©ةط 482 


شدوذات التيول .. 
المبيلات وآليات عملها 2222 ظ 
المبييلات التناضحية تخفض إعادة امتصاص 1١‏ الماع 
بزيادة الضغط التناضحي للسائل النبيبي .. 98 
مبيلات «العروة» تخفض إعادة الامتصاص الفعالة للصودييع . 
والكلوريد والبوتاسيوم في عروة هنلي الصاعدة السميكة .. 
مبيالات الثيازيد تتبط إعادة أمتصاص الصوديوم - الكلوريد في الثبيب القاصي الأولي ..- 
مثبطات الأنهيدراز الكربونية تحصر إعادة امتصاص الصوديوم - 
الييكريونات في النبييات الدانية ... 3 3 
مشيطات الألدوستيرون التنافسية تخفذ تخفض إعادة أمتصاص الصوديوم . 
من النبيب الجامع القشري وإفراز البوتاسيوم إليه ... 
المييلات الممصرة لقئوات الصوديوم في الثيييات الجامعة 
تخفض إعادة امتصاص الصوديوم 32 


أه ر أقلق_الْكلَيَة سس م سس ع سس سس ع ع ع ع م مع ع ع 486 
فشل الكلية الحاد - 1 486 
الفشل الكلوي الحاد قبل الكلية الموك من تناقص جريان الدم إلى الكلية ‏ 486 
الفشل الكلوي الحاد داخل الكلية المولد من شذوذات داخل الكلية .. ]4 
الفشل الكلوي الحاد بعد الكلية المولّد من شذوذات السبيل البولي السفلي 488 
التأثيرات الفيزيولوجية للفشل الكلوي الحاد 488 
الفشل الكلوي المزمن: تناقص غير عكوس في عدد الكليونات الوظيقية .... ل 488 
الحلقة المفرغة للفشل الكلوي المزمن تؤدي إلى الفشل الكلوي ذي المرحا حلة ة النهائية 489 
إصابة الجملة الوعائية الكلوية كسبب للفشل الكلوي المزمن . 490 
إصابة الكبيبات كسبب للفشل الكلوي المزمن ‏ التهاب كبييات الكلى .. 491 
إصابة الخلال الكلوى كسبب للفشل الكلوى المزمن ‏ التهاب الكلوة و الحوية يضة ب [49 
المتلازمة الكلاتية ‏ إقراغ البروتين في البول بسبب زيادة النقوذية الكبييية ...492 
الو ظيفة الكليو نية الشاذة في الفشل الكلوي المزمن . 492 


الاضطرابات النبيبية النوعية . 1 ع 497 
معالجة الفشل الكلوي بواسطة الديال بالكلية : الاصطناعية .- 498 


خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 


الفصل 32 | 
خلأيا الدم الحمراء وفقر الدم وكثرة احص سس سسا ا ا سس 503 
إنتاج خلايا الدم الجفراء سس سس سس ل سس سمس سس +9004 

استقلاب الحديل سس سس سس سس سس ع 509 

كثرة الحمر ااا ا ياك 

تأثير كثرة الحمن على جهان الذور أن سس سس سس 313 


القُضل ‏ ل ا ل سه سس سس .ع ص عه ع و ا ا سس 
مقاومة الجسم للعدوى: |. الخريات ( البسيضص والمحنيات وجهار الوحيدات البلعميات والالتهاب 515 


مدى حباة خلايا الدم البيضاء 0 اورم ا اه اع م مما موده لع ل ل ا مس وو 
الخواص الدفاعية (1) للعدلات (2) وللبلعميات م و م مس عه مع م مع ممع و ع ممع عه ع ع ممع م م م م 1 و 


جهاز الوحيدات - البلعميات 0 الشبكي البكاني) .. ممم ممه ممم مو موف مم ممم ممم مف ممم ممه تممه مم مف ممه ممه موصو عمقو مف فاه وقوه ممع معفم مقف مط مه ف 519 


الالتهاب ا ا ااا سك 


المحترئى للق ألا 


القعدات اه و ع ع ع ع ع ع ع ا ع ع ع ع ع ع 2 
قلة البيض ا ع ع ا م ع ع عطق2 
ابيضاضات الدم ا ا ا 524 
الفصل 34 م 
مقاومة الجسم للعدوى: |ا. المناعة والأرجية مسيم مهاه مم مد مدا مم ممه ملا مع مه ا عط مط 527 
المناعة الفطرية ا اع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع م ع ع 27 
المناعة المكتسبة ا و ا م ا ع ع ع ع عم ع ع ا ع عع 52 
نمطان أساسيان للمناعة المكتسبة ام ع ع ع ع عع 528 
المستضدات هي المحفزة لتوليد نمطي المناعة المكتسبة امم ع و سه ع 528 
اللمفاويات اس المناعة المكتسية ..- ع له م مع مع مع ع ع ا ع 528 
المعالجة المسبقة للمفاويات التائية والبائية .. 0 : 529 
تفاعل اللمفاويات التائية وأضداد اللمفاويات البائية العالي النوعية. 

ضد المستضدات النوعية ‏ دور نساثل اللمفاويات لاا 5360 
أصل النسائل العديدة للمفاويات ا ا ا ع ا 360 
الصفات النوعية المميزة لجهاز اللمفاويات البائية ‏ المناعة الخلطية والأضداد .. 531 
ميزات خاصة لحهاز اللمفاويات التاتية ‏ الخلايا التائية المنشّطة ٠‏ 

و «المناعة بالتوسط الخلوى» ع ع 53 
الأنماط المتعددة من الخلايا التائية ووظائفها المختلفة ءءث؟)ث:. لل سس كده 
تحمّل جهاز المناعة المكتسية لأنسجة الشخص نفسه ‏ 

دور المعالجة المسبقة فى التوتة ونقى العظام ع ع ع 537 
التلقيح م م ع ا م م ع م ع ع ع ل 398 
المناعة اللافاعلة (المنفعلة) ا 538 

الأرجية وفرط التحسّس ب امم 538 
الأرجية الناتجة عن الخلايا التاكية المنشّطة: أرجية التفاعل الأجل ... 538 
الأرجيات عند الشخص «الأرجي» ذي الأضداد ١91:‏ المفرطة .. 538 
الفصل دة ب 
زمر الدم؛ نقل الدم؛ غرس الأنسجة والأعضاء .... 541 
الاستضدادية تواد التقاعلات المناعية م 541 
زمر الدم 9-8-8 : 541 
المستضد 8 و8 المسترصّات - 541 
الراضات مت 542 
عملية التراصّ في ) تفاعلات نقل الدم ب م ع 5433 
تنميط الد 1ش 543 
أنماط الدم رها 86 أ ع م ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع عع ع ع ع م م و قل 
استجابة رها المناعية مس ع ع ع ص ع ع 5 
ردوكد الفعل الناتجة عن نقل زمر دم غير موائمة اط مد مس 3544 
غرس الأنسجة والأعضاء ع ع ع ع ع مه ع ع مع 5445 
محاولة التغلب على ردود الفعل المناعية فى الأنسجة المغروسة ... 545 

الفصل 36 سمب 
الإرقاء وتخثر الدم ... .. 549 
أحداث فى الإرقاء مس و ع ع مس عع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع 5 
تضيّق الأوعية ع عا ع ع ا ع ع ع ع 5 
تكوين السدادة الصفيحية .- . 549 


تحدر الدم في الأوعية الممزقة لم مه ع د طم ع د ع اه مهن ص م ا ع ص طم ا اه مه ا ع م ا ل 


آلية تخثر الدم ..... يكس ا2©ت])تَ ‏ جٍ آذ 7س 551 


تحويل البروكرمبين إلى ثرمبين 1 
تحويل الفبرينوجين إلى فبرين ‏ تكوين الجلطة لل 552 


الحلقة المفرغة في تكوين الجلطة اا ا ع ع ع ع ع ع ع ا 
بدء التخثر: تكوين منشّط البروثرمبين اا اا ا ارطع 
منع تخثر الدم في الجهاز الوعاتي السوي ‏ مضادات التخشر داخل الأوعية ...بب............. 556 


حل الخثرات الدموية الاك اليلازمين ا ااا ا ا 
الحالات التي تولد نزفاً شديداً في الإنسان 55 


حالات الانصمام الخُثاري في الإنسان م ا ا ع 55 
الخثار الفخذي والانصمام الرئوي الكتلوي ا ا 559 
التخثر المنتثر داخل الأوعية ْ4ىشىس/“"“ىجكئاع ا ئ ب سس و55 

مضادات التخثر فى الاستعمالات السريرية .. مسمس عع سه امه م م ا 35 
الهببارين كمضاد للتخشر داخل الوريد .. -ك2ي2-كة ”“#©ح!<؛::اظططف(|أطصط906868686١9١ااااا00‏ هم 
الكومارينات كمضادات للتخثر لع ا ع ع ع ع 5696 


منع تخثر الدم خارج الجسم هت 560 


مدة النزف ا ا ع ع ع سس 590 


التذة 


الفصل 37 
الكهوية لقوق سس سس سم مس سمه م سس ع سس ع ع سس 565 


آليات التهوية الرئوية ا ع م ع ع ع ع ع مع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع م م 969 
العضلات الني يسيب توسع الرئة وانقياضها 565 
حركة الهواء إلى الركتين ومنهما ‏ والضغوط التي تولد ذلك م امع ع عع سطع ع مع عع و 55669 
تأثير القفص الصدري على توسعيّة الركة ا 569 


الحجوم الرتوية ووساعاتها 5710 
تسجيل تغيرات حجم الرئة 3 قياس النقس 51 


«الحجوم» الرئوية .. م م و م ص 5 


المختصرات والرموز : المستعملة ذ في ى دراسات الى ظائف ٠‏ الرثق شوية م 572 

تعيين السعة الوظيفية الثمالية والحجم الثمالي والسعة الرئوية 
الكلية ‏ طريقة تخفيف الهليوم 57 
الحجم التنقسي بالدقيقة يساوي سرعة التنفس مضروبة في الحجم المدي . 574 
التهوية السنخية ء شأ ظزذر ري ص 5 
وظائف الممرات التنفسية ... ا ع 575 
الوظائف الكئقسية [الأتف سس سس سس سي سس يي سس سس سآ 578 


المحتوى 


أأكا“ا ## المحتوى 


النطق لم يا ا ع مع عه اه ع عع مع مع مع مع ع معو ع ع مع مع ع ع ع ع ع ع 5278 
الفصل 38 
الدوران الرئوي الوذمة الرتوية: السائل الحثيؤ وقوه مو ممم عدف ممق الا ممع مط مه ةا و لص و 0 11 81 
التشريح الفيزيولوجي لجهاز الدوران الرئوي ا ا ا 581 
الضغوط فى الجهاز الركوى م ع ا ع معط ع ع مع ع عع لع م ا ع ع مع ع و 8881 
حجم دم الركتين ممما م ما ل ما م م م مه مط م عه ا اس ل ا ع ص د م 5382 
جريان الدم خلال الرئتين وتوزيعه ب*تلئووت"نكخهة .0301| 
تأثير مدروج الضغط المائي السكوني في الرتتين على جريان الدم الرئوي الناحي 384 
تأثير زيادة نتاج القلب على الدوران الرئوي أثناء التمارين الشديدة اه 
وظيفة الدوران الركوي عند ارتفاع ضغط الأذين الأيسر نتيجة فشل القلب الأيسر 5856 
ديناميات الشعيرات الرئوية عه عع مع مس مع عه مع عع عع مس سو سم اج لح ع عع عع عع عع ع عع ع ع ع مم 586 
تبادل السائل الشعيري في الرئتين وديناميات السائل الخلالي الرئوي 5866 
الوذمة الركوية 0 و9 1/80 #8 
السوائل في التجويف الجنبوي 00 589 
الفصل 39 
الأسس الفيزيائية للتبادل الغازي؛ انتشار الأكسجين وثاني أكسيد الكرب بون خلال الغشاء التنفسي .. 
فيزياء الانتشار الغازي والضغوط الغازيّة الجزئية و62 ال 591 
الأسس الجزيثية للانتشار الغازي 591 
ضغوط الغاز فى مزيج من الغازات ‏ الضغوط الجزثية للغازات الفردية 591 
ضغوط الغازات المذابة فى الماء والأنسجة م 92 
الضغط البخارى للماء ا اس ع ع 592 
انتشار الغازات خلال السوائل ‏ فرق الضغط يولد حاصل الاتتشان سد ب......... 593 
انتشار القازات خلال الأنسسجة ل الس 593 
تركيب الهواء السنخي ‏ علاقته قته بالهواء الجوي - امي عه عه ع ع ع ع ع 599 
السرعة التي يتجدد يها الهواء السنخي بالهواء الجوي 594 
تركيز الأكسجين والضغط الجزئي في الأسناخ ام ع ع ع ا سس 5991 
تركيز ثاني أكسيد الكربون والضغط الجزثي في الأسناخ ع ع و 596 
هواء الزفير ا لع اه ا ع ع ع ع عع ا ع م ع ا ع سس 999969 
انتشار الغازات خلال الغشاء التنفسي ع ع ع ع ع ع 5996 
العوامل التي تؤثر على سرعة انتشار الغاز خلال الغشاء التنفسي 99 
السعة الانتشارية للغشاء التنفسي ا ا ع ع ع ع ع ع ا م 93 
تأثير نسبة التهوية ‏ التروية على تركيز الغاز السنخى م و 6001 
الفصل 40 0 
قل الأكسجين وثاني أكسيد الكريون في الدم وفيى سو اكل الجسم .... ممه م 605 
ضغوط الأكسجين وثاني أكسيد الكربون في الرئتين والدم والأنسجة سس 6005 
قبط الأكسجين بالدم الرئوي ©( ]ثيب اناا سس 605 
نقل الأكسجين في الدم الشرياني ا ع ع ع ع ع ع عع ع ع ع سس 66006 
انتشار الأكسجين من الشعيرات المحيطية إلى ساكل الأنسجة مس 600166 
انتشار الأكسجين من الشعيرات إلى الخلايا ا ا ا ا 6007 
انتشار ثاني أكسيد الكريون من خلايا النسيج إلى الشعيرات 
النسيجية ومن الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ ع ع ع ع 607 
نقل الأكسجين بالدم ا سس ا ع ع ع ع م و 6008 
الاتحاد المعكوس للأكسجين مم الهيموغلوبين ا ع و سس م 608 


تأثير الهيموغلويين على «درع» أكسجحين الأنسحة اعد م ا ع 610 


المحترى 1 [11]لاك 


العوامل التي تزين منحنى تفارق الأكسجين - الهيموغلوبين - أهميتها في نقل الأكسجين 611 
الاستعمال الاستقلابي للأكسجين بواسطة الخلايا .. 612 
نقل الأكسجين في حالته المذابة ... ا 613 
اتحاد الهيموظلوبين مع أول اكسيد الكربون - انزياح الاكسجين... 63 
نقل ثاني أكسيد الكربون في الدم .. . 614 
الأشكال الكيميائية التي ينتقل بها ثاني أكسيد الكرب يون . 0 614 
منحنى تفارق ثانى أكسيد الكربون 615 
تحرر ثاني أكسيد الكربون عند ارتباط الأكسجين 
بالهيموغلوبين ‏ تأثير هالدن على زيادة نقل و60 ... 616 
تغير حموضة الدم أثناء نقل ثاني أكسيد الكربون ... 67 
نسبة التبادل التنفسى ل اع ا ا ع 61 
الفصل 41 
تنظيم التخفس 69 
المركز التنفسي ... 619 
التحكم في الفعالية الشاملة لمركز التنفس .. ل 621 
التحكم الكيميائي في التنفس اس ع مس 6213 
التحكم الكيميائي المباشر في فعالية المركز التنفسي 
بواسطة ثاني آكسيد الكربون وآيونات الهيدروجين 622 
جهاز المستقبلات الكيميائية المحيطية للتحكم في الفعالية التنفسية ‏ 
دور الأكسجين في التحكم بالتنفس ... 624 
التأثير الكمي ل ,0 الشرياني الو اطىء على التهوية السنخية . . . 625 
التأثيرات المشترية ل رمت والباهاء لام ى رهم © على التهوية | السنخية 627 
تنظيم التنفس أثناء التمارين ... 627 
العوامل الأخرى التي تو تؤ* شر على ال التنفس .- . 629 
التنفس الدوري . 630 
الفصل 42 
القصور التنفسي الفيزيولوجيا المرضية والتشخيص والعلاج ب بالأكسجين .... 633 
بعض الطرق المفيدة لدراسة الشذوذات التنفسية .. 633 
دراسة غازات الدم والياهاء ...... 633 
قياس الجريان الزفيري القصوي .. 0 634 
السعة الزفيرية الحيوية المتلفة والحجم الذفيري المتكلف... .635 
الخواص الفيزيولوجية للشّذوذات الركوية الخاصة ... 0 636 
النفاخ الرئوي المزمن .. 636 
ذات الركة .. 636 
الانخماص 638 
الريو ع ا ع ع ع ع ع 939 
التددّن ا ا ع ا ع ع ا ع 939 
نقص التأكسج والمعالجة بالأكسجين ... ل 639 
المعالجة بالأكسجين في مختلف أنو أنواع نة نقص س التاكسع - م سس 640 
فرط الكربمية. 00 641 
الذّر اق 98 641 
ضيق النقس ... 642 
62 


المحتوى 


فيريولوجيا الطيران والفضاء والغوص في أعماق البحر 


الفصل 43 


فيزيولوجنا الطيران والارتفاعات العالية والفضاء 20110 


تأثيرات الضغط الواطىء للأكسجين على الجسم لم ل 
50 السنخي عند مختلف الارتفاعات ل 
تأثير تنفس الأكسجين النقى على ره عند الارتفاعات المختلفة السسي 
التأثيرات الحادة لنقص التأكسج ما ع ا ل 
التأقلم مع و0 الواطىء ل 
التأقلم الطبيعي للواطنين الذين يعيشون في المرتفعات العالية 00 
القدرة على العمل في المرتفهات العالية: تأثير التأقلم ل 
داء المرتفعات المزمن م ا ااا اا 0 
داء المرتقعات الحاد والوذمة الرئوية فى المرتفعات العالية مل 


تأثيرات القوى التسارعية على الجسم في الطيران وفي فيزيولوجيا الفضاء 


القوى التسارعية النابذة ص 0 
تأثيرات القوى التسارعية الخطية على الجسم 927 1220 
«المناخ الاصطناعي» في المركبات الفضائية المحكمة الإغلاق 000 
انعدام الوزن في الفضاء 0 


الفصل 44 


فيزيولوجيا الغفوص في أعماق البحار وحالات ارتفاع الضغط الأخرى ع سس 0 


تأثير الضغوط الجزئية العالية للغازات على الجسم 2غ 
سمية الأكسجين عند الضغرط العالية 00 
تخفيف الضغط عن الفوّاص بعد تعرضه للضغوط العالية 00 


غوص سكوبا (جهاز التنفس تحت المائي ذاتي الاكتفاء) 0 


مشكلات فيزيولوجية خاصة في الغواصات م مع م ع ع ع م مس ل 
المعالجة الأكسجينية مفرطة الضغط ما ااا 0 


00ص 


الجهاز العصبي: أ. الأسس العامة وفيزيولوجيا الحس 
الفصل 45 


تنظيم الجهاز العصبي؛ الوظائف الأساسية للمشابك والمواد الخاقلة ...بب.... 


التصميم العام للجهاز العصبي بلست 
عصبون الجهاز العصبى المركزى ‏ الوحدة الوظيفية الأساسية 000 
القسم الحسي للجهاز العصبى ‏ المستقبلات الحسية 0 
القسم الحركي ‏ المستفعلات ل 
معالجة المعلومات ‏ الوظيفة «التكاملية» للجهاز العصبي ل 


خزن المعلومات ‏ الذاكرة م م سس سس مم م م ع م ع م م م 
670 


المستويات الرئيسية لوظيفة الجهاز العصبي المركزي سسسب... 


مقارنة الجهاز العصبى بالحاسوي الالكترونى 0 


التشريح الفيزيولوجي للمشبك ...... 
المواد الكيميائية التى تعمل كناقلات مشبكية .. 


661 
606 
6067 
6068 
669 
009 


67/1 


671 


المحتورئي” اريف ١»‏ 


الحوادث الكهربائية أثناء الاستثارة العصبية 679 
الحوادث الكهربائية في التثبيط العصبوني صسي”ّّ_ّ_ثغزذ]زًِ_]-_ئظ“+(ظ(آ[ ذو ةا هم 
الوظائف الخاصة للتغصّنات في استثارة العصبونات 668 
علاقة حالة استثارة العصبون بسرعة الإطلاق ا 6866 


بخص الخواص الخاصة للانتقال المشيكى لمعا سمه سدع اع سو عه وو م 68# 


المستقيلات الحسية؛ الدارات العصيوئية لمعالحة المفلو مات سس سس 691 


أنواع المستقبلات الحسية والمنبّهات الحسية التي تكشفها 691 
الحساسية التفريقية للمستقبلات 6919 
تنبيغ المنبهات الحسية إلى دفعات عصبية لمعه ا العم و ا ا 693 
التيارات الموضعية فى النهايات العصبية ‏ جهود المستقبلات 693 
تلاؤم المستقيلات ... ااا اك 
الآلياف العصبية التي تنقل الانواع المختلفة للإشارات وتصنيفها الفيزيولوجي 696 
نقل الإشارات ذات الشدد المختلفة في السبل العصبية ‏ التركم الحيزي والزمني 697 


نقل الإشارات ومعالجتها فى الجميعات العصبوئية لاط مط وس م م ع ع ع سس 6698 
ترحيل الإشارات خلال الجميعات العصيونية لم ممم مم لصم م م م 698 


إطالة الإشارة بجميعة عصيونية الككتم «التفريغ التلوي» مم م م 701 


الفصل 7و ل سسسب 
الأحاسيس الجسدية: .١‏ التنظيم العام؛ حاستا اللمس والوضع سس سس ل 707 


تصنيف الحواس الجسدنة ل ا ا ا م ا 00 
الكشف عن أحاسيس اللمس وانتقالها لم مما مم مه ممه مده م ا مه ع 70 


السبيلان الحسيان لنقل الإشارات الجسدية إلى الجهاز العصبي المركزي 710 
النقل في جهاز العمود الظهري - الفتيلي الإنسي اط و ا 311 
تشريح جهاز العمود الظهري - - الفتيلي الإنسي... م 311 

القشرة الحسية الجسدية .. م م ا 0 
الباحات الترابطية الحجسية الجسدية . : ل 715 
الخواص العامة لنقل الإشارات و تحليلها ف في جهان العمود : الظهرى ي- - الفقيلي الإنسي 715 
التفسير النفسي لشدة المنبه الحسي ... 717 


تقدير شدة المنيه .. مه لل اي ا ا ا ا ااا ااا 0 


انتقال الإشارات الحسية اللمسية الخشنة : في ى السبيل الأمامي الجانبي .. 718 


تشريح السبيل الأمامي الجانبي .. ا 9 719 
بعض النواحي الخاصة للوظائف الحسية الجسدية - مع اس سس 720 


الفخل 48 ل لل ل ل سس 
الأحاسيس الجسدية: .1[١‏ الألم والصداع وأحكاسكس الك أن مس سا ا يه 72 


الانتقال المزدو لإشارات الألم إلى الجهاد العصبي ال المركزي .. ا ا ا 0 
جهاز كيت (دتسكين») الألم قي الدماغ والتجاع با 728 


الاكا* # المحتوى 


الألم الرجيع. اوور آًؤوؤوا0652525252 2 ل 5 ا 730 
الآلم الحشوي .. 0 
توضع الألم الحشوي سيل الانتقال «المشوية» و«الجدارية» 731 
بعض الشذوذات السريرية ية للالم و والأحاسيس الجسدية الأخرى ل 732 
فرط التألم .... ع ع سس سس 7 


الداع ااا ااا 0 


انتقال الإشارات الحرارية في الجهان العصبي... لس ع ع سس 7366 


الجهاز العصبي: ف . الحواس الخاصة 


الفصل 49 . 
العدن: |. يصرتات المصر اي ةي 4 ةي 4 1414ذ1ذ1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[ذ[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[1[ذ[ذ[ذ[ز[ز[ز[ز[ ز[ذز[ز[ز[ز[ز ز ز[ ز[ز ز ذز[ ز[ ز [ [ [ [ [ [ [ [ [ [ذ[ [ ذ [[[ذ[ ‏ [[ [ ال 


الأسس الفْيرْيائَية لليصريّات سس مس 741 
انكسان الضوء .. ل ع ع ع ع عه ع ع ع 7441 


تطبيق المبادىء الانكسارية ية في العدسات 741 
الطول البؤري للعدسة 59889”ٍِإ3ي3ي_ ‏ ي مممئ_0606060606060606060606-- 5 743 
تكوين الصورة القسة ال ا 744 
قياس القوة الانكسارية للعدسة ‏ الديوبتر اا 7 
كيل _ويأت صقن سس سس سمس سس سس سس سس سس ع سس ع ع ع م ع ع م 945 
العين كآلة تصوير ا ا ا ااا 0 
آلية التكيف ما ا ا ا ا ا ا 0100 
قطر الحدقة 74 
0 
حدة الإبصار ... 750 
8 سوائل العين _ الساش داخل المقلة 759 
تكوين الخلط المائي بواسطة الجسم الهدبي با 753 
تدقق الخلط المائي من الحين 753 
الشبقط ذاكل الْفشْلة ٠ييسيييسيسسسسسسس‏ سس سس 754 


الفخل 50 سسسب 
العين: | || . مستقبلات الشبكية به ووظائفها | العصبية مش ا سه ا ع 757 


الممحجتورى 18 11/اعا<ا 


دورة الرودويسين - الرتينال البصرية واستثارة العصيات ممعل مدع ب مومه تممه ممم ام ممم م 760 
التنظيم الأوتو ماد لحساسية الشبكية ‏ التلاؤم للنور و . والظلام ٠‏ 76 
رؤية الألوان ىب . م 76 
الآلية الثلاثية الالو ان للكشف ء عن ن اللون . نْ ا ا 0 
عمى الألوان لس ع ع ع ع ع ع م ع سس 0767 
الوظيفة العصبية للشبكية سس ع ع سا ا ع ع و ع ع 767 
مجموعة الدارات العصبية في الشبكية مس سس 767 
الخلايا العقدية م ع ع ع ا 60 
استثارة الخلايا العقدية ع ع عع ع ا عع ع ع ع ع ع ع ع عع م 771 
الفصل 51 
العين: || . الفيزيولوجيا العصبية المركزية لليصر مه م 77 
اسيل البصرية ااا ااا 0 
تنظيم القشرة البصرية ووظائفها ع ا ا ع ع ع ع 776 
الطرز العصبونية للتنبيه أثناء تحليل الصورة البصرية ا 778 
مجالات البصر؛ قياس مجال البصر ااا ااا 0 
حركات ٠‏ العين 08 التحكم فيها 12110 381 
اندماج الصور البصرية ية من ن العينين - 78 
التحكم المستقل بالتكيف وبفتحة الحدقة ان 
التحكم بالتكيّف (تبثير العينين) ع ع ع و ع ع و 786 
التحكم في قطر الحدقة 0000 
الفصل 52 
حس السمع ا ااا 0غ 
الغشاء الطبلي ومجموعة العظيمات 788 
توصيل الصوت من الفشاء الطبلي إلى القوقعة سس سس تب 789 
انتقال الاصوات خلال العظام 7900 
القوقعة 9 سي 7900 
التشريح الوظيفي للقوقعة ا ا ا 0 
انتقال الموجات الصوتية في القوقعة - «الموجة ‏ المرتحلة» 792 
وظليفة عضو كورتي لخْ١ر(‏ 793 
تعيين تردد الصوت ‏ مبدآ «الموقع» ا 795 
تعيين جهارة الصوت سس ع ع 79 
آليات السمع المركزية ااا 0 
السبيل السمعي ع ع ا ع ا ا ع ع ع ع ع ع ع عو و ع 797 
وظيفة قشرة الدماغ في السمع 798 
تمييز الجهة التى ينبعث منها الصوت م 0 
الإشار ات الصادرة من الجهاز العصبي المركزي 
إلى المراكز السمعية السقلية .ب.. ع ع 0 80069 
شذوذات السمع ا ع ع ع عع ع عع ع ع ع ع م ا ا ع ع م مع ع ع عع ع عع ع ع ا ع ا 890000 
أنواع الصّمَّم ا ع ع ع ع ع ع ع ع ع 803 
الفصل 53 
الحواس الكيميائية ‏ الذوق والشم مه سس و 80033 
حسنّ الذوق ع ع ا ا ع ع م عع ع ع لط ع ع مع ع ع عه ع ع مع ع 8003 
أحاسيس الذوق الأولية سس ا ع ع م ع ع 8003 


|| الالالا "ا المحتوى 


براعم الذوق ووظائفها 8055 
انتقال إشارات الذوق إلى الجهاز العصبي المركزي لسسع 80066 
التفضيل الذوقي والتحكم بالغذاء سس ع 8007 
حاسة الشم ا ا ع ع ل ع ع ع ع ع ع ع ع 007 
غشاء الشم ده م وا وو و م م ل و وو 807 
تنبيه الخلايا الشمية ل 868 
انتقال إشارات الشم إلى الجهاز العصبي المركزي ام ع سس 810 
القسم 1 
الجهاز العصبي: ج . الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 
الفخل 54 سس 
الوظائف الحركية للنخاع؛ المنعكسات الذخاعية .. 815 
تنظيم النخاع للوظائف الحركية أ ع ع ع ع ع 816 
المستقبلات الحسية للعضلات ‏ المغازل العضلية وأعضاء غولجى 
الوترية وأدوارها في التحكم بالعضملآت سب سب سب سس سس مس سس سس 817 
الوظيفة الاستقيالية لمغزل العضلة اا ع ع 818 
منعكس التمدد العضلي كتتفإ_ففيَ للب شآ كس 820 
دور المغزل العضلي في الفعالية الحركية الإرادية الم ع م 821 
التطبيقات السريرية لمنعكس التمدد ا 822 
منعكس غولجي الوتري م ا ا ع ع ع و ا 823 
وظيفة المغازل العضلية وأعضاء غولجي الوترية بالترابط مع التحكم الحركي 
من المستويات العليا للدماغ ع ع ع ع 824 
منعكس الثني ومنعكسات السحب ا ع 824 
منعكس اليسط المتصالب معطا موده ممه م ا ع م لمهم ممه مم م مومه م م مس م ماه ام ل ل ع م 82 
التخبيط المتيادل والتعصيب المتبادل ع 826 
منعكسات الوّضّعة والتحرك ا 2010 
المنعكسات الوضعية والتحركية للنخاع ا ع م 826 
منعكس الحك 2432 كا ا 827 
منعكسات النخاع التي تولد التشنج العضلي جتُْةةظ# ا 828 
المنعكسات المستقلة في النخاع 82ص -د7 د[((997شٌ ٌ ست 828 
قطع النخاع والصدمة النخاعية َك5ل9و9+! 0 4جط!|!|!|1010>0١اااااا‏ ل 829 
6 ا مم21 
تحكم القشرة وجذع الدماغ في الوظائف الحركية ... 831 
القشرة الحركية والسبيل القشري النخاعي ع 831 
بعض الباحات المتخصصة للتحكم الحركي الموجودة في القشرة الحركية للإنسان ............ 833 
انتقال الإشارات من القشرة الحركية إلى العضلات 834 
سيل الألياف الواردة إلى القشرة الحركية © ا 835 
النواة الحمراء تخدم كسبيل بديل لنقل الإشارات القشرية إلى النخاع 835 
الجهاز «خارج الهرمي» 8366 
استثارة النخاع بواسطة القشرة الحركية الأولية والنواة الحمراء .. 836 
دور جذع الدماغخ فى التحكم بالوظائتف الحركية ممما م م و عع اع مم ممم ووو ومو م م 836 
إسناد الجسم مقابل الجاذبية ‏ دور النوى الشبكية والدهليزية 0ش 839 
الأحاسيس الدهليزية والمحافظة على التوازن و نت لاا لم8 
الجهاز الدهليزى 2ك >"تككآب666ةة ة2#!»_,ة ةلل لمهم 


وظيفة القُّرَيئبة والكُيَْس في المحافظة على التوازن السكوني ... 

تعيين دوران الرأس بالقنوات الهلالية ... 

المنعكسات الوضعية الدهليزية ... 

الآلية الدهليزية لتثبيت العينين .. 

العوامل الأخرى المعنيّة بالتو ازن - : ا 
وظائف النوى الخاصة في جذع الدماغ ذ في التحكم بالحر كات النمطية اللاشعورد رية .. 


الفضل 56 ......... ب سس م م م 2,110 


المخيخ والعقد القاعدية والتحكم الحركي العام ا 


المخيخ ووظائفه الحركية .. 3 
الباحات التشريحية الوظيفية للمشيع.- 
الدارة العصبونية للمخيخ ... 
وظيفة المخيخ في التحكم الحركي الشامل - 
الشذوذات السريرية للمخيخ 0 
العقد القاعدية ‏ وظائفها الحركية .. 0 : 
وظائف الناقلات العصيبية الخاصة ة في جهان العقد القاعدية - 
المتلازمات السريرية التي 5 تتولد من أضرار العقد القاعدية ‏ 
تكامل كل أقسام جهاز التحكم ال الحركي ي الكلي ٠.‏ 
ماذا يدفعنا للعمل؟ ... 


الفصل 57 .. ا ااا ااا غ20 
قشرة المخ؛ الوظائف الفكرية للدماغ؛ التعلم والذاكرة ... 
التشريح الفيزيولوجي لقشرة المع 
وظائف الباحات القشرية الخاصة .. 
الباحات الترابطية .. 


الوظيفة التفسيرية للفص الصدغي الخلفي العلوي - 5 - دباحة فرنيكة, إرباحة تن تفسيرية ية عامة) 3 


وظائف القشرة الجدارية القذالية الصدغية في نصف الكرة غير السائد .. 
. الوظائف الفكرية العليا للباحة الترابطية أمام الجبهية .. 
وظيفة الجسم الثفني والصوار الأمامي لتقل الأفكار, والذاكرات. والتدريبء 
والمعلومات الأخرى: بين نصفي كرة المخ ... 
الأفكار. والوعي. والذاكرة .. | 
الذاكرة ‏ دورا التيسير والتشبيط المشبكيين - 
الذاكرة القصيرة الأمد .. 
الذاكرة الطوملة الأمد المتوسطة .. 
الذاكرة الطويلة الأمد ... 


الفصل 58 
الآليات السلوكية والدوافعية للدماغ ‏ الجهاز الحو في والوطاء ... 
أجهزة التنشيط ‏ التحفيز للدماع .. 7 ْ 9 
التحكم في النشاط المخي بالإشارات الاستثار, رية ة المستمرة م من جذع ع الدماغ... 
التحكم العصبي الهرموني بنشاط الدماغ ... ا سس م ع سس ل 
الجهاز الحوفي .. ش 
التشريح الوظيفي للجهاز الحوفي: الموقع الرئيسي اللوطاء .. 


الوطاء. مركز التحكم الرئيسي في الجهاز الحوقي. 1 ا ل 


المحتورى 1 7017 


61 # المحتورى 


الوظائف السلوكية للوطاء وللبنيات الحوفية المترافقة لطا مسم يده موموره معيو وموم ا 895 


وظيفة «المكافأة» و«العقاب» للجهاز الحوفى مس 895 
أهمية المكافأة والعقاب فى السلوك ع ع ا ع ع ع ع م 897 
الوظائف الخاصة للاقسام الاخرى من الجهاز الحوفي 897 
وظائف الحصين ا ا ع ع ع ع 897 
وظائف اللوزة 8918 


وظيفة القشرة الحوفية 899 


الفصل 59 


حالات تشاط الدماغ _- النوم؛ موجات الدماغ؛ الصرع؛ الذهانات مده ممم مدعو لمم وو مو مم م موه 9011 
النوم لمرو وعم ماو و مدوم عدو موسو مه سد م ا وو وو 901 

نوم الموجات البطيئة م 9010 

نوم الريم (النوم المتناقض, النوم اللامتزامن) 902 

النظريات الأساسية للنوم عط ع عه عع عع عد ع م ع ا سس )© 

التأثيرات الفيزيولوجية للنوم لمعاو ووو هعور ممه اهمو لوم رو وام و 904 

موجات الدماغ مومه وعد مهمد و م مهرعس عي ووو د ووم ووم لمم 904 

أصل موجات الدماغ في الدماع ... . 903 

تأثير تغبير درجات نشاط المخ على التردد الاساسي لمخطط كهريائية الدماغ -- 906 


التغييرات التخطيطية الكهربائية الدماغية فى مختلف مراحل اليقظة والنوم . 906 
الصرع م ع م 90016 
الصرع الكبير الي ع ا سس ع ع ع ع ع ع ع ع ا 9907 
الصرع الصغير اا سن ع ع سس ع ع ع ع ع 9907 


الصرع البؤري 21110 
السلوك الذهانى والخرف ‏ أدوار أنظمة الناقلات العصبية الخاصة 908 


الفل 50. رب ب | ل سس 
الجهاز العصبي المستقل؛ لب الكظر م 91 
التنظيم العام للجهاز العصبي المستقل لمم ع ع 913 
التشريح الفيزيولوجي للجهاز العصبي الودي مس سس سس 913 

التشريح الفيزيولوجي للجهاز العصبي اللاودي 1100 

الخواص الأساسية للوظائف الودية واللاودية اس سه ع ع ع ع 9166 
الألياف الأدرينالية الفعل والكولينية الفعل ‏ إفراز الأسيتيل كولين أو النورابينفرين 916 


مستقيلات الأعضاء المستفعلة لم دده وعد د م مسد د عه عد وه ع ل معو ومو ومو م 9170 
الأقعال الاستثارية والتثبيطية للتنبيه الودي واللاودي 919 
تأثيرات التنبيه الودي و اواللاودي على | الأعضاء الخاصة ا 919 
وظيفة لب الكظر ... امس ع و ع ع ع ع ع 921 
علاقة سرعة المنيه , بدرجة .تأثير الود دي وى واللاودء دي .. م 0 922 
«التوتر» الودي واللاودي ... - 922 


فرط حساسية إزالة التعصيب الودي واللاودي للأعضاء . بعد د إزالة تعصييها ..- 923 
المنعكسات المستقلة لمممه دده سم ههه م عه ل وو ومو هورم ا ل ما ما ل و ا ووو و ل 92 
تنبيه أعضاء محددة في بعضس الحالات والتنبيه الكتلوي في حالات أخرى بالجهازين الودي واللاودي .... 924 

استحاية «النذير» أو «الكرب» للجهاز الحصبي الودي .. 2 89245 

التحكم البصلي والجسري والدماغي المتوسطي في الجهان العصبي المستقل . 925 
دواتيات الجهاز العصبي المستقل ملم ا ماع عه عد عد عع عه عه مه وه حو ووو معدو عو عه ممع عع عع وم ع ومع ممع مم عم 926 

الأدوية التي تعمل على الأعضاء المستفعلة الأدرينالية الفعل ‏ الأدوية المحاكية للودي 926 

الأدوية التي تعمل على الأعضاء المستفعلة الكولينية القفعل .... اممم دو مم ومسو امس 927 

الادوية التي تنبه أو تحصر العصبونات الودية واللاودية بعد العقدية - 92/7 


المحتوى 1 [7<71 


القصل 61 ل سس 
جريان لدم المخّي والسائل الدماغي النخاعي واستقلاب الذماغ سس ست 929 
ن الدم المخي مه 929 
ا عة السوية لجريان الدم المخي سس 929 
تنظيم جريان الدم المخي ُو ّآكك # قت تك حا 929 
الدوران الصغري الدماغي ا ا ااا ا عل 
حدوث «السكتة» الدماغية عند إحصار أوعية الدماغ الدموية مس م 932 
جهاز السائل الدمافي النخاعي دَللللٌَةٌةيببيجه تئكحااااةاةاةااااا2ه6 
الوظيفة الوسادية للسائل الدماغي النخاعي ع ع ع ع م 832 
تكوين السائل الدماغي النخاعي وحريانته وأامتصاصه مما هه م م ع مو ماو 933 
ضغط السائل الدماغي النخاعي اميس ع ع ع سد د ع ع ع ع 934 
انسداد مجرى السائل الدماغي النخاعي يولّد مَوّه الرأس مس سس م م 9355 
الحائل الدموي ‏ السائلي الدماغي النخاعي والحائل الدموي ‏ الدماغي 935 
وذمة الدماغ م ع ع ع ا 93469 
استقلاب الدماغ © ابي لض شش_ _ لش _لسلل 936 
211 


الفيزيولوجيا المعدية المعوية 


الفصل 62 


الأسس العامة للوظائف المعدية المعوية ‏ التحرك والتحكم العصبي ودوران الدم 941 
الأسس العامة للتحرك المعدى المعوري ا ع ع ع ع ع ع 941 
خواص الجدران المعدية المعوية مالظ 

التحكم العصبي في الوظائف المعدية المعوية 94 
التحكم الهرموني في التحرك المعدي المعوي امس ع ع سس ع ع 947 

الأنماط الوظيفية للحركات في السبيل المعدي المعوي 947 
جريان الدم المعدي الففوي سس سيت م 948 
الفضل 2-63 ب ر_ 33333 سس 
نقل الطعام ومزجه في السبيل الهضمي 95 
أكل الطعام 9153 
المضغ ع 953 

البلع سس 954 

الوظائف الحركية للمعدة ا ع 95 
وظيفة الخزن في المعدة ا ع سس ع ع ع ع ع 9159 

مزج الطعام في المعدة ودفعه منها ‏ النظم الكهربائي الأساسي للمعدة 957 

تفريغ المعدة م ع عه ع ع مع مع عع ع ع ع ع ع عه ع ع ع ع ع ع ع ع و ع ع م 99597 

تنظيم تفريغ المعدة لس 9 

حركات الأمعاء الدقيقة مس سس ا 996669 
التقّصات المزجية (التقلصات القطعية) ع ع ع ع ع ع ع م ع ع ع مس 9966690 

الحركات الدافعة 1 99660 

وظيفة الصمام اللفائفي الأعوري 96 

حركات القولون ممعي ع عه م عع ةل ممع عع ع م ع عع ع معطو سمه عدو م هاسعو عو مط مسمس عع ممص عع مع ممص م م ص 964 
التغوّط ع سس سس سس ع ع ع ع ع ع ع 996 

المنعكسات المستقلة الأخرى التي تؤثر على أنشطة الأمعاء م عه 965 


57 8# المحتوى 


الوظائف الإفرازية للسبيل الهضمي ا ع ع ع ع ع ا ع ع ع م ع 9967 
الأسس العامة لإقرازات السبيل الهضمي سس سس سس مس سس 967 


الأنواع التشريحية للغدد ع ا عه ع ع ع م م مج ص عد مع مه عع عع مع مع ممع مس ممع مع ص 9697© 
الآليات الأساسية لتنبيه غدد السبيل الهضمي ال ع م 968 
الألية الأساسية لالإفران من الخلايا الغدية 968 


الخواص المزلقة والواقية للمخاط وأهميتها في السبيل المعدي المعوي ىب 970 


إفران اللعاب 2 م#>ٌأش#ظزي1_]_آ <تآ “كش)ااا اذ أ #00 


الإفراز المريتي ا مه ع ع ع ا جع ا ا مع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع 97 
الإفراز المعدى ع ع مس ع م ع 972 


خواص الإفرازات المعدية ا م ا ع ع م م ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع ع 974 
تنظيم الإفراز المعدي بالاليات العصبية و والهر مو نية ا ‏ ممع مع مع م معه ‏ ع 7© 


قي إفران البتكرياس . ع ع ا 9860 


إفراز الكبد للصفراء؛ وظائف الشجرة المرارية ع ع عه ع ع ع ع 982 


أملاح الصفراء ووظائفها 5#6#8#9س“"-9ة4>4>-25ةسي515:ا 06 ااا مه 
إفراز الكولستيرول؛ تكوين حصاة الصفراء مس 9815 


إفرازات الأمعاء الدقيقة ا ع ‏ عع ‏ عع ‏ 86© 


إقراز العصارات الهضمية المعوية: بواسطة خبايا لييركون اك 
تنظيم إفراز الأمعاء الدقيقة ا ا اس مع ع ع ع 987 


إفرازات الأمعاء الغليظة لك “يُ34 سس هه 


الهضم والامتصاص في السبيل المعدي المعوي . ملعم مم ع 1 999 


ففصم الدهون و ع 994 


المبادىء الأساسية للامتصاص المعدي المعوي و4 #ٌ»ٌ>ٌ>بو03 ئش 6وو 


الأإساس التشريحى للامتصاص م 996 
الآليات الأساسية للامتصاص ع ا ع ا سك 998 


الامتصاص فى الأمعاء الدقيقة ل8 441 ا ا 998 


امتصاص الماء ٍْ ك2 #َ 6 ٍب)'بآ_؟آ؟ زب ||| 000000000000000 998 


الفضل 66 23س 
فيزيولوجيا الاضطرابات المعدية المعوية 00 


اضطرابات البلع والمريء ا ع ع ع ع 
اضطرايات المعدة ا ع ع ع ع ع اس ع مع م ع ع ع ع ل 


شئل التغوّط في إصابات النخاع اااااااا 0 
الاضطرابات العامة للسبيل المعدي المعوي آ1 آي 0 


الانسداد المعدي المعوي ا 01111000 
الغقازات في السبيل المعدي المعوي: «الأرياح» م وممصم وم وو مود مفو مممقة مقمفه عمدة ممق قممة ممه فوم مه ممه ممم مممفة مف ممه مقة ممه مه مواقة جه طم ف ف اط مل 


الاستقلاب وتكظيم درجة الحرارة 


الفصل 67 + م 
استقلاب السكريات وتكوين ثلاثي فسفات الأدينوزين 


تحرير الطاقة من الاطعمة ومفهوم «الطاقة الحرة» 0 
دور ثلاشي فسفات الأدينوزين في الاستقلاب هه وو 0 
الدور المركزي للغلوكوز في استقلاب السكريات ا 
نقل الغلوكوز خلال غشاء الخلية ..... ا سس ع مك 
فسفرة الغلوكون ... 
خزن الغليكوجين في الكبد والعضلات ل 
تكون الغليكوجين ... ْ 
إزالة الغليكوجين المخزون ‏ تحلل الغليكوجين 0 
تحرير الطاقة من جزيء الغلوكوز بالسبيل الحالٌ للسكر ع ع سك 
تحلل السكر؛ تكوين حمض البيروفيك... 


تكوين كميات كبيرة من 818 بأكسدة الهيدروجين (عملية الفسفرة المؤكسدة) 0 
خلاصة تكوين 876 أثناء تحلل الغلوكون ص0 
التحكم في تحرير الطاقة من الغليكوجين المخزون عندما يحتاج الجسم للطاقة . 
تأثير تركيزي 12م و 8108 في الخلايا في التحكم بسرعة تحلل السكر .. 
تحرير الطاقة اللاهوائي ‏ «تحلل السكر اللاهوائي» .. 
تحرير الطاقة من الغلوكوز بسبيل فسفات البنتوز. 
تحويل الغلوكوز إلى غليكوجين أ دهن .. ل 
تكوين السكريات من البروتينات والدهون ‏ «استحداث السكر» . 


نقل الشحميات في سواكل الجسم ... 
نقل الحموض الدهنية في الدم باتحادها ه مع م الألبومين - «الحمض الدهني الحره .. 
البروتينات الشحمية ‏ وظيفتها الخاصة في نقل الكؤلستيرول والشحميات الفسفورية 

ترشبات الدهن ... 1 
النسيج الشحمي - 
شحميات الكبد .. 35 
تكوينا حمض الأ توأسيتيك : في الكبد ونقله في الدم -. 
تركيب ثلاثيات الغليسريد من السكريات ا 
تركيب ثلاثيات الغليسريد من البروتينات. 


المحترى 1 [أأكالاكا 


ممم مم سمه ممه لم م و 1019 


1019 
1019 
1020 
1020 


لطا مامد اماه ووو و مس اع ام ال ا ل ا 1021 


1021 


مده مما سه عون مه وم ع امع متعم مس اع امعد ممع ع 10 


1022 
1022 


لم معاد دده مو مع مسمس ع 1023 


10023 
13 
1025 
1026 


1027 

1028 
مم سس سه اس م 1028 
عع عا عمس 1029 


1029 


مامه م مه م موه اده و و و امو و اس مس وعم م م معو اع ممم مم 1031 


م 1031 
1032 
1033 
1633 
033 
م م 1034 

م و 1034 

1036 
ل 103 
1038 


ع2 ا المحتوى 


السئئة ماده مم و 1034 


التصلب العصيد ك2 مص ممه لمعه ممه مع عه ع عه وول م م م م 1042 


نقل وخرزن الحموض الأمينية اسل _لل رص 1049 
الحموض الأمينية في الذم معدم طم موه دمو مم م م وه مم ممه ل عم ل 104 
خزن الحموض الأمينية كبروتينات في الخلايا م ا ل 16049 
الأدوار الوظيفية لبروتينات البلازما 0و أ-ة ا 1050 
الحموض الأمينية الضرورية وغير بر الضروربة 1ط ممه ممم ممم صم تع مس و 103110 
استعمال البروتينات لتوليد الطاقة امس سس سس سس 1051 
التدرّك الإجباري للبروتينات 00 1052 


التنظيم الهرمونى لاستقلاب اليروتين مده مم عط م ع م م عم 1053 


الفصل 4 سس 
التشريح الفيزيولوجي للكيد عم لوقه وده عه ممه عق ممه وم صل مه مص و مه ا مع م و ع 1055 
وظيفة الجهاز الوعاتي الكبدي .... اوور مدر ممه دل دده سووهم الع ع م م ماو 10566 


وظائف استقلابية متنوعة للكيد لما مم ممم ةرد مومه ومع ما م ع م سا مس ع عط 1056 
إفراغ البليروبين فى الصفراء ‏ استعمال ذلك كاداة تشخيصية سريرية 22.٠‏ 059] 


الفسل 571 3333 سس 
موازنة القوتيات؛ تنظيم الإطعام؛ السمنة والمخمصة؛ الفيتامينات والْمعادن ......ب............. 1063 


موازنة القوتيات أ ع عه ع ع ع د ا ع 106063 
الطاقة المتوفرة في الطعام © لظ | 1063 
تنظيم إدخال الطعام تَإ[#-ط(ملللل©ش لشف قآًِّدس17171آآذ 106 
المراكز العصبية لتنظيم إدخال الطعام امم ع ع ع عع ع ص ع ع ا ص 1065 
العوامل التي تنظم كمية مدخول الطعام م ع ع ا ع 160666 


الريبوقلافين (الفيتامين و8) سس ل ا سس 1072 
الفيتامين ووه مس 1073 

حمض القوليك (حمض التتيرة و ل غلو تاميك)..- ع 1073 

البي ريدو كسين (القيتامين ج8) سس سس سس سس سس سس 1074 
حمضن_المائكق تيفيك سس سس م سس سس سس سس سس سس سس سس سس 1 +1074 
حمض الأسكوربيك د (فيتامين 6- سس ع 10074 
الفيتامين © .. ع سس ع ع 1075 
حضون حا سس سس سيم مس سس سس سس ع مع سس سس ع ص سس سس 10795 
لْقُويتَافَين )| سس سس سس سس سس ع سس ع 1076 

سدق لآب الْفَعأقن سس سس مس سس م مس سس سس ع ص سس م سس 1076 


القفصل 72 
علم الطاقة ومعدل الاستقلاب سس 10798 
ثلاثي فسفات الأدينوزين يعمل «كعملة طاقة» في الاستقلاب 10279 
الفسفوكرياتين كمدّخر لخزن الطاقة ودورء تركين 12ل لل 16869 

الطاقة اللاهوائية مقابل الطاقة الهو ئية . 1081 

مختصر استعمال الطاقة بالخلايا ست سس سس سس سس 1081 

سرعة الاستقلاب ... 1083 

قياس سرء عة استقلاب كامل الجسم .. م سس سس 1084 

معدل الاستقلاب ؛ الاساسي لم ا ع ع 1087 


الفصل 73 
درجة حرارة الحسم وتنظيمها والحمى مم د م 1089 


درجات حرارة الجسم السوية . 1089 
التحكم في درجة حرارة الجسم يمو ازنة نة تو توليد الحر آرة ١‏ 5 مع ع فقدانها .- 1088 
توليد الحرارة آحل#حآتصتقفك ‏ _ اياي ار 1088 
فقدان الحرارة ا ع ع ع ع ع ع ع 10909 
تنظيم درجة حرارة الجسم دور الوطاء ... 1094 
آليات العصبونات المُستفهلة التي تقلل أو ات تزيد درجة ة حرارة الجسم 1096 
مفهوم «نقطة التثبيت» للتحكم في درجة الحرارة 1098 
التحكم السلوكي في درجة حرارة الجسم 1099 


منعكسات الجلد الموض ضعية لدرجة الحرأرة سس سس سس سس ل 1099 


مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 


الغصل 74 
مقدمة لمبحث الغدد الصَمٌ مس و م 11007 


حزن وإفراز الهرموئات 11098 


اغا 1 8 المحترى 


آليات عمل الهرمون. ل ااا ا ا ا ا 0 111 
آليات الرسول الثانى للتوسّط بالوظائف الهرمونية داخل الخلية مس سس 1112 
الهرمونات التى تعمل بصورة رئيسية على الآلية الجينية للخلية 1114 

قياس نراكيز الهرمونات في الدم م امه و مم م امهس م د م م ع مم مع امه ممما وعم ممم ممعم ل و 1110 

الفصل 75 ا ااا ااا ا سس سس ل سس سس 1 
هرمونات الغدة النخامية وتحكم الوطاء فيها ... 1119 
الغدة النخامية وعلاقتها بالوطاء م م ا م م م ع ©1118 

أنماط الخلايا في الغدة النخامية الأمامية م م م م ع سس مس 1126 

تحكم الوطاء في إفراز النخامى ا ا م ع ع ع ع ع ع ع 1121 
الجهاز الوطائي ‏ النخامي البابي ع سس ع مع ع ع ع ع ع مع ع ع 1121 

الوظائفٍ الفيزيولوجية لهرمون التمو ا اط ا ا ع م ع ع م ع مه م عه امم سس 2 1 
تأثير هرمون النمو على تسبيب النمو ... ات ع رمس م ع م 1122 
التأثيرات الاستقلابية لهرمون النمق ا ع ع ع ع ع ع ع ع مع 112 
تنبيه نمى الغضاريف والعظام اس وس ع ع م ع م ا 112 
هرمون النمو يفرض الكثير من تأثيراته خلال مواد وسيطة تسمى 

«السوماتومدينات» وتسمى أيضا «عوامل الخمو الشبيهة بالأنسولين» 0 1123 
تنظيم إفراز هرمون النمو ا م ع م ع م ع ع ا 266 11 
شذوذات إفراز هرمون النمو ا اع سس م م ع ا م 11228 

الغدة النخامية الخلفية وعلاقتها بالوطاء 0 ل 130 
الطبيعة الكيميائتية للهرمون المضاد للإيالة ولهرمون الأوكسيتوسين - 1131 
الوظائف الفيزيولوجية للهرمون المضاد للإبالة... 1131 
الهرمون الأوكسيتوسيني ... 1132 


الفصل 76 ااا سس 


هرمونات الدرقية الاستقلابية ... 
تكوين وإقران قرموتأت ألدرققة تسيب سا ا ا ات 00 
الحاجة اليود لتكوين الذثيروكسين ع ا ا ع ع ع ع ع 
مضخة اليوديد (اصطياد اليوديد) ا 00 
الغلوبلين الدرقي وكيمياء تكوين الثيروكسين وثالث يود الثيروئين 0 
تحرير الثيروكسين وثالث يود الثيرونين من الغدة الدرقية 00 
نقل الشروكسين وثالث يود الثيرونين إلى الأنسجة 00 
وظائف الهرمونات الدرقية في الأنسجة لمان ع ع ع عمد معط مس ع سد م م م م 0 
الهرمونات الدرقية تزيد انتساخ أعداد كبيرة من الجينات مي ا ال 0 
تأثيرات هرمون الدرقية على اليات جسمية معينة 00 
تنظيم إفراز هرمون الدرقية .. مهمع وم عد سعد مع مور رمع اوم د م الل لو ا ع م و6 
المواد المضادة للدرقية ا ا ا مايا0 
أمراض الدرقية لمشت و جعي ع عع عع عع مع عع عع عع ع ع ع ع هم عط ع مع مع عع مع عع ع صصص 
قرط الدرقنة ممم ميمه ممم ع لمعم سه مم ا مع عه م مي ام 0غ 
قصور الدرقية ممه سد ممه مه لس عطاس هه م و 0 
الغصضل 77 - : اس 
الهر مونات القشرد ب الكظرية 31 
كيمياء الإفراز القشري الكظري لوو لدع موه ممصم مه عه ممم ممه مومه عه وم مومهم ص مع م مد ممه م مع و عم متم ع عق موه مس مسوسم ا م عط 0 
وظائف القشرانيات المعدنية الالدوستيرون 10كغ2 لومم اموه ممما اماه مامه ده مم عم عه وع م م ل و ل 0 
التأثيرات الكلوية والدورانية للألدوستيرون 30 
تأثيرات الألدوستيرون على القغدد العَرّقية والغدد اللعابية وعلى الامتصاص المعوي 0 


الألية الخلرية لفعل الألدوستيرون ... اااي 399900000000000 


تنظيم إفراز الالدوستيرون ..- 

وظائف القشرانيات السكرية . 
تأثيرات الكورتيزول على استقلاب السكريات .. 
تأثيرات الكورتيزول على استقلاب البروتين .... 
تأثيرات الكورتيزول على استقلاب الدهن .. 
وظيفة الكورتيزول في الكرب والالتهاب 
تأثيرات أخرى للكورتيزول .تب.... 
تنظيم إفراز الكورتيزول - الهرمون المُوَحّه لقشرة الكظر م من غدة التخامي .. 

أندروجينات الكظر ... 

شذوذات الإفراز القشري الكظري .- 
قصور الكظرية ‏ داء أديسون .. 
فرط الكظرية ‏ متلازمة كوشنغ .. 9 
الألدوسديرونية الأولية 3 
المتلازمة الكظرية التناسلية 


ااا ا 0 
الأنسولين والخلوكاخون والداء السكري 
ثير الانسولين على استقلاب السكريات - 
التحكم في إقران الانسولين ... 
العوامل الأخرى التي تنيه إفران الانسوا لين ... 


دور الأنسولين (والهرمونات الأخرى) ٠‏ فى في «التحويل؛ بين استقلاب ال السكريات ت والشحوم 


الغلوكاغون ووظائفه ... 
التأثيرات على استقلاب الغلوكون ... 
تنظيم إفراز الغلوكاغون .. 

السوماتوستاتين ‏ تأثيره في تثبيط إفراز الغلوكاغون والأنسولين .. 

ملخص تنظيم غلوكوز الدم ... 


الداع السكري و وم مامد شماه امه مع ع معي م مشو طم مم م م م مم ا ا م ا و م مش م ل ع ع م م ا م م مم مس لجو 


فيزيولوجيا. أ لتشخيص .. 
معالجة الداء السكري .. 


الفصل 79 اا اا ااا 2010 


هرمون الدريقة: الكالسيتونين, استقلاب ب الكالسيو و والفسفات, 
الفيتامين 1 العظام و الاسستان ... 0 ٠‏ 


وظيفة الفيتامين 2. ا ا ا 21110 
امتصاص وإفراغ الكالسيوم والفسفات اا 00 
الفيتامين ودوره في امتصاص الكالسيوم والفسفات م ا 0 
الكالسيوم في البلازما.وفي السائل الخلالي 00 
الفسفات اللاعضوية في السوائل خارج الخلايا 000 


التاثيرات الفيزيولوجية اللاعظمية لتراكيز الكالسيوم ‏ 


المحتوى هه [ابا 


1164 


م 1169 
لمعا ا ع سس 1176 
1177 
1178 
1178 
م 11798 
1186 
ا ا ا 1186 


1181 


14 


1157 
1157 
1188 
10 
1191 


أأالاكا“ا؟: # المحتوى 


ترسب 0 الكالسيوم ىا والفسفات في ي العظام -- التوازن مع السوائل خارج ا الخلايا ... 1193 
هرمون الدري بقة . 5 1196 
التحكم في في ي أفر از الدريقة بواسطة تركيز يذ يون ن الكالسيوم . سس 1199 
الكالسيتونين . 8 لل 1199 
التحكم العام في تر تركين يو نات الكالسيوم - ع ا ع ع ع سس سس 1201 


قرط الدريقة 1202 
الرَّحد (التساح) ... 2 م من ا و ا عد ع عه ص ع عع عع مع ع مع ع عه مع م اس 1203 
تخلخل العظام .... ا ا ا ع ع عع ع ع ع 12004 
فيزيولوجيا الأسنان .. : ا ا ع ع ع سس 120044 
وظيفة مختلف أقسام ا 22 
التسنين (الإثغار) ... ع ع ع ع ع م 12015 
التبادل المعدني في الأسنان . م هه ع ع عع ع عع ع ع ع ع ع ع 1206 
الشذوذات السئية .. مو وو 1207 


الفصيل 80 ا ا ل ل ل ل ل ل ل ل ل ل سبي 
الوظائف التو الدية والهرمونية للذكر (والغدة الصِتْودرية) سس ا 1209 
مر احل الإنطاف .. ا ا م 12008 

وظيفة الحو يصلات المنى ل م سا يعو سم عع عع اصع ع عع مص مس ع عع عه ام م مس 121 

وظيقة غدة الْفَروسَفافَة سس سس سس سس و ع ع 1213 

الإنطاف الشاذ و الخصور ذة الْذككققة تعس عع ع سس ع 1215 
التستوستيرون و الهر مو نات الجنسية الذكري 37 : الآخر ى- اا ا 121 

إفران الهرمونات الجنسية الذكرية واستقلايها وكيميائياتها..- ال 1217 

وظائف التستوستيرون . 9 1219 

الألية الأساسية داخل الخلايا لعمل التستوستيرون - مسي 1221 

تحكم الهرمونات من الوطاء والغدة النخامية الأمامية : في ي الوظائف الجنسية الذكرية .. 1221 

شذوذات الوظائف الجنسية الذكرية . سام رد سم 122 

غدة البروستاتة وشذوذاقها .... 1224 

الأورام الحصْودٍ ية وفرط القندية ة في الذكر .. 3 1224 

الغدة الصنويرية ‏ وظيفتها في التحكم في الخصوبة بة : الفصلية ة في بعض بعض الحيى انات - 1225 


الف 51 سسسب 
فيزيولوجدا الأنثي قيل الحمل؛ والهرمونات الأثوية مم 1227 


الدورة المبيضية الشهرية ووظائف الهرمونات الموجّهة للقند م 1228 
الهرمونات الموجهة للقند وتأثيراتها على المبيضين 1229 

نمو الجريب المبيضىي ‏ الطور «الجريبي» للدورة المبيضية 1229 
الجسم الأصفر ‏ الطور «الأصَقْرَي» للدورة المييضية سس سيت 12532 
الخلاصة مس مس سس سس ع ع ع 123 
وظائف الهرمونين المبيضيين ‏ الإستراديول والبروجستيرون 1233 
كيمداء الهرمونات الجنسية هس م ا 1233 
وظائف الإستروجيئنات ‏ تأثيرها على الخواص الجنسية الأنثوية الأولية والثانوية 1235 
وظائف البروجستيرون عم 1236 
دورة بطانة الرحم الشهرية والحيض م سس سس 1237 
تنظيم النظم الشهري للأنثى ‏ التفاعل بين الهرمونات المبيضية والوطائية النخامية 1238 
التذبذب التلقيمي الراجع للنظام الوطائي - النخامي ‏ المبيضي ل 1240 
البلوغ وبدء الإحاضة سي ا سس 124 
الإياس ا ع ا ع ع ا ع ع ع ع 12442 
شذوذات إفراز المبيضين 1 
العملية الجنسية الأنثوية م مس سس م ع مس م مس 124 
الخصوبة الأنثوية ٌو لل طش 1244 
مسي سمس سس م سم م سس سس ع سس سه ع ا 1244 

نضوج البيضة سس سس اس سس مع سس 1244 

نقل البيضة المتنامية وإخصابها وغرسها لا م ع مع عع سس ع م مس 124 
التغذية المبكرة للجنين داخل الرحم مس م 1249 
وظائف المشيمة مس 1248 
التشريح التنموي والفيزيولوجي للمشيمة مم م 1249 
العوامل الهرمونية فى الحمل مس م م م م سم م م م 1252 
موجّهة القند المشيمائية البشرية وأثرها في إدامة الجسم الأصفر وفي منع الحيض 1252 

إفراز الإستروجينات من المشيمة 1253 
إفراز اليروجستيرون من المشيمة ام ع ع ع سس ع 112554 
موجّهة جسم الثدي المشيمائية البشرية سس ع مس مس ع 124 
العوامل الهرمونية الأخرى فى الحمل سس سس 1254 
استجابة جسم الأم للحمل سس 1255 
مقدّمات الارتعاج والارتعاج م م 127 
الولادة سس سس سس ع ع 127 
زيادة استثارية الرحم قرب موعلد الول 83 له 1257 

بدء الوضع ‏ نظرية بدثه بالتلقيم الراجع الموجب 1258 
تقلصات عضلات البطن أثناء الوضع 1259 

آليات الولادة »للم عمس 1258 
أنفصال المشيمة وولادتها وو 126 

آلام الوضع سي ع ع ع ع ا ع ع ع م ع سس ع ع ع 1260 

أؤب الرحم ا اا ا ا ا ا ا م ااا امام 
الإرضاع (الإلبان) ا ا ع ع ع 120656 
تطور الثديين مس سس ع ع ع 1266 

بدء الإلبان ‏ وظيفة البرولاكتين مس 1261 
عملية قذف اللبن المُفْرَنْ (أى «نزوله») لك وظيقة الأكسيتوسين ممم و 126 

1263 


تركيب اللين والنزح الاستقلابي الذي بسبية الإرضاع للأم 1 1 202121111 


المحتوى 1# 7أالاا 


اا # المحتوى 


الغصل 83 - سه لظ 


فيزيولوجيا الأجنّة والولدان اه اه ا م ا عه ع ع ع سس عه ع ع م ا 1265 

النمو والتطور الوظيفي للجنين ع ع 1265 

تطور أجهزة الأعضاء ع ع ع 1265 

إحكامات الوليد للحياة خارج الرحم 1267 

بدء التنفس ا ااا ااا ا ااا 0 

إعادة إحكام الدوران عند الولادة ول #مَالبعم سس 1269 

تغذية الوليد ٠ف‏ '_7]7_١190903١1١390939((أ‏ 12760 

بعض المشكلات الوظيفية الخاصة فى الوليد 1221 

المشكلات الخاصة للخداج ل م 1274 

التطور غير الناضج للوليد الخديج اي ا ع ع ع ع 1274 

عدم ثبات أنظمة التحكم في الوليد الخديج 12755 

خطر العمى الذي ينتج من معالجة الولدان الخدج بالأكسجين سس تب 1275 

نمى الطفل وتطوره ع ع سس ا ع ا ع ع ا ع ع عا ا ع ا ا ع ع 127 

النمى السلوكي ا ا ا ع ع ع ا ا سس 12769 
فيزيودوجيا الرياضة 

الفصل 84 20112 

فيزيولوجيا الرياضة 1281 

العضلات فى التمارين 1 زا 0 

قوة العضلات وقدرتها وتحمّلها م اط ع 1282 

النظم الاستقلابية العضلية في التمارين 1283 

الغذيات التي تستعمل أثناء النشاط العضلي ع 1287 

تأثير التدريب الرياضى على العضلات وعلى الأداء العضلى مس 1287 

التنفس أثناء التمارين 2-6بدس-ب 00 0 0003800) 1289 

الجهاز القلبي الوعائي في التمارين ا 12914 

حرارة الجسم أثناء التمارين لما لطس 1293 

سوائل الجسم وأملاحه أثناء التمارين ع ع ع 1293 

الادوية والرياضيين سس ع ع ع ع ع ع ع 1294 


اللياقة الجسدية تطيل العمر ع سس 1294 


مدخل إلى الفيزيولوجيا: 
الخلية والفيزيولوجيا العامة 


الوظيفي لجسم الإنسان والتحكم في 
«المحيط الداخلي» 


الخلية ووظائفها 


التحكم الجيني في تركيب البروتين ووظائف ظ 
الخلايا وتوالدها 


الفيزيولوجيا هي علم وظائف الكائنات الحية2. أي 
شرح العوامل الفيزيائية والكيمياتية المسؤولة عن أصل 
الحياة وتطورها وتقدمها. ويتصف كل نوع من أنواع 
الآحياء. ابتداء من الفيروسات حتى أكبر الأشجار أق 
الإنسان المعقد نفسه. بخواص وظيفية خاصة به. ولهذا 
يمكن تقسيم حقل الفيزيولوجيا إلى الفيزيولوجيا 
الفيروسية '(510108ق5م 71131 والفيزيولوجيا الجرثومية 
نمع 51010م1م [31نزعاء32 والفيزيولوجيا الخلوية 66111135 
'ا8510108م والفيزيولوحيا النباتية /ز510108لإطم 1326م 
والفيزيولوجيا اليشرية 'ا13510108م ظلقلتناطء وإلى عدة 
فروع ثانوية أخرى. 


الفيزيولوجيا البشرية. تعنى الفيزيولوجيا البشرية 
بالمميزات والاليات الخاصة التى تجعل من جسم 
الإنسان كائناً حياً. وتبقى حقيقة بقائنا أحياء خارج 
نطاق سيطرتناء لآن الجوع هى الذي يحفزنا على تناول 
الطعام. والخوف هو الذي يدفعنا للبحث عن ملجا. 
ويحملنا حسنا باليرد على تدفئة أجسامنا. كما أن هناك 
دوافع تدفعنا للبحث عن الرفقة والتوالد. ولذلك, 
فالإنسان ليس الا مجرد آلة أوتوماتية» وأن كل حقائق 
إحساسنا وشعورنا ومعرفتنا بأننا مخلوقات حية ما 
هي إلا مجرد مظاهر لهذه الحياة الأوتوماتية. ولكن هذه 
الخواص كلها هى اليات تمكننا من البقاء أحياء تمت 
الظروف المتباينة العديدة. ومن دونها تكون الحياة 


التنظيم الوظيفي لجسم الإنسان 
والتحكم في «المحيط الداخلي» 


الخلايا كوحدات حدية للجسم 


الوحدة الحية الأساسية للجسم هي الخلية, ويتكون 
كل عضى من أعضائه من تجمعات عديدة من مختلف 
أنواع الخلايا المتماسكة مع بعضها البعض يواسطة 
الينيات السائدة بين الخلايا. ويتكيف كل نوع من أنواع 
الخلايا للقيام بوظيفة معينة خاصة به. فمثلا تقوم 
خلايا الدم الحمراء؛ التي يبلغ عددها في الجسم حوالي 
5 تريليون خلية. بنقل الأكسجين من الرئتين إلى 
الأنسجة. وبالرغم من أن هذه الخلايا هي الأوفر عدداً 
من بين خلايا الجسم الأخرى. فقد يحتمل وجود 75 
تريليون خلية أخرى فيه. وبهذا يبلغ عددها الإجمالي 
في الجسم كله حوالي 100 تريليون خلية. ْ 

وبالرغم من أن خلايا الجسم المتعددة تختلف كثيراً 
عن بعضها البعضء إلا أن لجميعها صفات أساسية 
متشابهة. فمثلاً يتحد الأكسجين فى كل خلايا الجسم 
مع السكريات والدهن والبروتين لإطلاق الطاقة 
الضرورية لوظائفها. وبالإضافة لذلك تتشابه عمليات 
تحويل القُذَيَات إلى طاقة في كل الخلايا وتنقل جميع 
هذه الخلايا نتاجاتها النهائية التي تتولد عن عملياتها 
الكيمياتية إلى السوائل المحيطة بها. 

وتتمكن جميع الخلايا تقريباً من التكائر. وعندما 
يُتلف أي نوع منها. لسبب أى أشر. تتمكن القلايا 
المتبقية من نوعها من إعادة توليد خلايا جديدة دتعوض 
عن الأعداد التالفة منها. 
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السائل خارح الخلايا (الدرّائى) ل 
6م و .هه - 
المحيط الداخلى 


يكوّن السائل حوالي 456 من جسم الإنسان البالغ. 
وبالرغم من أن معظم هذا السائل يوجد داخل الخلايا 
ويسمى «السائل داخل الخلاياء» 11010 186ناأاءعع12الاء 
فإن حوالي ثلث هذا السائل يوجد خارج الخلايا ويسمى 
«السائل خارج الخلاياء (السائل البراني). ويدور هذا 
السائل الأخير بحركة مستمرة خلال الجسم.ء وينتقل 
بسرعة عن طريق دوران الدم ثم يمتزج بين الدم 
والسوائل النسيجية بالانتشار 011105108 خلال جدران 
الشعيرات. 


والعُذَيّات التي تحتاجها الخلايا لإدامة حياتها. وبهذا 
تعيش كل الخلايا بصورة أساسية في نفس المحيط 
وهى محيط السائل خارج الخلايا. ولهذا سمي هذا 
السائل «المحيط الداخلى» 21120211606 12165181 أق 
*نا616]م1 ناءذانم للجسم. وقد استعمل هذا الاصطلاح 


قبل مكة عام من قبل عالم الفيزيولوجيا الشهير كلود 


برنارد. 

وتتمكن الخلايا من العيش والنمى والقيام يوظائفها 
الخاصة مادام هناك تركيز مناسب من الأكسجين 
والغلوكوز والأيونات المختلفة والحموض الأمينية 
والمواد الدهنية الكافية في هذا المحيط. 

الاختلافات بدن السائلين داخل الخلايا وخارج 
الخلايا. يحتوي الساكل خارج الخلايا على كميات 
كبيرة من أيونات الصوديوم والكلوريد والبيكربونات 
بالإضافة للعُدَّيَاتَ الضرورية للخلايا كالأكسجين 
والغلوكوز والحموض الأمينية والدهنية. كما أنه يحتوي 
على ثاني أكسيد الكربون الذي ينقل من الخلايا إلى 
الرئتين لطرحه للخارج: وعلى نواتج خلوية أخرى تنقل 
إلى الكليتين لطرحها للخارج. ٠‏ 

ويختلف السائل داخل الخلايا اختلافاً كبيراً عن 
السائل خارج الخلاياء وخصوصاً لاحتوائه على كميات 
كبيرة من أيونات البوتاسيوم والمغنيزيوم والفسفات 
بدلا من أيونات الصوديوم والكلوريد التي توجد في 
السائل خارج الخلايا. وهناك آليات خاصة تعمل في نقل 
الأيونات خلال جدران الخلايا للمحافظة على هذه 
الاختلافات. وستبحث هذه الأليات في الفصل 4. 


آليات «الاستتياب» في الأنظمة 
الوظيفية الرئيسية 
الاستنياب 


يستعمل الفيزي ولوجيون اصط لاح الاستتياب 
15 يبيمعنى المحافظة على الظروف الثايتة أو 
الساكنة في المحيط الداخلي. وتقوم كل أعضاء الجسم 
وأنسجته بصورة أساسية بوظائف تساعد فى المحافظة 
على هذه الظروف الثابتة. فمثلاً تزود الرئتان الأكسجين 
باستمرار للسائل خارج الخلايا ليعوض عما تستعمله 
الخلايا منه. كما تقوم الكليتان بالمحافظة على تركيزات 
أيونية ثابتة» ويوفر جهاز الهضم العُذَيَات الضرورية. 

وتعنى أقسام كييرة من هذا الكتاب بالطريقة التى 
يشارك بها كل عضى أو نسيج في عملية الاستتباب. 
وللبدء في هذا البحث سنشرح باختصار الأجهزة 
الوظيفية في الجسم وآليات عملها الاستتبابية»ء وستبحث 
بعد ذلك النظرية الأساسية لأجهزة التحكم التي تسيطر 
على الأجهزة الوظيفية وتنظمها بحيث تعمل كلها 
بتناسق تام في ما بينها. 


جهاز نقل السائل خارج الخلايا ‏ 
جهاز الدوران 


ينقل السائل خارج الخلايا خلال كل أقسام الجسم 
بمرحلتين مختلفتين. تشمل المرحلة الأولى دوران الدم 
خلال جهاز الدوران. وتشمل المرحلة الثانية حركة 
السائل بين الأوعية الشعرية الدموية والخلايا. ويوضح 
الشكل 1-1 الدوران العام للدم. فهى يبين أن كل الدم 
الموجود في الدوران يجتاز هذا الجهاز كله بمعدل مرة 
واحدة فى الدقيقة عند الراحة وحوالى ست مرات فى 
الدقيقة عندما يكون المرء شديد النشاط. ١‏ 

وعند مرور الدم خلال الأوعية الشعرية يحدث تبادل 
مستمر للسائل خارج الخلايا بين الجزء البلازمي من 
الدم والسائل الخلالي كذننا؛ 81اةةمهامة الذي يملا 
الأحياز الخلالية 3665م5 1815ناااعه:1266 المنتشرة بين 
الخلايا. ويوضح الشكل 2-1 هذه العملية. ويلاحظ فيه 
أن الأوعية الدموية سميمة (ذات مسامات) بحيث تنتشر 
خلالها كميات كبيرة من السائل والمواد المذاية فيه 
خروجاً ودخولاً بين الدم والآحياز النسيجية كما تشير 
إليه الأسهم. وتُسبب عملية الانتشار هذه الطاقة الحركية 


الشكل 1-1. التننظيم العام لبهان الدوران. 


لجزيئات اليلازما والسائل الخلالي. وهذا يعني أن 
الساتل والجزيئات المذابة فيه تبقى متحركة ومتراقصة 
باستمرار بكل الاتجاهات سواء ضمن السائل نفسه أو 
أنه لا توجد أية خلية على بعد يزيد على 50 ميكروناً 
من وعاء شعري مما يضمن انتشار كل المواد تقريباً 
من الوعاء الشعري إلى الخلية خلال بضع ثوان فقط. 
وبهذا يكم اختلاط السائل خارج الخلايا في أي موقع 
الخلالية باستمرار مما يحافظ على تجانسه التام 


مصدر الغُذَيَات في السائل 
خارج الخلانا 


الجهاز التنفسي. يبين الشكل 1-1 أنه في كل مرة 
يدور فيها الدم خلال الجسم يمر فيها أيضاً خلال 
الرئتين ويلتقط من حويصلاتهما الأكسجين الذي 
تحتاحه الأنسحة. ويبلغ سمك الغشاء الذي يفصل دين 
الحويصلة وتجويف الوعاء الشعري في الرئة 2.0-0.4 
ميكرون وينتشر الأكسجين من خلاله إلى الدم بنفس 
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الشكل 2-1. انتشار السائل خلال جدران الأوعية الشعرية والأحياذ 
الخلالية. 
الطريقة التى ينتشر فيها الماء والأيونات خلال الأوعية 
الشعرية في الأنسجة. 

السبيل المعدي المعوي. يمر قسم كبير من الدم 
الذي يضخه القلب خلال جدران أعضاء الجهاز المعدى 
المعوي. ومن هنا فإن مختلف القُدْيَات المذابة التى 
تشمل السكريات والحموض الدهنية والأمينية وغيرها 
تُمتصّ إلى السائل خارج الخلايا. 

الكيد والأعضاء الأخرى التي تقوم بوظائف ‏ 
استقلابية أساسية. لا تتمكن خلايا الجسم من 
استعمال كل المواد التي تمتص من السبيل المعدي 
المعوي بشكلها الممتص. ويقوم الكبد بتغيير التركيب 
الكيميائي لمعظم هذه المواد ويحولها إلى أشكال تتمكن 
الخلايا من استعمالها. كما تساعد أنسجة أخرى فى 
الجسمء كالخلايا الدهنية والغشاء المخاطى للسبيل 
المعدي المعوي والكليتين والغدد الصماء. فى تحوير 
المواد الممتصة أى في خزنها إلى أن تتولد الحاجة لها 
بعد ذلك. 

الجهاز العضلي الهيكلي. يبرز أحياناً السؤال 
التالي: كيف يساهم الجهاز العضلي الهيكلي في وظائف 
الاستتباب في الجسم؟ والجواب عن ذلك واضح 
وبسيط: لا يتمكن الجسم من دون هذا الجهاز من 
التحرك للموقع المناسب وفي الوقت المناسب للحصول 
على الغذاء الضروري لوظائفه. كما يوفر هذا الجهاز 
الحركة للوقاية من عوامل المحيط الضارة: ومن دون 
ذلك يتعرض كل الجسم وكل وظائفه الاستتبابية للتلف 
والخراب السريع. 
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إزالة النتاجات الاستقلابية النهائية 


إزالة الرئتين لثاني أكسيد الكربون. في نفس 
الوقت الذي يلتقط فيه الدم الأكسجين من الرئتين 
يتحرر منه ثاني أكسيد الكربون إلى الحويصلات. كما 
تدفع الحركات التنفسية الهواء إلى داخل الحويصلات أو 
إلى خارجها للجى الخارجي. ويكون ثاني أكسيد 
الكربون أكبر نسبة من النتاجات النهائية للعمليات 
الاستقلابية في الجسم. ١‏ 2 

الكليتان. عند مرور الدم خلال الكليتين تزال من 
البلازما معظم المواد التي لا تحتاجها الخلايا. وتشتمل 
هذه المواد بصورة خاصة على النتاجات النهائية 
للعمليات الاستقلابية فى الخلايا والكميات الفائضة من 
الأيونات والماء التي تتجمع في السائل خارج الهلايا. 
وتقوم الكليتان بوظائفهما أولاً بترشيح كميات كبيرة 
من البلازما خلال الكبيبات إلى النبيبات. ثم إعادة 
امتصاص المواد التي يحتاجها الجسم كالغلوكوز 
والحموض الأمينية وكميات مناسبة من الماء والعديد 
من الأيونات إلى الدم. ولكن معظم المواد التي لا 
يحتاجها الجسم كالنتاجات الاستقلابية النهائية مثل 
اليوريا لا يعاد امتصاصها بل تمر خلال التُبَيبات 
الكلوية إلى البول. 


بيذ تنظيم وظائف إ لجسم 


الجهاز العصبي. يتكون الجهاز العصبي من ثلاثة 
أقسام رئيسية: القسم الحسي والجهاز العصبي 
المركزي (أو القسم التكاملي 160 ع تاه رععام1) 
والقسم الحركى. وتكشف المستقبلات الحسية حالة 
الجسم وأحوال ما يحيط به. فمثلاً يتعرف الشخص 
بواسطة المستقيلات الحسية المنتشرة على سطم الجلد 
على كل ما يلامس أية نقطة عليه. والعين هي عضو 
الحس الذي يوفر للشخص صورة بصرية لمحيطه 
وتقوم الآذن بوظيقة حس السمع. ويتكون الجهاز 
العصبي المركزي من الدماغ تثةة والتنفاع 
4جمء اهدامة. ويتمكن الدماغ من خزن المعلومات 
وتوليد الأفكار وخلق الطموحات وتحديد ردود فعل 
الجسم التي يقوم بها استجابة لإحساساته المختلفة. 
وتنتقل الإشارات المناسبة خلال القسم الحركى من 
الجهاز العصبى إلى الأعضاء المنقذة لاستجابات 
الشخص ولرغباته. 

ويسمى قسم كبير من الجهاز العصبي الجهاز 


المستقل 56622لآ5 ©3111020181. وهو يعمل بمستوىي دون 
مستوى الوعى ويتحكم فى العديد من وظائف الأعضاء 
الداخلية كتلك التى تشمل” عمل القلب وحركات السبيل 
المعدي المعوي وإفراز الغدد المختلفة. 

الجهاز الهرموني للتنظيم. توجد في الجسم ثماني 
غدد صماء رئيسية تفرز مواد كيميائية تسمى 
الهرمونات 5801220265. وتنتقل هذه المواد فى السائل 
خارج الخلايا إلى كل أقسام الجسم لتساعد في تنظيم 
الوظائف الخلوية. فمثلاً يزيد هرمون الدرقية سرعة 
معظم التفاعلات الكيميائية في الخلايا. وبهذه الطريقة 
يساعد هرمون الدرقية في تحديد سرعة نشاط الجسم. 
وبنفس الأسلوب يتحكم الأنسولين بأستقلاب الغلوكوز, 
كما تتحكم الهرمونات القشرية الكظرية [301680601]168 
باستقلاب الأيونات والبروتينات. ويتحكم هرمون 


لامع 0 


الدّرَيّقة 6«مم>مط 5010:/ز212)0م فى استقلاب العظام. 


ونرى من كل ذلك أن الهرمونات هي جهاز تنظيمي 
متمم للجهاز العصبي. وبصورة عامة ينظم الجهاز 
العصبي بصورة رئيسية الأنشطة العضلية والإفرازية 
في الجسم. بينما ينظم الجهاز الهرموني بصورة 
رئيسية الوظائف الاستقلابية فى الجسم. 


التوالد 

لا يعتير التوالد أحياناً وظيفة استتبابية2. ولكنه قد 
يساعد فى الحفاظ على حالات التوازن بتوليد أفراد 
جدد ليحلوا محل الأفراد المتوفين. وقد يكون هذا 
استعمالاً غير واقعى لمصطلح «الاستتباب». ولكنه 
يوضح عند التحليل العام للوظائف بأن الجسم منظم 
بصورة عامة كي يعمل على تنظيم تلقائية الحياة 
وإدامتها. 


أجهزة التحكم في الجسم 

يحتوي جسم الإنسان على الألاف من أجهزة التحكم: 
وأكثر هذه الأجهزة تعقيداً هي أجهزة التحكم الجينية 
التى تعمل داخل الخلايا للتحكم بالوظائف الخلوية 
الداخلية والتحكم بكل العمليات الحياتية. وسنبحث هذا 
الموضوع بتفصيل في الفصل الثالث. ويعمل العديد من 
أجهزة التحكم الأخرى ضمن الأعضاء المختلفة للتحكم 
يوظائف أقسامها الخاصة بها. كما أن هناك أجهزة 
للتحكم تعمل فى كل أنحاء الجسم لتنظيم العالأقات الخاصة 
بين الأعضاء المختلفة. فمثلاً يعمل الجهاز التنفسي 
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بالترافق مع الجهان العصبي في تنظيم تركيز ثاني 
أكسيد الكربون في السائل خارج الخلايا. وينظم الكبد 
والبنكرياس تركيز الغلوكوز في السائل خارج الخلايا. كما 
تنظم الكلى تركيز الهيدروجين والصوديوم والبوتاسيوم 
والفسفات والأيونات الأخرى فى السائل خارج الخلايا. 


بعض أمثلة آليات التحكم 


تنظيم تركيز الأكسجين وثاني أكسيد الكربون في 
السائل خارج الخلايا. لما كان الأكسجين أحد المواد 
الرة ئيسية التي تحتاجها العمليات الكيميائية في ١‏ الخلايا 


على تركيز ثابت له تقريباً في السائل خارج الخلايا. 
وتعتمد هذه الألية بصورة رئيسية على الخواص 
الكيميائية للهيموغلوبين الموجود في كافة خلايا الدم 
الحمراء. فعند مرور الدم خلال الركتين يتحد 
الهيموغلوبين مع الاكسجين. وعندما يمر الدم في 
شعيرات الأنسجة. فإن الهيموغلوبين» وبسبب ألفته 
القوية للأكسجين. لا يطلق الأكسجين في سائل 
الأنسجة إذا كانت الكمية الموجودة منه فيه كبيرة. أما 
إذا كان تركين الأكسجين واطكاء فعندها تطاق كمية 
كافية منه لإعادة تركيزه فى الأنسجة إلى مستواه 
المناسب, وبهذا نجد أن عملية تنظيم تركيز الاكسجين 
في الأنسجة هي عملية منوطة بصورة رئيسية 
بالخواص الكيميائية للهيموغلوبين نفسه. وتسمى هذه 
العملية وظيفة الدرء الأكسجيني للهيموغلوبين 
زواع مسعط 01 1ع طنا؟ عسترع] نط دلرعع:03. 
وينظّم تركيز ثاني أكسيد الكربون في السائل خارج 

الخلايا بطريقة مختلفة عن ذلك تماماً. فثاني أكسيد 
الكريون هو أحد النتاجات النهائية لتفاعلات الأكسدة 
في الخلايا. فإذا استمر تراكم كل ثاني أكسيد الكربون 
الذي يتولد في الخلايا في السوائل النسيجية. يوقف 
عند ذاك القعمل الكتلوي 21108 101255 لثاني أكسيد 
الكربون كل التفاعلات المولدة للطاقة فى الخلية. 
ولحسن الحظ تتحكم آلية عصبية خاصة في زفير ثاني 
أكسيد الكربون من الركة فيحافظ الجسم بهذه الطريقة 
على تركيز مناسب له في السائل خارج الخلايا. أي أن 
تركيزاً عالياً لثاني أكسيد الكربون ينبه المركز التنفسي 
مما يحفز الشخص على التنفس العميق والسريم, 
فيؤدي ذلك إلى زيادة زفير ثاني أكسيد الكريون 
وإزالته من الدم ومن السائل خارج الخلوي. وتستمر 
هذه العملية حتى يعود تركيزه إلى المستوى السوي. 


تنظيم الضغط الشريائي. يساهم العديد من 
الأنظمة المختلفة فى تنظيم ضغط الدم. وأحدها هو 
جهاز مستقبلات الضغفط 5310710151 وهو 
جهاز بسيط ومثل ممتاز لآلية التحكم. ففي جدران 
معظم الشرايين الكبيرة في القسم العلوي من الجسم, 
وخاصة في منطقة انشعاب الشريانين السباتيين وقوس 
الأبهر. توجد عدة مستقبلات عصبية تسمى مستقبلات 
الضغط 531065105 التى تتنبه عند تمديد جدار 
الشريان. فعندما يرتفع الضغط الشرياني تتنبه 
مستقبلات الضغط هذه بشدة وتنقل الدفعات العصبية 
إلى البصلة (التخاع المستطيل) في جذع الدماغ حيث 
تثبط المركز المحرك لاذوعية 56]دعء ع عمدره725 الذي 
يقلل بدوره من عدد النبضات التي تنقل خلال الجهاز 
العصبي الودي إلى القلب وإلى الأوعية الدموية. ويؤدي 
نقص هذه الدفعات إلى التقليل من فعاليات ضخ القلب 
وإلى تسهيل جريان الدم خلال الأوعية المحيطية. 
ويؤدي هذان العاملان إلى خفض ضغط الدم وإعادته 
إلى حده السوي. وبالعكس من ذلك يرخى انخفاض 
الضغط الشريانى مستقبلات التمدد فيزيد ذلك نشاط 
المركز المحرك للأوعية لأكثر من مستواه العادي ويؤدي 
ذلك إلى ارتفاع الضغط الشرياني إلى مستواه السوي. 


المدى السوي للمكوّنات المهمة 
للسائل خارج الخلايا 

يدرج الجدول 1-1 أهم مكونات السائل خارج الخلايا 
وخواصه الفيزيائية مع قيمها ومداها السوي وحدودها 
القصوى من دون أن تسيب الموت لفترة زمنية قصيرة. 
ويلاحظ بصورة خاصة المدى السوي الضيق لكل من 
هذه المكونات. وقد تولّد القيم خارج هذه الحدود بعض 
الامراض أو تنشآ عنها. 

والأهم من ذلك هي الحذود التي يسيب تجاوزها 
توليد شذوذات تؤدي إلى الموت. فمثلا غالبا مأ تؤدي 
زيادة درجة حرارة الجسم بما يبلغ *10 إلى "12 ف (605 
إلى *7 م) فقط فوق المعدل السوي إلى حلقة مفرغة من 
زيادة في الاستقللاب الخلوي الذي يؤدي إلى تخريب 
الخلايا. كما يلاحظ أيضاً المدى الضيق جداً للتوازن 
الحمضي ‏ القاعدي حيث أن المعدل السوي للباهاء 
53م (الأسَ الهيدروجيني) هو 7.4؛ والقيمة المميتة لهذا 
المعدل هى زيادته أى نقصانه يمقدار لا يتجاوزن 0.5 
فقط تقريباً. والعامل الآخر المهم بصورة خاصة هو 
أيونات البوتاسيومء: فعندما يهبط تركيزها إلى أقل من 
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التقريبية غير المميتة. 


من ثلث التركيز السوي يحتمل أن يصاب الشخص 
بالشلل بسبب عدم مقدرة الأعصاب على نقل الإشارات 
العصبية, وإذا ما زاد إلى ضعف مستوى التركينز 
السوي أى أكثر من ذلك يمكن أن تثبط عند ذاك عضلة 
القلب لدرجة وخيمة جداً. وكذلك إذا ما هبط تركيز 
أيونات الكالسيوم إلى أقل من حوالي نصف التركيز 
السوي فمن الممكن أن يصصاب الشخص بتقلصات 
تكززية في كل عضلات جسمه بسبب التولد التلقائي 
للدفعات العصبية في الأعصاب المحيطية: وعندما يهبط 
تركيز الغلوكوز إلى ما دون نصف مستواه السوي 
فغالباً ما يصاب الشخص بالهياج العقلي الشديد وأحياناً 
بالاختلاج. 

ولهذا فإن بحث هذه الأمثلة يؤكد لنا أهمية هذه 
القيم وبالتالي أهمية الأعداد الكبيرة من أنظمة التحكم 
التي تحافظ على عمل الجسم بصحة تامة. وقد تتولد 
عند غياب أي من أنظمة التحكم هذه أمراض وخيمة أو 


خواص أجهرة التحكم 

تمثل الأمثلة السابقة لآليات التحكم الاستتبابي القليل 
تشترك كلها في خواص مشتركة خاصة سنوضحها في 
الصفحات التالية. 


طبيعة التلقيم الراجع السلبى لمعظم 
أجهزة التحكم 


عاع 166003 26821176 الذي يمكن شرحه باستعر 8 
بعض أجهزة التحكم الاستتبابى التى ذكرناها آنفاً 
فمثلاً ني حالة تنظيم تركيذ ثاني أكسي الكربون تسيب 
زيادة نسبته في السائل خارج الخلايا زيادة فى التهوية 
الرئوية. وتسبب هذه بدورها خفض تركيز ثاني أكسيد 
الكربون. وبكلمة أخرى فإن زيادة التركيز تسيب 
انخفاضه وهى تلقيم سلبي بالنسبة للمنبه الأولي. 
وبالعكس من ذلك يولد الانخفاض الكبير في تركيز 
ثاني أكسيد الكربون تلقيما راجعأ يرفع التركيز. وهذه 
استجابة سلبية أيضاً بالنسبة للمنبه الأولي. 

وفي آليات تنظيم الضغط الشرياني يولد ارتفاع 
الضغط الشريانى سلسلة من الاستجابات التى تحفز 
تخفيض الضغط. وبالعكس من ذلك يؤدي قيوط الضغط 


إلى توليد سلسلة من الاستجابات التي تحرض ارتفاع 


ضغط الدم. وتكون التأثيرات فى كلتا الحالتين سلبية 
بالنسية للمنية الأولى. 

ولذلك وبصورة عامة إذا ما أصبح أحد العوامل 
مقرطاً أو واطئاًء يحفز جهاز تحكم عند ذاك تلقيماً راجعاً 
سلبياً يتكون من سلسلة من التغييرات التى تعيد العامل 


إلى قيمة وسطية معينة. فيحافظ بذلك على الاستتباب. 


«الكسب» في حهازر التحكم. تتعين درحة الفاعلية 
التي يحافظ بها جهاز التحكم على حالات مستقرة بمدى 
«كسب» 310ع التلقيم الراجع السلبى فيه. فلنفرض مثلا 
كمية كبيرة من الدم نقلت إلى شخص تعطلت لديه 
مستقبلات الضغط 2200650055 الخاصة بجهاز التحكم 
بالضغط. فارتفع ضغطه الشريائي من مستواه السوي 
0 ملم ز إلى 175 ملم ز. ولنقرض أننا نقلنا نفس 
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الكمية من الدم إلى شخص آخر لم يتعطل لديه هذا 
الجهاز فارتفع ضغطه الشرياني في هذه الحالة 
5 ملم ز فقط. وهذا يعني أن جهاز تحكم التلقيم 
الراجع لدى هذا الشخص يقوم «بتصحيح» 105اع0716© 
يساوي - 50 ملم ز أي من 175 إلى 125 ملم ن فقط. 
ومع ذلك تبقى لديه زيادة فى الضغط تبلغ + 25 ملم زء 
وهذا هو ما يسمى «بالخطاء 2مئه الذي يعنى أن جهار 
التحكم لم يكن فعالاً 4100 في ذلك التغيير. ولذلك 
يحسب كسب الجهاز بالصيغة التالية: 


ولهذا يكون التصحيح في المثل السابق - 50 ملم ز 
والخطأ + 25 ملم رَ.ء. فيصبح كسب جهاز مستقبلات 
الضغط للتحكم بالضغط الشرياني لدى هذا الشخص 
- 50 ملم ز مقسوماً على + 25 ملم زء أي - 2. ويعني 
هذا أن العامل الخارجي الذي حاول أن يزيد أى يقلل 
الضغط الشرياني أدى إلى تغييره إلى ثلث المقدار الذي 
كان يمكن أن يحدث لو لم يكن هناك جهاز التحكم هذا. 

كما أن في الجسم كسباً لبعض أجهزة التحكم 
الفيزيولوجية الآخرى أكبر بكثير من كسب جهار 
مستقبلات الضغط. فمثلاً يبلغ كسب الجهاز الذي 
يتحكم في درجة حرارة الجسم - 33 تقريباً. ولذلك من 
الممكن أن نرى أن درجة التحكم في الحرارة هي أكثر 
فاعلية من درجة تحكم جهاز مستقبلات الضفط 
بالضغط الشرياني. 


التلقيم الراجع الموجب: يؤدي هذا 
أحياناً إلى الحلقات المفرغة والموت 

من الممكن أن نسأل لماذا تعمل كل أجهزة التحكم 
في الجسم بالتلقيم الراجع السالب بدلاً من التلقيم 
الراجع الموجب 1ء068ع50 0310176م؟ ولكن لى تمعنا في 
طبيعة التلقيم الراجع الموجب لرأينا فوراً أنه لا يؤدي 
إلى الاستقرار بل بالعكس فإنه يولد عدم الاستقرار 
وغالباً ما يؤدي إلى الموت. 

ويوضح الشكل 3-1 اللحظة التي يمكن أن يحدث 
الموت فيها نتيجة التلقيم الراجع الموجب. ويصور هذا 
الشكل فاعلية ضخ القلب فيبين أن القلب السوي يضخ 
حوالي خمسة لترات من الدم في الدقيقة الواحدة. ولكن 


كفاءة ضح اله لقلب 
8 فء. ا كمه 
(لترات مُضحّة في 


الدقيقة) 


3 2 ساعة 1 


الشكل 3-1. الموت الناتج عن التلقيم الراجع الموجب عند إزالة لترين 


إذا نزف الشخص بصورة مفاجتة لترين من الدم ينقص 
عندئذن حجم الدم ‏ في جسمه إلى مستوى منخفض 
لدرجة لن تتوفر عندها كمية كاقية من الدم ليضخها 
القلب بكفاءة. ونتيجة لذلك يهبط ضغط الدم ويقل 
جريان الدم إلى عضلة القلب خلال الشرايين الإكليلية. 
ويؤدي ذلك إلى اضعافه ويقلل من ضخه لحد كبير 
ويؤدي هذا بدوره إلى إضعاف أكبر للقلبء وتعيد 
الدورة نفسها مرات ومرات متتالية حتى الموت. 
ويلاحظ من ذلك أن كل دورة من دورات التلقيم الراجع 
تؤدي إلى إضعاف إضافي للقلب. وبمعتى آخر إن المنبه 
الأولي يسبب منبهات إضافية من نفس النوع وهذا هو 
التلقيم الراجع الموجب. 

ويعرف التلقيم الراجع الموجب بأنه «حلقة مفرغة» 
ولكن في الواقع من الممكنٍ التغلب على درجة واطئة 
من التلقيم الراجع الموجب بآلية التلقيم الراجع السالب 
للجسم فيوقف بذلك تطور الحلقة المفرغة. فمثلاً لو 
نف الشخص المذكور فى مثلنا السابق لتراً واحداً من 
الدم فقط بدلاً من لترين لتمكنت آليات التلقيم الراجع 
للجسم مسن التحكم في نتاج القلب وفي الضغط 
الشرياني فيوازن بذلك التلقيم الراجع الموجب ويتغلب 
عليه ويشفى الشخص فيعود لحاله السوي كما يبينه 
المنحنى المٌقَطّع في الشكل 3-1. 

من الممكن أن يكون التلقيم الراجع الموجب مفيداً 
أحياناً. لقد تعلم الجسم في حالات نادرة استعمال 
التلقيم الراجع الموجب لفائدته بالطريقة التالية. 

يقدم تخثر الدم مثلاً جيداً للاستعمال القيم للتلقيم 


0 # القسم أ مدخل إلى الفيزيو لوجيا 


الراجع الموجب. فعند تمزق أحد الأوعية الدموية تبدأ 
الجلطة بالتكون وتنشط عدة إنزيمات تسمى عوامل 
التجلط 2806055 101]1128© ضمن الجلطة نفسها. ويعمل 
البعض من هذه في تنشيط الإنزيمات الأخرى في الدم 
المجاور لها مباشرة ويحفزها على توليد جلطة إضافية 
حولها. وتستمر هذه العملية إلى أن تغلق الثقبة في 
الوعاء ويتوقف النزف. ولكن مع الآسف تنفلت آحياناً 
هذه العملية وتسبب توليد جلطات إضافية غير مرغوب 
فيها. وفي الواقع هذا هى السبب في بدء معظم نوبات 
القلب الحادة التى تسببها الجلطات التى تبدأ من على 
الويحات التصلب العصيدي في الشريان الإكليلي والتي 
تنمى إلى أن يغلق الشريان تماماً. 0 

وولادة الجنين حالة أخرى من الحالات التي يقوم 
بها التلقيم الموجب بدور مهم. فعندما تشتد تقلصات 
الرحم لدرجة كافية يندفع أثناءها رأس الجنين خلال 
عنق الرحم. ويرسل العنق المتوسع إشارات خلال 
عضلات الرحم عائدة إلى جسمه مولدة بذلك تقلصات 
رحمية أشد. وعندما تصبح هذه التقلصات شديدة 
لدرجة كافية يولد الوليد. أما إذا لم تكن هذه التقلصات 
كافية فإنها عادة ما تتلاشى وتنتظر بضعة أيام لكي 
تعود كائية. 

وأخيراً فإحدى حالات التلقيم الموجب المهمة الأخرى 
هي توليد الإشارات العصبية حيث يولّد تنبيه غشاء 
الليف العصبي تسرباً ضعيفاً لايونات الصوديوم خلال 
قنواته في غشاء الليف العصبي إلى داخله. فتقوم 
الأيونات التي دخلت إلى الليف بتغيير جهد الغشاء الذي 
يسبب بدوره فنح أقنية إضافية أخرى. ويستمر ذلك من 
هذه البداية البسيطة إلى التسرب المفرط لأيونات 
الصوديوم فيو لد جهد الفعل 0]62]121م 3011013. ويستثير 
هذا بدوره الليف العصبي لدرجة أشد وعلى طوله كله 


وتستمر العملية إلى أن تسري الإشارة العصبية على 


طول الليف حتى تبلغ نهايته. 

ومع ذلك سنتعلم بأنه في كل من هذه الحالات التي 
يكون فيها التلقيم الموجب مفيداً فإنه هو نفسه يكون 
جزءاً من عملية تلقيم سلبي شامل. فمثلاً في حالة 


تجلط الدم تكون عملية التلقيم الموجب للتجلط نفسها: 


جزءاً من عملية تلقيم سلبي للمحافظة على حجم 
الدم. كما أن التلقيم الموجب التي تولد 
الإشارات العصبية تسمح للأعصاب بالمساهمة عملياً 
فى الألاف من أنظمة التحكم العصبية ذات التلقيم 


السلبي. 


بعض الأنماط المعقدة الأخرى من أنظمة 
التحكم ‏ نظام التحكم التلاؤمي 

سنرى لاحقاً عندما ندرس الجهاز العصبى بأن هذا 
الجهاز يحوي أنظمة عديدة من آليات التحكم مترابطة 
ومعقدة, يتكون بعضها من أنظمة تلقيم راجع بسيط 
شبيهة بتلك التي سبق بحثهاء ولكن العديد منها غير 
ذلك. فمثلاً تحدث بعض حركات الجسم بسرعة عالية 
لدرجة لا يتوفر فيها وقت كاف لانتقال الإشارات 
العصبية من أقسام الجسم المحيطية على طول المسافة 


إلى الدماغ والعودة منه بعد ذلك إلى الأقسام المحيطية 


ثانية في وقت مناسب للتحكم بالحركات. ولهذا 
يستخدم الدماغ مبدأ يسمى التحكم بالتلقيم للأمام 
021501 1660-0834 لكي يولد التقلصات العضلية 
المطلوبة. وعند التنفيذ ترد من الأقسام المتحركة الى 
الدماغ إشارات حسية عصبية تعلمه فيما إذا كانت 
الحركات المناسية قد تولدت يطريقة صحيحة ومتفقة 
مع رغبة الدماغ. فإذا لم تكن كذلك يقوم الدماغ 
بتصحيح إشارات التلقيم للأمام التي يرسلها إلى 
العضلات في المرة اللاحقة التي يرغب في توليد أمثالها 
من الحركات. كما يجري التصحيح الضروري الإضافي 
للحركات اللاحقة ويسمى ذلك التحكم التلاؤمي 
60201 ع196)م302. ومن الواضح أن التحكم التلاؤمي 
هذا هى بمفهوم آخر تلقيم راجع سلبي متأخر. 

وبهذا نتمكن من أن نرى مدى تعقد بعض أنظمة 
التحكم بالتلقيم الراجع. وفى الواقع تعتمد حياة 
الشخص على كل ذلك ولهذا فإن نسبة كبيرة من هذا 
الكتاب ستخصص لهذه الأليات المانحة للحياة. 


أوتوماتية الجسم 

كان الهدف من هذا الفصل الإشارة أولاً إلى التنظيم 
العام للجسمء وثانياً إلى الطرق التي تعمل بها مختلف 
أقسام الجسم بكل تناسق وانتظام. ونستخلص من كل 
ذلك بأن الجسم في الحقيقة ما هو إلا نظام اجتماعي 
مكون من حوالي مثة تريليون خلية في مختلف البنيات 
الوظيفية التى يسمى بعضها أعضاء. وتساهم كل بنية 
وظيفية من هذه بنصيبها في إدامة حالات الاستتباب 
في السائل خارج الخلايا الذي يسمى المحيط الداخلي. 
وما دامت الحالات السوية للمحيط الداخلي محتفظة 
بمستواها السوي. فإن خلايا الجسم تستمر بالبقاء حية 

تقوم بوظائفها بطريقة مناسبة. وبهذا تنتفع كل خلية 


الخلاصة سه 


1 
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من الاستتباب وتقوم كل منها بدورها في المحافظة 
عليه. ويوفر التفاعل المتبادل هذا أوتوماتية مستمرة 
للجسم إلى أن يفقد أحد الأجهزة الوظيفية أو أكشر 
قدراته فى المساهمة بأدواره الوظيفية. فإذا ما حدث 
ذلك تعانى عند ذاك كل خلايا الجسم فيؤدي تردي 
وظائفها الشديد إلى الموت. أما ترديهاالبسيط فيمكن أن 
يولد بعض الأمراض. 
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تمثل كل خلية من ال 100 تريليون خلية أى أكثر في 
جسم الإنسان بنية حية يمكنها أن تبقى على قيد الحياة 
إلى الأبد. وفي بعض الحالات يمكنها أن تعيد توليد 
نفسها إذا ما توفرت لها في السوائل المحيطة بها مواد 
مغذية مناسبة. ولكي نتفهم وظائف أعضاء. الجسم 
وبنياته الآخرى لا بد من آن نفهم آولاً التنظيم الأاساسي 
للخلية ووظائف كل من مكوناتها المختارة. 


يبين الشكل 1-2 صورة لخلية نمطية كما تشاهد 
بالمجهر الضوئي. ونرى أن قسميها الرئيسيين هما 
النواة 85101605 والسيتوبلازما (الهيولى) 12512م10لإ6. 
ويقصل النواة عن الهيولى غشاء النواة كما يفصل غشاء 
الخلية الهيولى عن السائل المحيط بها. وتسمى المواد 
المختلفة التسي تكون الخلية بمجموعها الجبلة 
طكة 0101م التى تتكون بصورة رئيسية من خمس 
مواد أساسية: الماء والكهارل 0159665:]ع616 واليروتينات 
والشحوم والسكريات. 

الماء. يكوّن الماء الوسط السائل الرئيسي للخلية. 
وهى يكون بنسبة تتراوح بين 70 و 985 وتوجد مذابة 
فيه الكثير من المواد الكيميائية في الخلية. كما يوجد 
البعض الآخر من المواد معلقة فيه بشكل دقائق 
صغيرة. وتتم العمليات الكيميائية في الخلية بين المواد 
الكيميائية المذابة في السائل أو عند حدود سطوح 
الجسيمات المعلقة والأغشية والماء. 


الخلية ووظائفها 


الكهارل. أهم كهارل 5عغ20196]ء16ه الخلية هي 
البسوتاسيوم والمغنيزيوم والفسفات والسلفات 
والبيكربونات وكميات صغيرة من الصوديوم والكلوريد 
والكالسيوم. وستبحث هذه بتفصيل أكير في الفصل 
الرابع حيث تبحث العلاقات المتيادلة بين السائلين 

داخل الخلية وخارجها. 
توفر الكهارل المواد الكيميائية اللاعضوية الضرورية 
للتفاعلات الخلوية. فمثلاً تساعد كهارل غشاء الغلية في 
انتقال الدفعات الكهركيميائية فى الألياف العصبية 
والعضلية. كما تعين كهارل داخل الخلية العمليات 
المختلفة المحفّزة إنزيمياً والضرورية لاستقلاب الخلية. 
البروتينات. وهذه أكثر المواد وفرة في معظم 
الخلايا بعد الماء. فهى تكون 920-10 من كتلة الخلية. 
ومن الممكن تقسيم البروتينات هذه إلى بروتينات 
بنيوية 21066115 51706]1112[1 وبروتينات كريوية 
5 1386ناط10ع وهى التى تكون الإنزيمات بصورة 
ولتكوين فكرة عما نعني بالبروتينات البنيوية علينا 
أن نلاحظ بان الجلد يتكون بصورة رئيسية من 
بروتينات بنيوية كما أن الشعر مكون بصورة تامة 
تقريباً من نفس هذه البروتينات. ويوجد هذا النوع من 
البروتينات في الخلية على شكل خيوط طويلة ورفيعة 
وهي مكونة من مكاثير 01/516558 عديدة من جزيثات 
بروتينية. وأهم وظائف هذه الخيوط داخل الخلية هو 
توفير الآلية التقلصية للعضلات. وتنتظم هذه الخيوط 
13 
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الشكل 1-2. بنية الخلية كما تشاهد بالمجهر. 


بشكل نبيبات مجهرية مكونة هياكل خلوية لبعض 
العُضَيَات كالاهداب ومغازل الإنقسام الفتيلي للخلايا 
التي تنقسم فتيليا. كما توجد البروتينات الخيطية خارج 
الخلايا يصورة خاصة فى الألياف الكلاجينية والمرنة 
للنسيج الضام والأوعية الدموية والأوتار والأربطة وما 
شايه ذلك. 

ومن الناحية الأخرى فإن البروتينات الكريوية هي 
من نوع مختلف تماماً إن أنها تتكون عادة من جزيئات 
بروتينية مفردة أو على الأكثر من تجمع عدد قليل من 
البروتينات بشكل كريوي بدلاً من الشكل الغيطي. 
وتكوّن هذه البروتينات بيصورة رئيسية إنزيمات 
الخلاياء بخلاف البروتينات البنيوية. وهى عادة, 
بروتينات ذؤوبة في سائل الخلية أى أنها تكون أقساماً 
متكاملة أو ملتصقة بالبنيات الغشائية داخل الخلية. 
وتوجد الإنزيمات بتماس مباشر مع المواد اللأخرى في 
داخل الخلية. وهي تحفز التفاعلات الكيميائية مثل تلك 
التي تشطر الغلوكوز إلى مكوناته وتوحدها بعد ذلك مع 
الأكسجين لتكون ثانى أكسيد الكربون والماء. كما أنها 
تجهز فى الوقت نفسه طاقة للوظائف الخلوية التى 
تُحفّز بسلسلة من الانزيمات البروتينية. ١‏ 

الشحوم. وهي على أنواع متعددة ومختلفة تبحث 
كلها سوية بسبب اخاصتها العامة بكونها ذؤوبة في 
المذيبات الدهنية. وأهم الشحوم 110145 الموجودة في 
معظم الخلايا الشحوم الفسفورية والكولستيرول, 
وتكوّن هذه حوالي 92 من الكتلة الكلية للخلية. وتبرز 
الأهمية الخاصة للشحوم الفسفورية والكولستيرول في 
الخلية لآنها بصورة عامة غير دؤوبة بالماء ولدذلك فإنها 
تكؤن حواجز غشائية تفصل مختلف أحياز داخل 
الخلية. 

وبالإضافة للشحوم الفسفورية والكولستيرول تحوي 
بعض الخلايا كميات كبيرة من ثلاثيات الغليسريد 


68 التى تسمى شحماً متعادلاً. وتصل نسبة 
ثلاثيات الغليسريد فى «الخلايا الدهنية» حوالى 96095 
من كتلتها. ويمثل الدهن المخزون في هذه الخلايا 
المخزن الرئيسي للجسم للمغذيات المولدة للطاقة حيث 
يمكن تحليلها واستعمالها عندما يحتاج الجسم للطاقة. 
السكريات. للسكريات 3:05365طه32:6© يصورة عامة 
وظائف ابتنائية قليلة في الخلية, فيما عدا كونها جزء 
من جزيئات البروتين السكري 68اه:م0علااع. ولكنها 
تقوم بدور رئيسي في تغذية الخلية. ومعظم خلايا 
الجسم في الإنسان لا تحتفظ بمخزون كبير من 
السكريات. فقد يصل مخزونها فيها إلى 71 فقط من 
مجموع كتلتهاء ولكن هذا المخزون يزداد إلى 403 في 
خلايا العضلات, وأحياناً إلى 96 في خلايا الكبد. ومع 
ذلك توجد السكريات دائماً بصورة غلوكوز في السائل 
خارج الخلايا المحيط بالخلايا وبصورة ميسرة 
لاستعمالها في الخلايا. وفي العادة تخزن كمية صغيرة 


: من السكريات في الخلايا بشكل غليكوجين 81960868: 


وهو مكثور غير ذؤوب من الغلوكوز ومن الممكن أن 
يستعمل فى الخلية لتوليد الطاقة فيها. 


البنية الفيزيائية للخلية 


الخلية ليست مجرد محفظة للسوائل والإنزيمات 
والمواد الكيميائية بل إنها تحوي أيضاً بنيات فيزيائية 
منتظمة يسمى العديد منها القضيّات 0188261165. 
وتعطي الخواص الفيزيائية لهذه المواد بمجموعها أهمية 
وظيفية مهمة للخلية لا تقل عن أهمية مكوناتها 
الكيمياتية. فمثلاً. بدون إحدى أنواع هذه العضياتء التي 
تسمى المتقدّرات 211005082018 يتوقف أكثر من 69095 
من إمداد الخلية من الطاقة. ويبين الشكل 2-2 بعض 
العينات الرئيسية التي توجد في الخلية وتشمل غشاء 
الخلية وغشاء النواة والشبكة الهيولية الباطنة وجهاز 
غولجى والمتقدرات والجسيمات الحالة 5ع18505010 
والَمُرٌ يُكزات 05 
اليندات الغشائية للخلية 

تبطّن كل عضيات الخلية أساساً بأغشية تتكون 
مبدئياً من الشحوم والبروتينات. وتشمل هذه الأغشية 
غشاء الخلية وغشاء النواة وغشاء الشبكة الهيولية 
الباطنة وأغشية المتقدرات والجسيمات الحالة وجهاز 
غولجي بالإضافة لغيرها من الأغشية. 


الشكل 2-2. إعادة يناء خلية 
نموذجية وتظهر عضياتها الداخلية 
في الهيولى والنواة. 


وتوفر شحميات الأغشية حاجرزاً يمنع حركة المياه 
الحرة والمواد الذؤوبة فيه من حيز خلوي لحير خلوي 


آخر. ومن الناحية الأخرى تخترق جزيئات بروتينات. 


الغشاء خلال سمكه كله فتقطع بذلك استمرارية الحاجز 
الشحمى وتوفر بذلك ممراً لعبور المواد الخاصة خلال 
الغشاء. كما أن العديد من بروتينات الغشاء هى إنزيمات 
تحفز العديد من مختلف التفاعلات الكيميائية. وهذه 
التفاعلات هي موضوع يحثنا في هذا الفصل وفي 
الفصل القادم. 


غشاء الخلية 

غشاء الخلية الذى يحوطها تماماً هو غشاء رقيق ذو 
بنية مرنة يتراوح ثخنة بين 7.5 و10 نانومترات: 
ويتكون بصورة تامة تقريباً من بروتينات وشحميات. 


الشبكة الهرولية الباطنة 
الملساء (اللاحبيبية) 
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الشبكة' الهيولية 
الباطنة الحييبية 


شحميات فسفورية وى 713 كولستيرول و 44 شحميات 
أخرى و 43 سكريات. 

الحاجز الشحمي لغشاء الخلية يمتع نقان الماء. 
بيين الشكل 3-2 غشاء الخلية الذى تتكون ينهيته 
الرئيسية من الطبقة الشحمية المزدوجة, وهى غشاء 
(فيلم) رقيق من الشحميات بثخن جزيئين يتواصل 
حول كل سطح الخلية. وتنتشر داخل هذه الطبقة 
الشحمية جزيئات بروتين كروية الشكل. 

وتتكون الطيقة الشحمية المزدوجة من الشحميات 
الفسفورية والكولستيرول بصورة تامة. وأحد أقسام 
جزيء الشحميات الفسفورية والكولستيرول ذؤوب 
بالماء أي أنه أليف الماء ع11112م29'010, بينما يكون قسمه 
الآخر كاره للماء 50516م23:050. فجذر فسفات الشحم 
الفسفاتي أليف للماء بينما الجذر الشحمي للحمض 
الدهني ذؤوب بالدهن. ويحوي الكولستيرول جدر 
هيدروكسيل ذؤوب بالماء ونواة ستيروئيدية ذؤوبة 
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سكريا 


الشكل 3-2. بنية غشاء الخلية المكونة بصورة رئيسية من الطبقة الشحمية المزدوجة. ويبين الشكل الأجزاء السكرية 
الملتصقة بجزيئات اليروتين على خارج الخشاء وجزيئات إضافية أخرى ملتصقة على داخله (مأخوذ عن 8 طؤ5أله.ا 
9 ,48 :240 ,لمم .أعة .كقمةرطممم ألقع أه براطامقققة قط؟ نمفصطام8). 


بالدهن. ولآن الماء يطرد الأجزاء الكارهة للماء لهذين 
الجزيئين بينما هي تتجاذب مع بعضها البعض بصورة 
متبادلة. فلذلك تكون لها نزعة للاصطفاف بالصورة 
المبينة بالشكل 3-2 وتكون بتماس مع الماء المحيط 
بالغشاء. 

ويكوّن الغشاء مزدوج الطبقة الشممية حاجزاً 
رئيسياً غير نفوذ للمواد الاعتيادية الذؤوبة بالماء 
كالايونات والغلوكوز واليوريا وغيرها. ومن الناحية 
الأخرى تتمكن المواد مشل الاكسجين والكصول من 
اختراق هذا الجزء من الغشاء بسهولة. 

وهناك سمة خاصة بهذه الطبقة الشحمية المزدوجة 
وهي أنها سائلة وليست صلبة. ولذلك فإن أجزاء من 
الغشاء تتمكن من الجريان من نقطة لأخرى في الغشاء 
نفسه. كما تحاول البروتينات أو المواد الأخرى المذابة 
أى العائمة في الطبقة الشحمية المزدوجة من الانتشار 
في كل مناطق غشاء الخلية. 

بروتدئات غشاء الخلية. يبين الشكل 3-2 كتلاً 
كروئة عاتمة في الطيقة الشحمية. المزدوجة. وهذه هي 
بروتينات الغشاء ويتكون معظمها من بروتينات سكرية. 
ويوجد منها نوعان: البروتينات المندمجة التي تخترق 
كل سمك الغشاءء. والبروتينات المحيطية الملتصقة 
بسطح الغشاء من دون اختنراقه. 

ويوفر العديد من البروتينات المتدمجة 12168281 
58 أقنية (أى مَسامّ) تمر خلالها المواد الذؤوبة 
بالماء وخاصة الأيونات التي يمكنها الانتشار بين 


السائكل خارج الخلايا والسائل داخل الخلايا. ولكن لهذه 
البروتينات خواص انتقائية تفضل انتشار بعض المواد 
أكثر من غيرها. كما يعمل البعض منها كبروتينات 
حمّالة 70]6125م 03121615 لنقل المواد الكبيرة التى هى 
أكبر من أن تمر خلال الأقنية. وبالإضافة لذلك يعمل 
البعض منها كإنزيمات. 

وتتوضع البروتينات المحيطية بصورة كاملة أو 
كاملة تقريباً على داخل الغشاء. وهى عادة ما تكون 
ملتصقة باحد البروتينات المندمجة وهي تعمل عادة 
كإنزيمات أو كأنماط أخرى لضوابط الوظيفة داخل 
الخلايا. 

سكريات الغشاء ‏ «الكاأس السكري» للخلية. 
توجد سكريات الغشاء بصورة عامة تقريباً متحدة مع 
البروتينات والشحوم بشكل بروتينات سكرية وشحوم 
سكرية. وفي الحقيقة إن معظم البروتينات المندمجة هي 
بيروتينات سكرية وحوالي عشر (1/10) الجزيئكات 
الشحمية هي شحميات سكرية. ويبرز الجزء «السكري» 
(-819/60) من هذه الجزيئات بصورة عامة تقريبا إلى 
خارج الخلية متدلياً من سطحها إلى خارجه. كما يوجد 
العديد من مركبات السكريات التي تسمى البروتينات 
عديدة السكر 2501608176285 قو هى موأد سكرية 
مرتبطة معاً بواسطة ليف بروتيني. ومتصلة بلطف 
بالسطح الخارجي للخلية. وبهذا يكون لكل سطح الخلية 
غلاف سكري رخو يسمى الكاس السكري 5ل81760681. 

ولهذه الأجزاء السكرية الملتصقة بالسطح الخارجي 


للخلية وظائف مهمة عديدة: (1) العديد منها مشحون 
شحنات سالبة مما يعطى معظم الخلايا شحنات سطحية 
سالبة تنقر منها المواد الأخرى السالبة الشحنة. 
(2) يلتصق الكأس السكري لبعض الخلايا بالكؤوس 
السكرية للخلايا الأخرى وهكذا تلتصق الخلايا ببعضها 
البعض. (3) تعمل بعض السكريات كمواد استقبالية 
لربط الهرمونات كالأنسولين الذي يهيج أنواعاً معينة 


من الأنشطة فى الشلايا. (4) تدخل بعض السكريات فى: 


التفاعلات المناعية كما سنرى ذلك فى الفصل 34. 


الهيولى وغعضيّاتها 

الهيولى مملوءة ببعض الجسيمات الدقيقة والكبيرة 
وبالعضيات التي تتراوح أحجامها من بضعة نانومترات 
إلى عدة ميكروتات. ويسمى السائل الصافي من 
الهيولى الذي تنتشر فيه الجسيمات العصارة الخلوية 
0501الان, وهى يحوي بصورة رئيسية بروتينات مذابة 
وكهارل وغلوكوز وكميات قليلة من المركبات الشحمية. 

وغالباً ما يحوي قسم الهيولى الموجود تحت الخلية 
أعداداً كبيرة من الخيوط المجهرية المكونة من لييفات 
أكتينية توفر إسناداً شبه صلب لغشاء الخلية. وتسمى 
هذه المنطقة من الهيولى القشرة «0166ه أى الهيولى 
الظاهرة 6010213553. أما الهيولى الموجودة بين القشرة 
وغشاء النواة فهيى سائل يسمى الهيولى الباطنة 
1 1م100 6. وتنتشر فى الهيولى الكريات الدهنية 
المتعادلة وحبيبات الغليكوجين والريباسات والحبيبات 
الإفرازية وخمسة عضيات مهمة بصورة خاصة وهي 
الشبكة الهيولية الباطنة وجهان غولجي والمتقدرات 
والجسيمات الحالة والجسيمات البير وكسيدية. 


الشيكة الهدولية الباطنة 
الحويصلية المسطحة في الهيولى تسمى الشبكة 
الهيولية الباطنة 1012ناء1ا7 ©125121م62008. وتترابط هذه 
النبييبات والحويصلات مع بعضها البعض وتتكون 


جدرانها من أغشية شحمية ثنائية تحوي كميات كبيرة 


من البروتين شبيهة بغشاء الخلية. ويمكن أن تكون: ٠‏ 


المساحة الكلية لسطح هذه البنية فى بحض الخلايا 
- كخلايا الكبد مثلاً ‏ مساوية 40-30 ضعفاً من مجموع 
سطح غشاء الخلية. 


الشكل 4-2. بنية الشبكة الهيولية الباطنة (ماخوذ يتصرف عن: 
,.ل6 615 الإقمواما8 أله :قأمقطو5 ع0 5 جهمو5 رطأأرعطهة8 86 
5 ...0ن 5)ع0منلة5 .8 لالز بقتطم اع مقاتطص). 


ويوضح الشكل 4-2 تفاصيل بنية جزء صغير من 
الشبكة' الهيولية الباطنة حيث يبين أن الحيز داخل 
النبيبات والحويصلات يمتلذ بالمّملرس الهيولي الباطن 
28111 6320021351316 وهو وسط سائل يختلف عن 
السائل الموجود خارج الشبكة الهيولية الباطنة. وتبين 
الصور المجهرية الإلكترونية بآن الحيز الموجود داخل 
الشبكة الهيولية الباطنة مرتبط بالحينز بين غشائي 
الغشاء النووي المزدوج. 

وتدخل المواد التى تتكون فى الأقسام المختلفة من 
الخلية إلى حيز الشبكة الهيولية وتنقل بعد ذلك إلى 
أقسام الخلية الأخرى. كما توفر المساحة السطحية 
الواسعة للشبكة والأجهزة الإنزيمية المتعددة المنتشرة 
على سطح- أغشيتها النصيب الأكبر من الآلية اللازمة 
لفعالية. الخلية الاستقلابية. 

الريياسات والشيكة الهدولية الباطئة الحبيبية. 
تلتصق بالسطوح الخارجية للأقسام العديدة من الشبكة 
الهيولية الباطنة أعداد كبيرة من حبيبات صغيرة تسمى 
الريباسات 516050265. وتسمى المواقع التى توجد فيها 
هذه الريباسات الشبكة الهيولية الباطنة الحبيبية 
نا تاءزاع1 عتددقة1مه106ت 124تاضسومع. وتتكون الرسباسات 
بصورة رئيسية من الحمض الريبوزي النووي (82/8) 
الذي يقوم يتركيب البروتين في الخلايا كما سنوضحه 
في هذا الفصل وفي الفصل القادم. 

الشبكة الهيولية الباطنة اللاحبيبية. هناك قسم 
من الشبكة الهيولية الباطنة لا يحوي ريباسات ملتصقة 
بها. ويسمى هذا القسم الشبكة الهيولية الباطنة 
اللاحبيبية 38280137 أى الملساء, وتقوم هذه الشبكة 
بتركيب المواد الشحمية فى الكثير من العمليات 
الإنزيمية الأخرى في الخلية. 
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جهاز غولجي 


يتعلق جهاز غولجي 212005م20 00181 المبين في 
الشكل 5-2 بصورة وثيقة بالشبكة الهيولية الباطنة وله 
أغشية شبيهة بأغشية الشبكة الهيولية الياطنة 
اللاحبيبية. وهى مكون عادة من أربع طبقات أي أكثر من 
حويصلات رقيقة ومسطحة مكدسة قرب النواة. ويكون 
هذا الجهاز بارزاً في الخلايا الإفرازية حيث يتوضع 
على جهة الخلية التي تقذف منها المواد الإفرازية. 

ويعمل جهاز غولجي بالاشتراك مع الشبكة الهيولية 
الباطنة. وكما هو مبين قى الشكل 5-2 هناك 
«حويصلات نقلية» 510165علا رمم كصةم) صغيرة» تسمى 
أيضاً حويصلات الشبكة الهيولية الباطنة؛ تنقطع 
باستمرار من الشبكة الهيولية الباطنة وتندمج بعد فئرة 
قصيرة مع جهاز غولجي. وتنقل المواد بهذه الطريقة 
من الشبكة الهيولية الباطنة إلى جهاز غولجي. ومن ثم 
تعامل المواد المنقولة في جهاز غولجي لتكون 
الجسيمات الحالة والحويصلات الإفرازية أو المكونات 
الهيولية الأخرى ألتي سنبحثها لاحقاً في هذا الفصل. 


الجسيمات الحالة 

الجسيمات الحالة 65 الشكل 2-2) هي 
عضيات حويصلية يولدها جهاز غولجي وتنتشر خلال 
الهيولى. وتوفر هذه الجسيمات جهاز هضم داخل 
الخلايا يمكنه هضم البنيات والمواد غير المرغوبة 
خصوصاً المعطوبة أو الغريبة عن الخلية مثل الجراثيم 
للتخلص منها. وتتباين الجسيمات الحالة من خلية 
لأخرى وتتراوح أقطارها في العادة بين 250 و750 
نانومتراً. وهي محاطة بغشاء نمطي مزدوج الطبقة 


الشكل 5-2. جهاز غولجي نمطي وعلاقته. بالشبكة الهيولية الباطنة 
والنواة. 


الشحمية ومملوء بأعداد كبيرة من الحبييبات الصغيرة 
التي تتراوح أقطارها بين 5 و8 نانومترات,» وهي 
تجمعات بروتينية من إنزيمات حلمهية (هضمية). 
ويتمكن الإنزيم الحلمهي من شطر المركب العضوي إلى 
قسمين أو أكثر باتحاد هيدروجين من جزيء ماء مع 
قسم من المركب. وباتحاد جزء الهيدروكسيل من 
جزيء الماء نفسه مع القسم الآخر من المركب. فمثلاً 
يُخَلْمَه البروتين ليولد حموضاً أمينية ويحلمه 
الغليكوجين ليولد غلوكوز. وهناك أكثر من 50 نوعاً من 
الإنزيمات الحمضية المختلفة التي وجدت في الجسيمات 
الحالة. أما المواد الرئيسية التى تهضمها فهى 
البروتينات والحموض النووية وعديدات السكريد 
المخاطية والشحوم والغليكوجين. 

ويمنع عادة الغشاء الذي يحيط بالجسيمات الحالة 
الإنزيمات الحلمهية الموجودة فى داخله من ملامسة 
المواد الأخرى الموجودة فى الخلية. ومع ذلك فهناك 
حالات مختلفة في الخلية تحطّم فيها أغشية بعض 
الجسيمات الحالة فتسمح بتحرير الإنزيمات. وتشطر 
هذه الإنزيمات المواد العضوية التي تلامسها إلى مواد 
صغيرة عالية النفات كالحموض الأمينية والغلوكون. 
وستبحث بعض الوظائف الخاصة للجسيمات الحالة 
لاحقاً في هذا الفصل. 


الجسيمات البير و كسيدية 


الجيسيمات البيروكسيدية 7610715017765 هي 
جسيمات شبيهة فيزيائياً بالجسيمات الحالة ولكنها 
تختلف عنها في أمرين مهمين: أولهما أنها تتكون 
بالتبرعم من الشبكة الهيولية الباطنة الملساء وليس من 
جهاز غولجي. وثتانيهما أنها تحوي أكسيداز بدلاً من 
الهيدرولاز (الإنزيم الحالّ) 63/0501356. ويتمكن العديد 
من الاكسيدازات من توحيد أيونات الاكسجين مع 
أيونات الهيدروجين من مختلف المواد الكيميائية من 
داخل الخلية لتكوين ثاني أكسيد الهيدروجين (,ر1120). 
وهذه المادة نفسها وبدورها هى مادة مؤكسدة قوية 
تستعمل بالتزامن مع الكاتالاز 8181356©, وهى إنزيم 
أكسيدازي آخر يوجد بكميات كبيرة في الجسيمات 
البيروكسيدية فيؤكسد مواد عديدة يمكن أن تكون 
سامة للخلية لولا أكسدتها. فمثلاً يزال بهذه الطريقة 
نصف كمية الكحول الذي يتناوله الشخص بواسطة 
الجسيمات البيروكسيدية لخلايا الكبد. 


الحويصلات الإفرازية 

إحدى الوظائف المهمة للعديد من الخلايا هي إفران 
بعض المواد الخاصة. وتتكون كل هذه المواد الإفرازية 
تقريباً في منظومة الشبكة الهيولية الباطنة وجهاز 
غولجي وتتحرر بعد ذلك من جهاز غولجي إلى الهيولى 


الإقرازية 6510165 /5©6016101 أو الحبييات الإقرازية. 
ويبين الشكل 6-2 حويصلات إفرازية. تنمطية داخل 
الخلايا العنيبية للبنكرياس التي تخزن سليقات إنزيمات 
5 البروتين (وهي إنزيمات لم تنشط يعد) 
والتى تفرز بعد ذلك خلال غشاء الخلية الخارجى إلى 
قناة البنكرياس ومن ثم إلى الإثنا عشري حيث تنشط 
وتقوم بوظائفها الهضمية. 


المتقدّرات 

تسمى المتقددرات 8 ه«محطات توليد 
الطاقة» للخلية. وبدونها لا تتمكن الخلايا من استخلاص 
كميات مناسبة مئ الطاقة من العْدَيّات والأكسجين 
وكنتيجة لذلك تتوقف كل الوظائف الخلوية الأساسية. 
وكما هى مبين في الشكل 2-2 توجد هذه العضيات 
أساساً في كل أقسام الهيولى ولكن يختلف عددها الكلي 
فى الخلية الواحدة من أقل من مكة متقدّرة إلى عدة 
مكات منها حسب كمية الطاقة التى تحتاجها الخلية. 
وبالإضافة لذلك تتركز المتقدرات في أقسام الخلية 
المسؤولة عن أكير جزء من استقلاب الطاقة. كما أنها 
تختلف في أشكالها وأحجامها إذ يبلغ طول قطر بعضها 
بضع مئات من النانومترات» وهي كروية الشكل بينما 
يكون بعضها كبيراً وبقطر يبلغ 7-1 ميكرومترات 
ويكون متفرعاً أو خيطي الشكل. 


الشكل 6-2. حبيبات إفرازية في الغلايا المنيبية في البنكرياس. 
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الغشاء الخار+ 
الغشاء الداخلي حي 
مطرس 


إنزيمات الفسفرة المؤكسدة 


غرفة خارجية 
الشكل 7-2. بنية المتقدرة (مأخوذ بتصرف من: 5882 ,15,عطم8 عزنا 
.8 للا بقأطماعققائطة .لمع طأة ,لإوماماة إاع6 :وتعطمع عن ع 
5 .20 8 0085لاة5). : 


ويبين الشكل 7-2 البنية الأساسية للمتقدرة ويظهر 
بأنها تتكون بصورة رئيسية من غشائين بروتينيين 
مزدوجي الطبقة الشحمية. خارجي وداخلي. وتكوّن عدة 
طيات من الغشاء الداخلي رفوفاً تلتصق عليها الإنزيمات 


. المؤكسدة. وبالإضافة لذلك يمتلاً التجويف الداخلى 


للمتقدرة بمَطرس يحوي كميات كبيرة من الإنزيمات 
المذاية فيه والضرورية لاستخلاص الطاقة من العُّذدَيَات. 
وتعمل هذه الإنزيمات بالترافق مع الإنزيمات المؤكسدة 
على الرفوف لتؤكسد الغذيات مكونة ثاني أكسيد 
الكربون والماء. وتستعمل الطاقة المحررة لصنع مواد 
عالية الطاقة تسمى ثلاثي فسفات الأدينوزين (ثلفاء 
458) وينقل هذا إلى خارج المتقدرة وينتشر في أنحاء 
الخلية ليحرر الطاقة كلما دعت الحاجة إليها للقيام 
بوظائف الخلية. وستعطى تفصيلات إنتاج الثلفا 4152م 
في المتقدرات في الفصل 67). وستقدم لاحقاً في هذا 
الفصل بعض الوظائف الهامة للثلفا في الخلية. 
والمتقدرات ذائية التناسخ. وهذا يعنى أن المتقدرة 
تتمكن من توليد واحدة أخرى مثلها وثالثة أيضاً وهكذا 
كلما دعت الحاجة في الخلية لتوليد كميات إضافية من 
الثلفا. وفي الواقع تحوي المتقدرات الحمض النووي 
الريبي منقوص الاكسجين (دنا) علعءاعبصهط لو جرمعل 
(2214) 2010 شبيه بذلك الذي يوجد في النواة. وسنرى 
في الفصل القادم أن الدنا هى مادة النواة الأساسية 
التى تحكم تناسخ الخلية. كما تقوم هذه المادة بدور 
مشابه في المتقدرة ولكن ليس لدرجة تامة لأنه في 
عملية تناسخ المتقدرات يدخل الكثير من البروتينات 
والشحميات التي سبق تكونها إلى قلب المتقدرة التي 
تتضكم عند ذاك وتتيرعم لتولد متها متقدرات جديدة. 
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الشكل 8-2. نبييات مجهرية اقتطعت من 
سوط نطفة منوية (مأخوذ من: :50161 
لا هم طا 5‏ 2100لمنام ‏ 0698 
“قاباعة أاممممز8 له 5 مامممم 
6 0مأأة093012). 


الخبوط والبنيات النييبية للخلية 

تنتظم البروتينات الليفية للخلية عادة على شكل 
خيوط أو نبييات وتتأصل هذه البروتينات كجزيئات 
بروتين طليعي تصنعها الريباسات التي تعوم بحرية في 
الهيولى. وتوجد هذه الجزيئات في أول الأمر مذابة في 
الهيولى وتتكوشر 0138/58065126م بعد ذلك مكونة الخيوط 
15 وقد أشرنا سابقاً بأنه غالباً ما توجد أعداد 
كبيرة من الخيوط المجهرية في المنطقة الخارجية من 
الهيولى التي تسمى الهيولى الظاهرة لتكون سنداً مرتاً 
لغشاء الخلية. كما تنتظم الخيوط المجهرية في الخلايا 
العضلية بشكل آلة قلوصة خاصة وهى أساس التقلص 
العضلى فى كل أنحاء الجسم كما سنبحثه بتفصيل فى 
الفصل السادس. ١‏ 

ويستعمل في كل الخلايا نمط خاص من الخيوط 
المكونة من جزيئات نبيبين «ذانانانةا مكوثرة تبني بنيات 
نبيبية تسمى النبيبات المجهرية 10165ا101010. وتحوي 
هذه دائماً تقريباً 13 سليفة خيط النبيبين توجد 
مطروحة بطريقة متوازية وبترتيب دائري مشعلة 
أسطوانة طويلة مجوفة يبلغ قطرها حوالي 25 نانومتراً 
وطولها من ميكرون واحد إلى عدة ميكروئات. وتترتب 
هذه الاسطوانات على شكل حزم مكونة كتلاً بنيوية 
قوية. ومع ذلك فالنبيبات المجهرية هي بنيات جاسئة 


تتكسر عند ثنيها بشدة. وببين الشكل 8-2 نبييات نمطية 
اقتطعت من سوط تطقة منوية. 

ومثال آخر على النبيبات المجهرية هي البنيات الآلية 
الأنبوبية للأهداب التي تعطيها صلابة بنيوية. وهي 
تتشعع إلى الاعلى ابتداء من هيولى الخلية حتى ذروة 
الهدب. كما تتكون أيضاً المريكزات والمغازل التفتلية 
للخلايا المنقسمة تفتلياً من النبيبات المجهرية. 

ويتضح من هذا أن الوظيفة الأساسية للنبيبات 
المجهرية هى العمل كهيكل خلوي 2م1ء1ع051الات يوقر 
بنيات صلبة فيزيائياً لبعض أقسام الخلية. كما يلاحظ 
بأن الهيولى غالياً ما يجري بجوار النبيبات المجهرية 
ويمكن أن ينتج ذلك من حركة أذرع تبرز خارجة من 
النبيبات المجهرية. 


النواة 


النواة هي مركز التحكم في الخلية وهى تتحكم 
بالتفاعلات الكيميائية التي تحدث فيها وبعمليات 
توالدها. وباختصار تحوي النواة كمية كبيرة من 
الحمض الريبي النووي منقوص الاكسجين (دنا) الذي 
سميناه الجينات 86268 لسنين طويلة. وتحدد الجينات 


خواص إنزيمات بروتين الهيولى فتتحكم بهذه الطريقة 


الشبكة الهيولية الباطنة 


جبلة النواة اي 

مادة كروماتينية (الدنا) 
الغلاف النووي الفشاءا' 
الداخلي والخارجي 
مسام 


الشكل 9-2. بثية النواة. 


فى نشاطات الهيولى. وعند تحكمها فى تكاثر الخلية 
تبدأ الجينات أولاً بتكثير نفسها. وبعد إنجاز ذلك 
تنشطر الخلية بعملية تسمى التفكل 20110515 لتكون 
خليتين وليدتين تستلم كل واحدة منها إحدى مجموعتي 
الجينات. وسنبحث في الفصل القادم بتفصيل كل 
أنشطة النواة هذه. 

إن مظهر النواة تحت المجهر لا يعطي دلالة كبيرة 
علي الآلية التي تستعملها في عملية التحكم. ويبين 
الشكل 9-2 مظهر الطور البينيى للنواة (الفترة بين 
التفتلين) كما تظهر بالمجهر الالكتروني المادة 
الكروماتينية غامقة الانصباغ خلال جبلة النواة. ومن 
السهولة التعرف على مادة الكروماتين أثناء فترة التفتل 
كجزء من الصبغيات المتميزة البناء والتي يمكن رؤيتها 
بسهولة بالمجهر الضوئي كما هى مبين في الفصل 
القادم. 


الغشاء الذنووى 

يسمى الفلاف النووي 6296100 016817ناه عادة 
الغشاء النووي وهى في الواقع مكون من غشائين 
منفصلين أحدهما داخل الثاني. فالغشاء الخارجي 
متواصل مع الشبكة الهيولية الباطنة, كما يتواصل أيضاً 
الحيز مين الغشائين النوويين مع الحيز داخل الشبكة 
الهيولية الياطنة. 

وتخترق الغلاف النووي عدة آلاف من المسامات 
النووية 0185م :1110163 وهي كبيرة جد إذ تصل 
أقطارها لحوالى 100 نانومتر. وتوجد معقدات من 
جزيئات بروتينية ملتصقة حول حواف المسامات بحيث 
يبقى قطر الباحة المركزية للمسام حوالي 9 نانومترات. 
وحتى هذا الحجم يعتبر كبيراً لكي يسمح لجزيئات 
البروتين الكبيرة ذات ال 44000 وزن جزيكي من 
المرور خلالها بسهولة كما تسمح للبروتينات ذات 
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ا 
الوزن الجزيشي الذي يقل عن 15000 لتمر خلالها 
بسرعة كبيرة. 


النويات 

تحوي نوى العديد من الخلايا بنية أى أكثر خفيفة 
الانصباغ تسمى النويات 011ع211616. وبعكس معظمٍ 
العضيات التي بحثناها لا تحوي النويات غشاءً محدداً 
بل هي عوضاً عن ذلك بنية بسيطة تحوي كمية كبيرة 

من الحمض الريبي النووي (رنا 182]14) وبروتينات من 
الأنواع التي توجد في الريباسات. وتصبع النويات 
كبيرة جداً عندما تقوم الخلية بالتركيب الفعال 
للبروتينات. وتركٌب جينات خمسة أزواج متفرقة من 
الصبغيات الرنا وتخزنه فى النويات مبتدئة برئا ليفى 
رخو يتكائف ليكون وحدات ثانوية حبيبية من 
الريباسات. وتنقل هذه بدورها خلال مسامات غشاء 
النواة إلى الهيولى حيث تتجمع سوية لتكون ريباسات 
ناضجة تلعب دوراً ضرورياً في تكوين البروتينات إما 
فى العصارة الغلوية 60501ت» أى بالترافق مع الشبكة 
الهيولية كما سنبحثه بتفصيل أكبر في الفصل اللاحق. 
المقارنة بين الخلية الحيوانية 
وأشكال الحداة دون الخلوية 

يعتقد الكثير منا بأن الخلية هى أوطأ أنواع الحياة. 
ولكن الخلية هي كائن حي كثير التعقيد واحتاجت لعدة 
ملايين من السنين حتى تطورت لشكلها الحالي بعد 
ظهور أول أشكال الحياة الأولية الشبيهة بفيروس 
العصر الحديث. ويبين الشكل 10-2 الحجوم النسبية 
لأصغر فيروس معروفء وفيروس كبيرء والريكتسية, 


فيروس صغير - 15 تانومتراء- 


فيروس كبير - 150 نانومتواً ل) 


ريكتسية ( 350 نانومتراً 


5 إلى 10 ميكرومترات + 


الشكل 10-2. مقارنة بين حجوم الكائنات الحية دون الخلوية مع خلية 
قياسية في جسم الإنسان. 
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والجرثومة, والخلية المنواة. ويظهر من ذلك أن قطر 
الخلية يزيد 1000 مرة على قطر أصغر فيروسء ولذلك 
يزيد حجمه حوالي بليون مرة على حجم الفيروس 
الصغير وبالمقارنة مع ذلك فإن الننظيم الوظيفي 
والتشريحي للخلية هو أكثر د تعقيداً من تنظيمات 
الفيروس. 

والمكون الرئيسي الضروري المولد للحياة في 
الفيروس الصغير جداً هو الحمض النووي المطمور في 
غلاف بروتيني. وهى مكون من نفس المكونات (الدنا 
والرنا) التي توجد في خلايا الثدييات وتتمكن من 
التناسخ الذاتي عند توفر الظروف المناسبة لها. وبهذا 
فإن الفيروس يتمكن من الانتشار السلالىي من جيل 
لآخر ولهذا فإنه يكون بنية حية شبيهة بخلية الإنسان 
وبالبنيات الحية الأخرى. 

وبعد نشوء الحياة اندمجت مواد كيميائية أخرى مع 
الحمض النووي والبروتينات البسيطة وأصبحت أجزاء 
متكاملة من الكائن الحي وبدأت تظهر وظائف 
متخصصة في مختلف أقسام الفيروس ثم تكون غشاء 
حول الفيروس وظهر مطرس سائل داخل الغشاء ثم 
تكونت مواد كيميائية متخصصة في المطرس لتقوم 
بوظائف خاصة وظهرت إنزيمات بروتينية قادرة على 
تحفيز التفاعلات الكيمياتية فتتمكن بذلك من التحكم في 
نشاطات الكائن الحي. 

وفي مراحل لاحقة. خصوصاً في مراحل الريكتسية 
الجراثيم تطورت عضيات داخل الكائن الحى تمثل 
ببنيات الفيزيائية للتجمعات الكيميائية التي تقوم 
بعملياتها بكفاءة أكبر من تلك التي يمكن أن تقوم بها 
مواد كيميائية ميعثرة خلال المطرس 2021515 السائل. 


وأخيراً تطورت فى الخلايا المنواة عضيات أكثر تعقيداً 


وأهمها جميعاً هي الذواة نفسها التي تميز هذا النمط من 
الخلايا عن كل أنواع الحياة الأوطأ منهاء إذ أن هذه 
البنية توفر مركزاً للتحكم بكل النشاطات الخلوية وتوفر 
توالداًٌ مضبوطاأً لأجيال متتالية لخلايا جديدة بحيث 
يكون لكل خلية جديدة منها نفس بنية الخلية المولدة 
لها. 
الأجهزة الوظيفية للخلايا 

سنبحث فيما تبقى من هذا الفصل نماذج لعدة أمثلة 
من الأجهزة الوظيفية للخلية والتي تجعل منها كائناً 


حياً. 


الابتلاع بالخلايا ‏ الالتقام الخلوي 

لكي تعيش الخلية وتنمى لا بد لها من الحصول على 
المواد المغذية والمواد الأخرى من السوائل المحيطة 
بها. وتمر معظم المواد خلال غشاء الخلية بالانتشار 
8 ويبالتقل الفعال )132550156 31156 اللذين 
سيبحثان بالتفصيل في الفصل الرابع. ولكن الجسيمات 
الكبيرة تدخل إلى الخلية بآلية خاصة بالغشاء الخلوي 
تسمى الالتقام الخلوي 0515/ز1000». والطريقتان 
الرئيسيتان للالتقام الخلوي هما الاحتساء 10515ئا1206م 
واليلعمة 15وه)ن/لع1880م. والاحستساء ء يعني ازدراد 
حويصلات صغيرة جداً تحوي السائل خارج الخلايا. 
أما البلعمة فإنها تعني ازدراد جسيمات كبيرة كالجراثيم 
والخلايا والأجزاء المتنكسة من الأنسجة. 

الاحتساء الخلوي. يحدث الاحتساء الخلوى 
5 باستمرار في أغشية معظم الخلايا ولكنه 
يتم بسرعة عالية خاصة في البعض منها. فهى يحدث 
مثلاً بسرعة عالية جداً في البلعميات 12825م70ع1723 
بحيث يبلع 43 من غشائها بشكل حويصلات في 
الدقيقة الواحدة. وحتى فى هذه الحالة تكون حويصلات 
الاحتساء الخلوي صغيرة جداً (بقطر 200-100 نانومتر) 
بحيث أن معظم خواصها لا يمكن تفريقها إلا بالمجهر 
الالكتروني فقط 

والاحتساء الخلوي هو الوسيلة الوحيدة التي تمكّن 
الجزيئات الكبرية الكبيرة. مثل معظم البروتينات. من 
الدخول إلى الخلايا. وفى الواقع تزداد سرعة تكوّن 
حويصلات الاحتساء الخلوي كثيراً عندما تلتصق 
الجزيتات الكبرية بغشاء الخلية. 

ويوضح الشكل 11-2 الخطوات المتتالية للاحتساء 
الخلوي2. وهى يبين ثلائة جزيكات بروتينية ملتصقة 
بالغشاء. وتلتصق هذه الجزيئات عادة بالمستقيلات 
الموجودة فى الغشاء.ء وتكون هذه ذات نوعية خاصة 
بأنماط البروتينات التي تمتص. وتتركز هذه 
المستقيالات يصورة عامة فى حفر صغيرة في غشاء 
الخلية تسمى الوهدات المغلفة 683 6021601. وتوجد على 
داخل غشاء الخلية تحت هذه الوهدات شبيكة من 
بروتين لييفي يسمى الكلاثرين 01315112 بالإضافة إلى 
خيوط الأكتين والميوزين. وبمجرد اتحاد جزيكات 
البروتين مع المستقبلات تتغير رأساً الخواص السطحية 
للغشاء بطريقة تؤدي إلى انغمار الوهدة كلها للداخل؛ ثم 
تفلى البروتينات القلوصة حوافها فوق البروتينات 


الشكل 11-2. آلية الاحتساء الخلوى. 


. الملتصقة وعلى القليل من السائل خارج الخلايا وينقطع 
بعد ذلك مباشرة الجزء المنغمد من الفشاء من سطح 
الخلية مولداً حويصلهةه احتساء خلوي 1201م 
01 6. 

وتبقى الأسباب التي تجعل غشاء الخلية يمر بأدوار 
الطي الضرورية هذه لتوليد حويصلات الاحتساء 
الخلوي لغزاً غير معروف حتى اليوم. ومع ذلك تحتاج 
هذه العملية إلى طاقة من داخل الخلية يوفرها لها ثلاثى 
فسفات الأدينوزين 418 وهو مادة عالية الطاقة 
وسنبحثها لاحقاً فى هذا الفصل. كما أنها تحتاج إلى 
أيونات الكالسيوم في الساتل خارج الخلايا الذي يحتمل 
تفاعله مع الخيوط المجهرية القلوصة التي توجد تحت 
الوهدات المغلفة لتوفير القوة اللازمة لقطف 
الحويصلات بعيداً عن غشاء الخلية. 

التدلعمة. تحدث البلعمة 038060515م بنفس طريقة 
الاحتساء الخلوى عدا أنها تشمل مادة دقائقية كبيرة 
عوضاً عن الجزيئات. وتمتلك بعش الخلايا الخاصة 
فقط هذه القدرة على البلعمة وأهمها بلعميات الأنسجة 
وبعض خلايا الذم البيضاء. 

وتبدأ البَلّقَمة عندما ترتبط بالمستقبلات الموجودة 
على سطح البلعمية بروتينات أى عديدات سكريات كبيرة 
توجد على سطح الجسيم الذي يبتلع - مثل الجرثوم أو 
الخلية الميتة أى حطام الأنسجة. ففي حالة الجراثيم 
تلتصق هذه فى العادة يأضداد نوعية وتلتصق الأضداد 
بدورها بمستقبلات البلعمية. ويسمى هذا التوسط 


للأضداد الطهاية 005051226108 التى سنيحثها فى ' 


الفصلين 33 و 34. 
وتتم مراحل البلعمة حسب الخطوات التالية: 
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1. تلتصق مستقبلات غشاء الخلية بالربائط السطحية 
للجسيم. 

2 تبرز حواف الغشاء حول نقطة الالتصاق للخارج خلال 
جزء من الثانية فتحيط بالجسيمء ومن ثم تلتصق مستقبلات 
الغشاء بربائطه تدريجياً وبتكاثر متزايد. ويتم كل ذلك 
بصورة مفاجئة وبأسلوب الزمام المنزلق. 

3. يحيط الأكتين والخيوط القلوصة الأخرى الموجودة 
في الهيولى بالجسيم المزدرد وتتقلص حول حواقه 
الخارجية دافعة به إلى الداخل. 

4. تقطع البروتينات القلوصة بعد ذلك الحويصلة البلعمية 
تاركة إياها في داخل الخلية بنفس الطريقة التي تتكون يها 


حويصلات الاحتساء الخلوي. 


هضم الأجسام الاحتسائية والبلعمية الغريية 
فى !ا : لخلية ‏ وه ظدئفة ! : لحسيمات الحالة 

يتعلق بالحويصلة البلعمية أى الاحتسائية بعد 
ظهورها داخل الخلية جسيم حال 1150501536 واحد أو 
أكثر ويفرغ فيها هيدرولازاته الحمضية كما هى مبين 
عاعاوء؟ علالأوع018. وتبدأ الهيدرولازات 5ع13:0201235آ 
بحلمهة البروتينات والغليكوجين والحموض النووية 
وعديدات السكريد المخاطية والمواد الأخرى التي توجد 
صغيرة من الحموض الأمينية والغلوكوز والفسفات وما 
الحويصلة إلى الهيولى. ويمثل باقي الحويصلة 
الهضمية. والذي يسمى الجسم الثمالي 500 15101021 


الشكل 12-2. هضم المواد في الحويصلة الاحتسائية بواسطة إنزيمات 
الجسيم الحال. 
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المواد غير المهضومة. وتقرغ هذه المواد في الغالب 
خلال غشاء الخلية بعملية تسمى الالتفاظ الخلوي 
(الإيماس) 6*06[10515, وهي عكس الالتقام الخلوي 


لات 
وبهذا يمكننا تسمية الجسيمات الحالة أعضاء الهضم 


نكوص الأنسجة والاتحلال الذاتي للخلايا. غالباً 
ما تتنكص أنسجة الجسم ويصغر حجمها. ويحدث ذلك 
مثلاً فى الرحم بعد الولادة أو في العضلات بعد فترة 
طويلة من عدم الاستعمال أو في غدد الثدي بعد انتهاء 
فترة الإرضاع. والجسيمات الحالة هى المسؤولة عن 
عمليات التنكس هذه ومع ذلك لم تعرف حتى الآن الآلية 
التى تدفع يالجسيمات الحالة لزيادة نشاطها عند قلة 
نشاط الأنسجة. 

وهناك وظيفة خاصة أخرى للجسيمات الحالة وهي 
إزالة الخلايا التالفة أى الأجزاء المخربة من خلايا 
الأنسجة - كالخلايا المخربة بالحرارة أى بالبرودة أو 
بالرضح أو بالكيميائيات أو بالعوامل الآخرى. ويؤدي 
تخريب الخلايا إلى تفجير الجسيمات الحالة وتحرير 
الهيدرولازات (الإنزيمات الحالّة) التي تبدأ فوراً بهضم 
المواد العضوية في محيطها. فإذا كان التخريب صغيرا 
أزيلت منطقته وأعيد ترميم الخلية. أما إذا كان التخريب 
كبيراً فتزال الخلية كلها بعملية تسمى الانحلال الذاتي 


9565 وبهذه الطريقة تزال الخلية كلها وتتولد فى. 


العادة محلها خلية جديدة من نوعها بعملية التكائر 
التفتلي للخلية المجاورة لتحل محل الخلية المخربة. 

كما تحوي الجسيمات الحالة عوامل مبيدة للجراثيم 
يمكنها قتل الجراثيم المبلعمة قبل أن تتمكن من تخريب 
الخلايا. وتشمل هذه العوامل الليزوزيم 526/ا198502 الذي 
يذوّب غشاء خلية الجرئومء والليزوفرين 1985016718 
الذي يربط الحديد والفلزات الأخرى الضرورية لنمو 
الجرائيم. والحمض عند درجة باهاء (581م)5 تقريباً 
بحيث ينشط الإنزيمات الحالة ويثبط بعض أنظمة 
استقلاب الجرائيم. 

كما تُخزن في الجسيمات الحالة إنزيمات تتمكن من 
تحرير كُدَاسات الشحم وحبيبات الغليكوجين فتوفرها 
للاستعمال في مواقع آخرى في الخلية أى في الجسم. 
وعند غياب هذه الإنزيمات الذي ينتج احياناً من 
اضطرابات جينية. تتجمع في الغالب كميات كبيرة من 
الشحوم والغليكوجين في خلايا العديد من الأعضاء 
وخاصة في الكبد ويؤّدي ذلك إلى الموت المبكر. 


تركيب وتكودين الينيات الخلوية بواسطة 
الشيكة الهيولية الباطنة وجهاز غولجي 
الوظائف النوعية للشبكة الهيولية الباطنة 

سيق أن أكدنا على سعة انتشار الشبكة الهيولية 
الباطنة وجهاز غولجي وخصوصاً في الخلايا الإقرازية. 
وتتكون هاتان البنيتان بصورة مبدثية من أغشية 
مزدوجة الطبقة الشحمية وجدرائها مشبعة بإنزيمات 
البروتين التي تتمكن من تحفيز تركيب العديد من المواد 
التى تحتاجها الخلية. 

وبصورة عامة يبدأ معظم التركيب في الشبكة 
الهيولية الباطنة ثم تمرر المواد التي تصنع فيها إلى 
جهاز غولجي حيث تعالج بدرجة أكبر قبل تحريرها إلى 
الهيولى. ولنلاحظ مبدئياً النتاجات النوعية التي تركب 
في البروتينات الخاصة في الشيكة الهيولية الياطنة وفي 
جهاز غولجي. 

تكوين البروتينات بواسطة الشبكة الهيولية 
الباطنة الحبيبية. تتصف الشبكة الهيولية الباطنة 
الحبيبية بوجود عدد كبير من الريباسات الملتصقة 
بالسطوح الخارجية للغشاء الشبكي. وكما سنرى في 
الفصل اللاحق تتركب جزيئات البروتين داخل بنيات 
الريباسات. كما أن الريباسات نفسها تطرح العديد من 
جزيئات البروتين المركبة لا إلى العصارة الخلوية 
1 بل عوضاً عن ذلك إلى مطرس الهيولى الباطنة 
خلال جدار الشيكة الهيولية الباطنة. 

وبنفس السرعة التي تدخل بها جزيئات البروتين إلى 
مطرس الهيولى الباطنة. تسبب الإنذيمات في جدار 
الشبكة الهيولية الباطنة تغييرات سريعة في هذه 
الجزيئات إذ أن جميعها يُسُكر فوراً أي, أنها تقرن 
بأجزاء سكرية لتكون بروتينات سكرية 0020]6185علإأع. 
ولهذا فإن كل بروتينات الهيولى الباطنة هي أساساً 
بروتينات سكرية بعكس البروتينات التي تولدها 
الريباسات فى العصارة الخلوية والتى تكون بصورة 
عامة بروتينات حرة. وترتبط بعد ذلك البروتينات 
تعابرياً وتتطوى لتكون جزيئات أكثر اكتنازاً. 

تركيب الشحوم بواسطة الشبكة الهيولية الباطنة 
وخصوصاً بالشيكة الهيولية الباطنة الملسساء. 
بالإضافة لذلك تركب الشبكة الهيولية الباطنة الشحوم 
خصوصاً الشحوم القسقورية والكولستيرول. وتُضَمَن 
هذه بسرعة فى الطبقة الشحمية المزدوجة للشبكة 
الهيولية الباطنة نفسها. ويؤدي ذلك إلى النمى المستمر 


لهذه الشبكة ويتم ذلك بصورة خاصة في القسم الأملس 
من الشبكة الهيولية الباطنة. 

وللمحافظة على عدم نمو الشبكة الهيولية الباطنة إلى 
أبعد من حدود الخلية تنقصل بياستمرار حويصلات 
صغيرة تدعى حويصلات الشبكة الهيولية الباطنة أو 
الحويصلات الناقلة 5ع1ء7651 0:1م25قه) من الشبكة 
المنساء. وسنرى لاحقاً بأن معظم هذه الحويصلات 
تهاجر بسرعة إلى جهاز غولجي. 

الوظائف الأخرى للشيكة الهدولية الباطنة. إن 
الوظائف المهمة الأخرى للشبكة الهيولية الباطنة 
وخصوصاً للشبكة الملساء منها هي: 


1. أنها تحوي إنزيمات تتحكم في تحلل الغليكوجين 
عندما يستعمل لتوليد الطاقة. 

2 أنها تحوي أعداداً كبيرة من الإنزيمات القادرة على 
نزع سموم المواد التي تؤذي الخلايا مثل العقاقير. وهي 
تحقق ذلك بالتخثير أى بالأكسدة أو بالحلمهة أى بالتضمين 
مع حمض الغليكورونيك أى بطرق أخرى. 


الوظائف النوعية لجهاز غولجي 

الوظائف التركيبية لجهاز غولجي. بالرغم من أن 
الوظيفة الرئيسية لجهاز غولجي هي معالجة المواد التي 
سبق تكوينها في الشبكة الهيولية الباطنة؛ لكنه يمتلك 
أيضاً القدرة على تركيب بعض السكريات التي لا يمكن 
تكوينها في الشبكة الهيولية الباطنة. ويصدق هذا 
بصورة خاصة على حمض السياليك 8010 513116 
والغلاكتوز. وبالإضافة لذلك فإنه يتمكن من تكوين 
مكاثير السكريد الكبيرة جداً والمرتبطة بكميات قليلة من 
البروتين. وأهم هذه المواد هي حمض الهيالورنيك 
وسلفات الكوندرويتين. ومن خواص هاتين المادتين: 
(1) أنهما المكونان الرئيسيان للبروتيوغليكانات 
قصوء ل9اعمع]0:م التى تفرز فى المخاط في الإفرازات 
الفدية الأخرى, (2) وأنهما المكونان الرئيسيان للمادة 
الأساسية الإسنادية فى الأحياز الخلالية والتى تعمل 
كحشوة بين ألياف الكلاجين والخلاياء (3) وأنهما المكونان 
الرئيسيان للمطرس العضوي .في الغضاريف والعظام. 

معالجة إفرازات الهيولى الباطنة بواسطة جهاز 
غولجى ‏ تكوين الحويصلات. يختصر الشكل 13-2 
الوظائف الرئيسية للشبكة الهيولية الباطنة وجهان 
غولجى. فعندما تتكون المواد فى الشبكة الهيولية 
الباطنة. وخصوصاً البروتيئات. فإنها تنقل خلال 
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النبيبات باتجاه أقسام الشبيكة الملساء داخل الهيولى 
التي تقع بالقرب من جهاز غولجي. وتنفصل عند هذه 
النقطة باستمرار حويصلات «نقل» صغيرة تننشر إلى 
الطبقات الأعمق من جهاز غولجي. وتوجد داخل هذه 
الحويصلات البروتينات المركبة والنتاجات الأخرى. 
وتندغم هذه الحويصلات مباشرة مع جهاز غولجي 
وتفرغ محتوياتها من المواد إلى أحيازه الحويصلية. ثم 
تضاف هنا أجزاء سكرية لهذه الإفرازات. وإضافة لذلك 
فإن أهم وظيفة لجهاز غولجي هي تكثيف إفرازات 
الشبكة الهيولية الباطنة في رزم مركزة صغيرة. وعندما . 
تمر هذه الإفرازات إلى الطبقات الدنيا من جهاز غولجي 
تتواصل عمليات التكثيف والمعالجة. وأخيراً تنفصل 
الحويصلات الكبيرة والصغيرة منها وباستمرار عند 
الطبقة الدانية من جهاز غولجي حاملة معها المواد 
الإفرازية المكثفة التى تنتشر خلال الخلية. 

ولإعطائنا فكرة عن توقيت هذه العمليات نقول: 
عندما تسبح الخلية الغدية في حموض أمينية مشعة 
يكون بالإمكان الكشف عن جزيكات بروتينية مشعة 
حديثة التكوين في الشبكة الهيولية الباطنة الحبيبية 
خلال 3 إلى 5 دقائق. ويظهر في خلال 20 دقيقة وجود 
البروتينات حديثة التكوين في جهاز غولجي وتفرز في 
خلال 2-1 ساعة بروتينات مشعة من سطع الخلايا. 

أنماط الحويصلات التي يكونها جهاز غولجي ‏ 
الحويصلات الإفرازية والجسيمات الحالة. تكون 
الحويصلات التي يكوّنها جهاز غولجي في خلية إفرازية 
نشطة حويصلات إفرازية بشكل رئيسيء. وتحوي هذه 
الحويصلات بصورة خاصة المواد البروتينية التي تفرز 
من سطع الخلية. وتنتشر هذه الحويصلات إلى غشاء 
الخلية وتندغم فيه وتفرغ محتوياتها إلى الخارج بآلية 

حسدمات حالة 
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الشكل 13-2. تكوين البروتينات والدهون والحويصلات الخلوية بواسطة 
الشبكة الهيولية الباطتة وجهاز غولجي. 
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تسمى الالتفاظ الخلوي (الايماس) 6010515 وهو 
عكس الالتقام الخلوي 10515/ا60006. ويهيج الإفراز 
الخلوي في أغلب الحالات بدخول أيونات الكالسيوم إلى 
الخلية حيث تتفاعل هذه مع الغشاء الحويصلى بطريقة. 
غير مفهومة لتولد اندغامها بالغشاء الخلوي. " 

ومن الناحية الأخرى تخصص بعض الحويصلات 
للاستعمال داخل الخلية. فمثلاً تكوّن أجزاء متخصصة 
من جهاز غولجي الجسيمات الحالة التي بحثناها سابقاً. 
ومن المعتقد آن آغشية هذه الأقسام المتخصصة تحوي 
مستقبلات كيميائية تسبب التصاق إنزيمات الحلمهة 
الحمضية. وتُركن هذه الإنزيمات بهذه الطريقة ثم تُحرر 
من جهاز غولجي بشكل حويصلات جسيمات حالة. 

ويتكون بنفس الطريقة نوع آخر من الحويصلات 
وهى الجسيمات البيروكسيدية 61071501165م. ويعتقد 
بأن هذه الجسيمات تولدها الشبكة الهيولية الباطنة 
الملساء مع تكوين حويصلات النقل عوضاً عن تكوينها 
في جهاز غولجي. ومن المحتمل أن تكون هناك أيضاً 
مستقبلات خاصة في غشاء الشبكة الهيولية الباطنة 
تقوم يجلب الإنزيمات المؤكسدة التي تنطلق يعدئذ 
وتلتصق بشكل مركّز بالجسيمات البيروكسيدية. 

استعمال الحويصلات داخل الخلية لسد عوز 
الأغشية الخلوية. يندغم العديد من الحويصلات في 
النهاية مع غشاء الخلية أى مع أغشية البنيات الأخرى 
داخل الخلية. كالمتقدرات. وحتى مع الشبكة الهيولية 
الباطنة نفسها. وتزيد هذه طبيعيا سعة الأغشية فتعوض 
يذلك عما يحصل فيها من نقص عند حدوث أي تدمير 
فيها هي نفسها. فمثلاً يفقد غشاء الخلية الكثير من 
مادته كل مرة تولد فيها حويصلة بلعمية أى احتسائية. 
وتعوض حويصلات من جهاز غولجي باستمرار كل ما 
يفقده غشاء الخلية. 

وباختصار يمثل الجهاز الغشائي للشبكة الهيولية 
الباطنة ولجهاز غولجي عضواً استقلابياً كبيراً قادراً على 
تكوين بنيات خلوية جديدة ومواد إفرازية تفرز من الخلية. 


استخلاص الطاقة من المواد المغزية ل 
وظيفة المتقدّرات 

المواد الرئيسية التي تستخلص الخلايا طاقتها منها 
هى الأكسجين وواحد أو أكثر من المواد الغذائية 
كالسكريات والدهون والبروتيتات. وتتحول كل 
السكريات في جسم الإنسان بصورة أساسية إلى 
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الشكل 14-2. تكوين ثلاثي فسفات الأدينوزين (ثلقا) في الخلية: مبيناً 
بأن معظمه يتكون في المتقدرات. 


غلوكوز قبل وصولها إلى الخلية. وتتحول البروتينات 
إلى حموض أمينية والدهون إلى حموض دهنية. ويبين 
الشكل 14-2 الأكسجين والمواد الغذائية -غلوكوز وحموض 
أمينية وحموض دهنية وهي تدخل إلى الخلية. وتتفاعل 
المواب الغذائية داخل الخلية كيميائياً مع الأكسجين 
بتأثير الإنزيمات المختلفة التي تتحكم بسرعة تفاعلاتها 
وتوجه الطاقة التي تتحرر من ذلك بالاتجاه المناسب. 
وتتم كل هذه التفاعلات المؤكسدة تقريباً داخل 
المتقدّرات وتستعمل الطاقة المحررة لتوليد ثلائى 
فسفات الأدينوزين الذي يستعمل هى نفسه. وليست 
الأغذية الأصلية نفسهاء في أنحاء الخلية لتزويد الطاقة 
لكل التفاعلات الاستقلابية فيها. 
الخواص الوظيفية لثلاثى فسفات 
الأديئوزين (8378) 22002 
إن الصيغة الكيميائية لثلاثي فسفات الأدينوزين, 
الذي يختصر باسم ثلفا (87115), هي كالآأتي: 
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الثلفا 451 هي نيوكليوتيد مركب من القاعدة 
النتروجينية أدينينء. والسكر الخماسي ريبوزء وثلاثة جذور 
فسفاتية. والجذران الفسفاتيان الآخيران مربوطان مع 
باقي الجزيء بما يسمى روابط الفسفات عالية الطاقة 
التي يمثلها الرمز --. ويحوي كل من هذه الروابط 
حوالي 12000 كالوري من الطاقة لكل مول (جزيء 
غرامي) من الثلفا تحت ظروف الجسم الفيزيائية (7300 
كالوري تحت الظروف القياسية). وذلك أكبر بكثير من 
الطاقة المخزونة فى الرابطة الكيميائية الاعتيادية 
للمركبات العضوية الأخرى, ولذلك أعطيت المصطلح 
«الرابطة العالية الطاقة» 6020 /ز26158ء طوتط. كما أن هذه 
الرابطة الفسفاتية هى رابطة عالية التقلقل 16ذ35! لإلطع1ط 
أيضاً بحيث أنها يمكن أن تنشطر آنياً كلما دعت الحاجة 
إلى طاقة تحفن التفاعلات الخلوية الأخرى. 

وعندما يطلق الثلفا طاقته فإنه ينفصل يعيداً عن 
جذر حمض الفسفوريك ويتكون عندذاك ثنائي فسفات 
الأدينوزين (ثنفا) 41(7. وتسيب الطاقة المستحصلة من 
الغذيات بعد ذلك إعادة اتحاد الثنفا مع حمض 
الفسفوريك لتوليد ثلفا جديد. وتستمر العملية بعد هذا 
مرات ومرات. ولهذه الأسباب يسمى الثلفا عمولة الطاقة 
لاع7علانات /إع261ه للخلية لأنه من الممكن صرفه وإعادة 
تكوينه مرة بعد أخرى. ولا تطول دورته في العادة 
لوقت إجمالي أكثر من بضع دقائق فقط. 

العمليات الكيميائية في تكوين 878 دور 


المتقدرات. يتعرض الغلوكوز عند دخوله إلى الخلايا 


للإنزيمات الموجودة في الهيولى التي تحوله إلى حمض 
البيروفيك.ء وتسمى هذه العملية «الانحلال السكري» 
5,315 وتتحول كمية صغيرة من الثنفا إلى ثتلفا 
بواسطة الطاقة التى تحرر أثناء هذا التحول ولكن هذه 
الكمية لا تمثل إلا 45 من مجموع استقلاب الطاقة فى الخلية. 

والمعلوم أن القسم الأكبر من ثلفا الخلية يتكون في 
المتقدرات. وتحوّل كل الحموض البيروفية والدهنية 
ومعظم الحموض الأمينية إلى المركب تميم الإنزيم .4 
في مطرس المتقدرة. وتعمل على هذه المادة سلسلة من 
الإنزيمات فتتحلل بعمليات كيميائية متتالية تسمى دورة 
حمض الستريك أى دورة كرييس م2861 15185. 
وسنوضح هذه العمليات بالتفصيل في الفصل 67. 

وينشطر في دورة حمض الستريك تميم الإنزيم 4 
إلى مكوناته. ذرات الهيدروجين وثاني أكسيد الكربون, 
وينتشر ثاني أكسيد الكريون يدوره إلى خارج 
المتقدرات وأخيراً إلى خارج الخلية. 
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ومن الناحية الأخرى فإن أيونات الهيدروجين فعالة 
جداً وتتحد في النهاية مع الأكسجين الذي ينتشر إلى 
المتقدرات ويحرر ذلك كمية كبيرة من الطاقة التي 
تستعملها المتقدرات لتحويل كميات كبيرة من الثنفا إلى 
ثلفا. وعمليات هذه التفاعلات معقدة جداً وتحتاج إلى 
مشاركة أعداد كبيرة من الإنزيمات التى تكون أقساماً 
متكاملة من الرفوف الغشائية للمتقدرات التي تبرز إلى 
مطرسها. وأولى الحوادث التي تتم هي إزالة الكترون 
واحد من ذرة الهيدروجين فيتحول بذلك إلى أيون 
هيدروجين. والحادث التالي هى حركة هذه الأآيونات 
خلال بروتينات كروية تسمى سنتاز الثلفا التي تبرز 
مثل الأزرار خلال أغشية رفوف المتقدرات. وسنتاز 
الثلفا هى إنزيم يستعمل الطاقة المولدة من حمركة 
أيونات الهيدروجين لتحول الثنفا إلى ثلفا بينما تتحد 
في الوقت نفسه مع الأكسجين لتولد الماء وأخيراً ينقل 
الثلفا المكون حديئا إلى خارج المتقدرات إلى كل أقسام 
الهيولى وإلى جبلة النواة بينما توفر طاقته لتستعمل في 
مختلف وظاتف الخلية. 

وتسمى هذه العملية الشاملة لتكوين الثلفا «الآلية 
الكيميائية التناضحية لتكوين الثلفا». وتقدم التفاصيل 
الكيميائية والفيزيائية لهذه الآلية في الفصل 67 كما 
يقدم العديد من الوظائف الاستقلابية للثلفا في الجسم 
فى الفصول 67 حتى 71. 

استعمالات 818 (الثلفا) في الوظائف الخلوية. 
يستعمل الثلفا فى ثلاث مجموعات رئيسية من الوظائف 
الخلوية (1) النقل الغشائي. (2) تركيب المركبات 
الكيميائية في كل أقسام الخلية» (3) أعمال آلية. ويبين 
الشكل 15-2 هذه الاستعمالات المختلفة الثلائة 
(1) لتجهيز الطاقة اللازمة لنقل الصوديوم خلال غشاء 
الخلية. (2) ولتنشيط الريباسات لتكوين البروتين» 
(3) ولتجهيز الطاقة الضرورية للتقلص العضلي. 

وبالإضافة إلى كون طاقة الثلفا ضرورية للغشاء عند 
نقله الصوديوم فهي ضرورية أيضاً بصورة مباشرة أو 
غير مباشرة لنقل أيونات البوتاسيوم وأيونات 
الكالسيوم والفسفات والكلوريد واليورات والهيدروجين 
والعديد من الأيونات والمواد الأخرى أيضا. والنقل 
الغشائي مهم جداً لوظائف الخلية لدرجة أن اليعض 
منها مثل خلايا النبيبات الكلوية تستخدم حوالي 4080 
من الثلفا الذي يولد فيها لهذا الغرض لوحده. 

وبالإضافة لتكوين الخلايا للبروتينات فإنها تقوم 
أيضاً بتوليد الشحوم الفسفورية والكولستيرول 


عدخل إلى الفيزيولوجيا 
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الشكل 15-2. استعمال ثلاثي فسقات الأديئوزين لتجهيز الطاقة لثلاث 
وظاشف خلوية رئيسية (1) النقل الغشائيء (2) تركيب البروتين. 
(3) تقلص العضلة. 


واليورينات 10118265م والبيريميدينات ومجموعة أخرى 
من المواد. ويحتاج تكوين أي مركب كيميائي تقريباً إلى 
طاقة. فمثلاً يمكن أن يكون جزيء بروتين واحد مركباً 
من عدة الاف من الحموض الأمينية ملتصقة ببعضها 
البعض بارتباطات بيتيدية. ويحتاج تكوين كل وأحد من 
هذه الارتياطات إلى تحليل ثلاثة ارتباطات عالية الطاقة. 
ولذلك لا بد من إطلاق عدة آلاف من جزيئكات 857 
(الثلفا) أو من جزيئات ثلاثي فسفات الغوانوزين 617 
المقارن لتطلق طاقاتها لكي تولد أحد جزيئات البروتين. 
وفي الواقع تستعمل بعض الخلايا 475 من كل الثلفا 
الذي يتكون فيها لتركيب المركبات الكيميائية الجديدة 
فيها. ويصدق هذا بصورة خاصة أثناء مرحلة نمو 
الخلايا. 


والاستعمال الرئيسي الأخير للثلفا هى تجهيز الطاقة 
لبعض الخلايا لتوليد عمل آلي وسترى في الفصل 6 
بأن تقلص الليف العضلي يحتاج إلى استهلاك كميات 
كبيرة من الثلفا. وتقوم بعض الخلايا الأخرى باعمال 
آلية بطرق خاصة أخرى كالحركات الهدبية والأميبية 
التى سنصفها فى هذا الفصل. ومصدر الطاقة لكل هذه 
الأنواع من الأعمال الآلية هو الثلفا. 

وباختصار بتوفر الثلفا دائماً وتطلق طاقاته بسرعة 
انفجارية تقريباً عندما تحتاجه الخلية. وللتعويض عن 
الثلقا الذي يستهلك في الخلية تحلل العمليات الكيميائية 
البطيئة السكريات والدهون والبروتينات وتستعمل 


الطاقة المولدة من ذلك لتكوين ثلفا جديد. ويتكون 
حوالى 995 من هذا الثلفا فى المتقدرات مما يعلل 


تسمية المتقدرات ب «محطات توليد الطاقة» للخلية. 


التحرك الأميبانى للخلايا 

إن أهم أنواع حركات الخلية التي تحدث في الجسم هو 
حركة الخلايا العضلية المتخصصة فى العضلات الهيكلية 
والقلبية والملساء. وتكون هذه حوالي 4650 من كتلة الجسم 
كله. وستبحث الوظائف المتخصصة لهذه الخلايا في 
الفصول 6 إلى 9. ولكن هناك نوعان آخران من الحركات 
التى تقوم بها الخلايا وهما التجحرك الأميبانى [1ن0داء22 
000 والحركة الهدبية )1عتنا1209 بمدتله. 

ويعني التحرك الأميباني حركة خلية كاملة بالنسبة 
لمحيطها مثل حركة خلايا الدم البيضاء خلال الأنسجة. وقد 
اكتسب هذا الاصطلاح اسمه من حركة الأميبا التي تتحرك 
بنقس هذا الاسلوب وهي التي وقرت أحسن وسيلة لدراسة 
هذه الحركة. ويبدأ التحرك الأميباني نموذجياً ببروز قدم 
كاذية 00001001508ناء56م من إحدى نهايات الخلية إلى مساقة 
بعيدة عن جسم الخلية ثم تتلو ذلك حركة ياقى الجسم 
باتجاهها. ويوضح الشكل 16-2 هذه العملية مبيناً النهاية 
اليمنى للخلية مطولة كقدم كاذية بارزة. ويتحرك غشاء هذه 
النهاية من الخلية إلى الأمام باستمرار ويتبعه أيضاً 
باستمرار غشاء النهاية اليسرى للخلية عندما تتحرك هي 
الأخرى. 

آلية التحرك الأميباني. يبين الشكل 16-2 الأساس العام 
للحركة الأميبانية. فهي تتولد في الأساس من الالتفاظ 
الخلوي (الإيماس) المستمر الذي يولد غشاء خلوياً جديداً 
عند الحافة المتقدمة من القدم الكاذبة والالتقام الخلوي 
المستمر للغشاء في قسمي الخلية الوسطي والخلفي. وهناك 
تأثير آخر ضروري لحركة الخلية للأمام ألا وهى التصاق 
القدم الكاذبة بالأنسجة المحيطة بحيث تصبح مثبتة في 
موقعها المتقدم بينما يسحب باقي جسم الخلية للأمام نحو 
نقطة الالتصاق. ويتولد هذا الالتصاق بالبروتينات المستقيلة 


حركة الخلية 


التقام خلوي 


الشكل 16-2. التحرك الأميباني للخلية. 


التي تبطن داخل حويصلات الالتفاظ الخلوي. وعندما تصبح 
هذه الحويصلات جزءاً من غشاء القدم الكاذبة فإنها تتفتع 
وينقلب داخلها للخارج وتبرز عند ذاك المستقبلات للخارج 
آبيضا لتلامس ربائط 11838205 الأنسجة المحيطة يها. وتسمى 
إحدى هذه الربائط المهمة بصورة خاصة الفبرونكتين 
اناعع م2210 وهى المرتيطة بالألياف الكلاجينية لألياف 
الأنسجة. ١‏ 

عند النهاية المقايلة للخلية,. تجذب الفعالية الالتقامية 
الخلوية المستقبلات بعيداً عن ربائطها لتكون حويصلات 
الالتقام الخلوي. ومن كم تجري هذه الحويصلات داخل 
الخلية نحو نهاية قدمها الكاذية حيث تستعمل لتكوين غشاء 
جديد آخر للقدم الكاذية. 

وإحدى الحقائق المجهولة في عملية الحركة الأميبانية هي 
مصدر الطاقة التي تسبب جريان الحويصلات من نهاية 
الالتقام الخلوي نحى ذروة القدم الكاذبة فى الخلية. ومن 
الممكن أن يتسبب جزء من ذلك من تقلص خيوط الأكتين 
والميوزين في الهيولى الظاهرة للخلية فيولد ذلك تقلص 
مؤخرتها ويدفع ذلك عملياً الحويصلات والهيولى نحى نهاية 
القدم الكاذية. 

أنواع الخلايا التي تتحرك تحركاً أميبانياً. إن أكثر 
الخلايا التي تتحرك تحركاً أمييانياً في الجسم هي خلايا 
الدم البيضاء التى تتحرك خارجة من الدم إلى الأنسجة على 
شكل يلعميات أو يُلجُعمات. ولكن هناك أنواع عديدة أخرى 
من الخلايا التي تتمكن من التحرك الاميباتي في بعض 
النشروف الخاصة. فمثلاً تتحرك الآرومات الليفية 
545 تحركاً أميبانياً إلى أية منطقة مخربة في الجسم 
لتساعد في ترميم الضرر. وبالرغم من أن بعض خلايا الجلد 
الإنتاشية هى خلايا لاطئة تماماً لكنها تتحرك عادة نحو 
المناطق المقطوعة من الجلد لترميمها. وآخيراً فإن التحرك 
الخلوي مهم بصورة خاصة في تطوير الجنين لأن الخلايا 
الجنينية غالباً ما تهاجر إلى مسافات طويلة من مواقع بدئية 
الأصل إلى مناطق جديدة في الجنين لتطوير بعض البنيات 
الخاصة فيه. ١‏ 

التحكم في التحرك الأميباني ‏ «الاتجذاب الكيميائي». 
إن أهم عامل لبدء التحرك الأميباني في العادة هى العملية 
التي تسمى الانجذاب الكيميائي 6165001815 الذي يتولد من 
ظهور بعض المواد الكيميائية في الأنسجة والتي تسمى مواد 
الانجذاب الكيميائي. وتتحرك معظم الخلايا التي تتحرك 
تدركاً أميبانياً نحى مصدر مواد الانجذاب الكيميائي. ويسمى 
هذا الانجذاب الكيميائي الموجب. كما أن بعض الخلايا 


تتحرك بعيداً عن المصدر ويسمى ذلك الانجذاب الكيميائي . 


السالب. ولكن كيف يتحكم الانجذاب الكيميائي باتجاه 
التحرك الاميباني؟ وبالرغم من أن الجواب عن ذلك غير أكيد 
ولكن المعروف أن جهة الخلية المعرّضة لدرجة أكير إلى 
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مواد الانجذاب الكيميائي تولد تغييرات غشائية تؤثر على 
بروز الأقدام الكاذبة من الخلية. 


الأهداب والحركات الهديية 


هناك نوع ثان من الحركات الخلوية وهى الحركة الهدبية 
120161161 11131 وهى حركة سق طية الشكل للأهدابي 
على سطح الخلية. وتحدث هذه الحركات في موقعين في 
جسم الإنسان: على السطوح الداخلية للمجاري التنقسية 
وعلى السطوح الداخلية للبوق (أنبوب فالوب) في الجهاز 
التناسلى للأنثى. وتسبب الحركات السوطية للأهداب فى 
تجويف الانف والمجاري التنفسية السفلى حركة طبقة 
المخاط بسرعة 1 سم/دقيقة نحو البلعوم. وتنظف المجاري 
بهذه الطريقة من المخاط ومن أآية مواد أآخرى تتعلق بها. 
وتسبب الأهداب في أنبوب الرحم حركة بطيئة للسائل من 
فوهته نحو تجويف الرحم. وتنقل حركة السائل هذه البيضة 
من المبيض إلى الرحم. 

وكما هى مبين في الشكل 17-2 يدل مظهر الهدب على 


الشكل 17-2. بنية الهدب ووظيفته. (ماخوذ بتصرف من .18!أ© :58111 
1 ,204:108 ,رتصث .أ8). 


0 * القسم 1 مدخل إلى الفيزيولوجيا 


وجود شعرة مقوسة ذات نهاية مدببة تبرز 4-2 ميكرونات 
من سطح الخلية. ويبرز العديد من هذه الأهداب من سطح 
الخلية الواحدة فيوجد مثلاً حوالتي 200 هدب على سطح كل 
خلية ظهارية في المجرى التنفسي. ويغطى الهدب عادة 
ببروز من غلاف الخلية وهى عادة ما يكون مسنئودا بأحد 
عشر نبيباً مجهرياً وبتسعة نبيبات مزدوجة موضوعة حول 
محيطه ونبيبين مفردين في مركزه كما هو مبين في المقطع 
العرضى فى الشكل 17-2. ويمثل كل هدب نموا خارجيا 
لبنية تقع تحت غشاء الخلية مباشرة تسمى الجسم القاعدي 
5001 53531 للهدب. 

وسوط النطقة 506152 شبيه بالهدب وله في الواقع نفس 
نمط بنيته ونقس نمط آلية تقلصه ولكنه أكثر طولاً ويتحرك 
بموجات شيه جيبية [1351-512050108 بدلاً من الحركات 
السوطية 1116 تر اتا/ت. 

وتظهر حركة الهدب فى مستطيل الشكل 17-2 بأنه 
يتحرك للأمام بضريات سريعة, 20-10 ضربة في الثانية, 
وينثني بشدة عند انقطة بروزه من سطح الخلية. ومن ثم 
يتحرك للخلف ببطء شديد بطريقة حركة سوطية. وتدفع 
الحركات السريعة للأمام السائل المجاور لسطح الخلية 
ياتجاه حركة الأهداب السريعة ولكن ليس هناك أي تأثير 
لحركاتها البطيئة بالاتجاه المعاكس على حركة السائل. 
. ونتيجة لذلك يدفع السائل باستمرار بالاتجاه الأمامي 
لضريات الأهداب. ولما كانت لمعظم الخلايا الهدبية أعداد 
كبيرة من الأهداب على سطحهاء. ولما كانت كل الأهداب 
موجهة باتجاه واحد لذلك تصبح هذه الحركات قعالة جداً قي 
تحريك السائل من أحد أقسام السطح إلى أقسامه الأخرى. ‏ 

آلية الحركة الهدبية. بالرغم من عدم وضوح كل نواحي 
الحركة الهدبية لكننا نعرف الأن الأتى عنها: (1) ترتبط 
النبيبات المزدوجة التسعة والنبيبين المفردين مع بعضها 
بارتباطات عابرة مكونة من معقد بروتيني. ويسمى هذا 
المعقد المكون من التبيبات والروابط البروتينية العايرة 
الخيط المحورى 3*026806. (2) يستمر الهدب بالتحرك تحت 
الظروف المناسبة حتى بعد إزالة الغشاء منه وتدمير 
عناصره الأخرى الموجودة بجائب الخيط المحوري. 
(3) هناك شرطان ضروريان لاستمرار ضرب الخيط 
المحوري بعد إزالة بنيات الهدب الأخرى وهما: (أ) وجود 
الثظلفا (818). (ب) وجود ظروف أيونية مناسبة تشمل 
بيصورة خاصة التركيز المناسب للمفنيزيوم والكالسيوم. 
(4) تنزلق نبيبات الحافة الأمامية للهدب المنثتي للأمام تحو 
قمة الهدب بينما تبقى نبيبات الحافة الخلفية في موضهها. 
(5) تبرز ثلاثة أذرع بروتينية مكونة من البروتين داينين 
17 الذي يمتلك فعالية إنزيم الثلفا (تلفاز ع5ه817) من 
كل واحد من مجموعة النبيبات المحيطة لتمر نحى المجموعة 
التالية لها. 


فمع معرفتنا بكل هذه الحقائق الأساسية أصبح ممكناً أن 
تفترض بأن إطلاق الطاقة من الثلقا الملامسة لإنزيم الثلقا 
الموجود على أذرع الداينين يسبب زحف الأذرع على سطح 
زوج النبيبات المجاورين لهاء قإذا زحقت النيييات الأمامية 
للخارج وبقيت النبيبات الخلفية ثابتة أدى ذلك طبعاً إلى 
الإنثناء. 

ولا تعرف حتى الأن الطريقة التى تحكم بها تقلصات 
الأهداب. ولكن المعروف هو أن أهداب الخلايا الشاذة وراثياً 
لا تحوي النبيبين المركزيين المفردين ولا تتحرك هذه 
الأهداب أبدا. ولذلك يقترض بأن بعض الإشاراتء ولريما 
كانت إشارات كهربائية كيميائية. تنتقل في هذين النبيبين 
لتنشيط أذرع الداينين. 


المراجع 
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ألسة متام دز وبمستسممطععممر عمصسطصعة8 .0 م[ بدعمممصزة لصة , ع1 .5 بمححلتلن1ز 
9 ,69:315 عط .امسوطط كلاق عنوعطمارع؟ با سمتفليوعء كام 

993 ,كمسلا عة كوسفتللة؟7 بعمممسقلو8 عمتعتلع20 «ععصو© له اع .1 .[ ,اعسصدلامتز 

.18889 ..دوده) عومتطعتاطنظ مسمسمعاط بعاعمل؟ دعلا وعممومعن] :1 ممع [ملقع 

كمتعاممم عموعطأسعمر ودمعقام كناممععهملي أن كزع مع م810 لله أت ,.آ .ف باخقحاطنة[1 
1989 ,51:55 ,.لمسساط .نظ .ممم .دلاأعه ممتاعطلامء صا 


دذ كلمطاع 1 تقسااع0 لمة عقانهةاه1؟ غه عاممطلصدآا1 علد اه ,.8 ,2 بممصاسعز 
1995 ,12 بكوعا2 نكن .518 بممعفظ معمظ .عماعناء381 لمد بومامز8 

ا بجع13 .كرماعوط طاوور0 كه توومامدظ ا(كله) له اء ,.185 .[ بسملمنك1 
.1 ,.تزدمن) عممتطمتاطهم 

.1986 ,204:526 ,عمدعع5 .لم همود ممتمسمطعمغتمر قط :له اع .2 .84 ,عممر 

ج51 ممتاعصط لمملممطعمقا1 آم ممقدومند] ال.كلة) .له اع ,ل .[ ,قرع مقوع] 
.1988 ,حضون وصتطقتاطت"1 صسنتط1 لسك 

عمفانيه [اعن م1 عمطعصة عالتتودرع م عأ فآزةمصتابول اموه طم إبرومعيرا© كن 0 
0 .859 ,3:1600 ,.[ لااكف"ا! _وستععويم 

كه عامم عجتاععاممط بعفمسمل عندكة لمعتلم عممظ عق ,ءتلمعظ اسه ,ل ..آ ,ستلطعماخ 
88 1441 ,.[ تلاقف" .كتمعتايه غصمل سممة 

مه أباجرع 1 ليله ,لاتن اتسنا بعمتصمعتصعة عع امرمه عرمم ممفاعد< نله غع ,ك8 ,انقح 
,71:908 .ع .أمتسواط 

معمط ارملا معلا .كعطاعقمدممم عاتأعوع2) نمملوحتاعم [أع0 له عع ,.[ .[ ,دماج 
1991 وقمرظ 

اللعنهةان) تقصسطة1 عمتمماعءت12 عط .لا الا .1 بلسوسعع قمة ,نآ غ1 ,عدممواخ 
.1903 ,من كتعلسمدة .8 ,11 بوتطأحاعلفائطم حوم|مجختطسط لعامع م0 
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-عبصاة :وعقغمطمومدام عستصمع نس اعساعد متعاممط :0 لتعغلدلا 4سة .0 31 ,لإطسساج 
1589 ,73:65 مقط امتسعيطاط .طاسمع لاقم ص عمممععصفيظ ممه ,ممقغدايجم رمميس 

عة ق5اسمتللة/مآ ,عبتمسطلدوظ .دقلاعة ]جه ع1 مه نوومامانة1 له كه 11 384 ,كوم 
4 ,حصلا 

ع1 ولقدعاة لمصعاصطا لصة لقدصعمة]1 :1 .[ .2 بكقلوة تنه .ك1 رسمادسمظ جع دوضلم8 
.9 ,51:41 ,.امتسفواط ع1 .مصعم ,ومتامعتدامم ععولعيد لاعه لمتاعط تمع 

عمط محمم8 بنوومامذ8 عملتههان4ظ. سه عقلنااع© هذ وعطومر ل لك 
1804 رعس[ ,كودع 0110 ,113 

887 ,ده ببستطكتاطمظ جمسصعاط بعاعملا ملظ .دمزويخكر [اع0 بزلم) ,15 .قر ,ورعبجوة 

887 ,1:434 ,.ز[ ظكلاكخ"!1 .كدمامة؟ سمج #عماطمءط؟ عمق 1 ,كقصدمط” 

عذ وععلة العبع1 للعه علهملة عط غة كعاعويعم1 له أه ,.[ ,آلآ بعسمم1 عمل مدب 
1989 ,4:91 ,نمق .لومتقجطاع 

لمتاعطنتمعء أه ممتدأنوعم لفمممصعط صذ سماعية عموعطسعد أم عامظ8 :8 .[ ,عقولا 
.1986 ,48:213 ,.امتساط ع1 تسق .ارمتركصقن 

تعطعةمعودية لمعم تمعمكظا عمعين5 متعامرط عمطعطمعا؟ :1 .املا .11 ,5 ,مانالا 
4 .عمة5 .اماسصبطظ .سم 


يعرف كل واحد منا جيداً بان الجينات تتحكم في الوراثة 
من الوالدين إلى الأبناء. ولكن معظم الأشخاص لا يعرفون 
بأن نفس هذه الجينات تتحكم أيضاً في تكائثر الخلايا وفي 
وظائفها اليومية المستمرة. وتحكم الجينات وظائتف الخلية 
بتحديد المواد التي تركبها في داخلها ‏ فأية بنيات وأية 
إنزيمات وأية مواد كيميائية ستتولد فيها. 

ويبين الشكل 1-3 المخطط العام للتحكم الجيني. فكل 
جين؛ وهو حمض نووي يسمى الحمض الريبي النووي 
منقوص الأكسجين (دنا 2714), يحكم أوتوماتياً تكوين 
حمض نووي آخر يسمى الحمض الريبي النووي (رنا 
4) الذي ينتشر خلال الخلية ويتحكم في تكوين بروتين 
نوعى. وبما أنه يوجد حوالى 000 100 جينء فمن الممكن 
من الناحية النظرية تشكيل عدد كبير من البروتينات الخلوية 
المختلقة. 

وبعض هذه البروتينات هي بروتينات ينيوية [511110]053 
نات دونه تكوّن بالترافق مع مختلف الدهون والكربوهيدرات 
بنيات مختلق العُضْبَّات 68 التي بحثت في الفصل 2. 
ولكن أكثر البروتينات هي إنزيمات تحفز مختلف العمليات 
الكيميائية في الخلاياء مثل الإنزيمات التي تنشط كل 
العمليات التاكسدية التي تجهز الطاقة للخلية والتي تنشط 
تركيب مختلف المواد الكيميائية كالدهون والغليكوجين 
وثلائي فسفات الأدينوزين 478 (الثلفا) وما شاكل ذلك. 


الجينات 


توجد الجينات بشكل تكون فيه ملتصقة ببعضها البعض 
عند نهاياتها باعداد كبيرة مكونة جزيكات حلزونية طويلة 


التحكم الجيني في تركيب البروتين, 
ووظائف الخلايا وتوالدها 


جدأ ومزدوجة الخيوط ومكونة من الحمض الريبي النووي 
منقوص الأكسجين (دنا) وله وزن جزيثي يقاس بالبلايين. 
ويبين الشكل 2-3 قطعة صغيرة من هذا الجزيء الذى يتكون 
من مركبات عديدة بسيطة ومرتبة ينمط منظم سنوضحه في 
الفقرات التالية. 

الكتل البذائية الأساسية للدنا. يبين الشكل 3-3 
المركبات الكيميائية الاساسية المشتركة في تركيب الدنا 
وهي تشمل (1) حمض الفسفوريك, (2) سكر يسمى الريبوز 
منقوص الأكسجين 56 (3) أريبع قواعد 


' نتروجينية (إثنان منهسا من البورينات هما الأدينيين 


206218 (ذ) والغواتنين عتذأقةدع (0) والأآأخران من 
البيريميدينات هما التيمين 11950126 (1) والسيتوزين 
56 (). ويكوّن حمض الفسفوريك والرييوز المنقوص 
الأكسجين خيطين حلزونيين لجزيء الدنا وتوجد بين 
الخيطين قواعد تريطهما ببعضهما. 
النوويدات 41468+مع1عقاص. المرحلة الأولى لتكوين الدنا 
شي اتحاد جزيء واحد من حمض الفسفوريك مع جزيء 
واحد من الريبوز منقوص الأكسجين مع واحد من القواعد 
الأربعة لتكوين توويد واحد. وبذلك يمكن أن تتكون أربعة 
أنواع مختلقة من النوويدات واحد لكل نوع من القواعد 
الأريعء وهي الحموض أدينيليك منقوص الأكسجين 
وتيميدليك منقوص الأكسجين وغوانيليك منقوص الأكسجين 
وسيتيدليك متقوص الأكسجين. ويبين الشكل 4-3 البنية 
الكيميائية لحمض الآدينيليك, كما يبين الشكل 5-3 الرمون 
البسيطة للنوويدات الاساسية الأربع التي تكون الدنا. 
تفظيم النوويدات لتكوين خيطي دنا مرتبطين برابطة 
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جين (دنا) 
تكوين الرنا 
تكوين البروتين 
إنذيمات الخلية 2 بنية الخلية 


وظائف ١‏ . لخلية 
الشكل 1-3. المخطط العام لتحكم الجيتات في وظائف الخلية. 


رخوة. يبين الشكل 6-3 الطريقة التي ترتبط بها الأعداد 
المضاعفة من النوويدات مع بعضها لتكوين الدنا. ومن 
الملاحظ أنها ترتبط بشكل يتناوب فيه حمض الفسفوريك 
مع الريبوزذ منقوص الأكسجين قي الخيطين المنفصلين. 
ويرتبط هذان الخيطان مع بعضهما بروابط رخوة بين 
قاعدتي البورين والبيريميدين: ولكن من الملاحظ أن: 


1. القاعدة البورينية. أدينين, ترتيط دائماً مع القاعدة 


البيريميدينية. تيمين. 
2. القاعدة البورينية. غوانين. ترتبط دائماً مع القاعدة 
البيريميدينية. سيتوزين. 


ويبين الشكل 6-3 سياق الأزواج المتتامة للقواعد وهى: 
6ع). 0ع ع6 من 20 74 60. 1 آل. وترتبط 
هذه القواعد' مع بعضها بروابط هيدروجينية رحوة تمثتلها 
الخطوط المتقطعة فى الشكلء وتتمكن هذه الخيوط يسبب 
رخاوة هذه الروابط من الانفصال عن يعضها بسهولة وهي 
تقوم بذلك مرات عديدة أثناء دورات عملها في الخلية. 0 

ولكي نضع الدنا في منظوره الفيزيائي المناسب لا نحتاج 
إلا إلى مجرد التقاط نهايتيه وقتلهما بشكل حلزوني. وتوجد 
عشرة أزواج من النوويدات في كل دورة كاملة من الحلزون 
في جزيء الدنا كما هى مبين في الشكل 2-3. 


الراموز الجيني 


تنبع أهمية الدنا من قابليته على التحكم في تكوين المواد 
الأخرى في الخلية. ويقوم بذلك عن طريق ما يسمى الراموز 
الجيني 6 م8626]1. فعندما ينفصل خيطا جزيء الدنا عن 
بعضهما تنكشف قاعدتا البورين والبيريميدين وتبيرز لجهتي 
كل من الخيطين. وتكؤن هذه القواعد البارزة الراموز. 

وقد أوضحت دراسات بحثية فى الأعوام الأخيرة بأن 
الراموز الجيني يتكون من سلسلة من «ثلاثيات» القواعد, أي 


الشكل 2-3. اابنية الحلزونية مزدوجة الخيوط للجين. وتتكون الخيوط 
الخارجية من حمض الفسفوريك والسكر الريبوزي منقوص الأكسجين, 
أما الجزيئات الداخلية التي تربط خيطي الحلزون فهي تتكون من قاعدتي 
بورين وبيريميدين. وتعين هذه رأموز الجين. 


أن كل ثلاث قواعد متعاقبة تكوّن كلمة راموزية واحدة. 
وتتحكم الثلاثيات المتعاقبة هذه في سياق الحموض الأمينية 
في جزيء البروتين أثناء تكوينه في الخلية. ويلاحظ في 
الشكل 6-3 بأن كلاً من خِيطَيْ جزيء الدنا يحمل راموزه 
الجيني الخاص به. فمثلاً يحمل الخيط العلوي الراموز 
الجيني (الذي يقرأ من اليسار لليمين) 157 ©, 8 86. ©00, 
وتكون الثلاتيات مقصولة عن بعضها البعض بالأسهم. وإذا 
تتبعنا هذا الراموز الجينى خلال الشكلين 7-3 و 8-3 نرى 
بأن هذه الثلاثيات الخاصة مسؤولة عن وضع الحموض 
الأمينية الثلاثة. برولين وسيرين وحمض الغلوتاميك, في 
جزيء برودين. 


تحؤّل راموز 2314 إلى راموز 1114 ل 
عملية الانتساخ 


لما كان الدنا كله تقريباً متوضعاً في نواة الخلية» ولما 
كانت معظم وظائف الخلية تجري قي هيوليها. فلا بد من 
وجود وسائل لجينات النواة للتحكم قى العمليات الكيميائية 
في الهيولى. ويتحقق ذلك بتوسط نوع آخر من الحموض 
النووية وهى الحمض الريبي النووي (رنا 83/4) الذي 
يتحكم دنا النواة في تكوينه. ويتحول الراموز في هذه 
العملية التي تسمى الانتساخ 108]م232501) إلى رناء ثم 
ينقل الرنا من النواة إلى منطقة الهيولى حيث يتحكم بتركيب 
البروتين. 


تركيب الرنا 


ينفصل خيطا جزيء الدنا عن بعضهما مؤقتاً أثناء تكوين 
الرنا ويستعمل أحدهما بعدئذ كمرصاق لتركيب جزيكئات 
الرنا. وتؤدي الثلاثيات الراموزية في الدنا إلى تكوين 


ثلانيات راموزية 16)5م51) 0006 تكميلية (تتميمية) تسمى 


هم اسم 


3 


التحكم الجينى فى تركيب البروتينء: ووظاتف الخلايا وتوالدها 188 35 


0-ن-م-0 1 0 1١‏ 
0 -ن-م ب سرمت 
3 الأكسجب: تنقوص. الا : 
1 0 رديوز منقوص الاك منقوص لأكسجين متقوصر كسجين 
بوم ىس ارا ا ا | 
ْ 0-6-لم 0 0 
اسن لم م خم _ 
ا بم اا حمض. سيتيدليك حمض غوانيليك 
1 منقوص الأكسجين منقوص الأكسجين 
: 3 نار اا قواعد الشكل 5-3. النوويدات الاربعة التي تتحد لتشكل الدنا. ويحوي كل 
و فسار ظ ا نوويد على حمض فسفوريك (9). وريبوز منقوص الأكسجين (0), 
6-6 2 64-م)| رتسب اير وقاعدة من القواعد النوويدية الاربع: الأدينين (8). التيمين (1): الغوانين 
ىم / ١‏ | 1 6م (©), السيتوزين (©). 
لاد | ده 0سا ا 
ب و | لا ا 
تيمب ْ أدينين ‏ كا لا يستعمل في تكوين الرنا ويدخل بدله سكر ثان ذى تركيب 
1 أ مختلف قليلا. والاختلاف التانى هو حلول بيريميدين آخر هو 
ب با | 0 اليوراسيل [1أع018ا مكان التيمين. 
/ 
سلاير [ ١‏ ووس ىلا تكوين نوويدات الرنا. تكون الكتل البنائية القاعدية للرنا 
م -9إب/ | 1 ا أولا نوويدات شييهة بالتي وصفناها في أعلاه في تركيب 
حار بر" سرج ار الدنا. وهنا تستعمل أيضاً أربعة نوويدات في تكوين الرنا 
نمس | واشت 1 وتحوي هذه النوويدات القواعد أدينين وغوانين وسيتوزين 
سودق رون عوادين 3 0 0 + - ٠.‏ 


الشكل 3-3. البناء الأساسى لكتل الدنا. 


روامن 600005 في الرنا. وتتحكم هذه الروامز بدورها في 
نسق الحموض الأمينية في البروتين الذي سيركب بعد ذلك 
فى الهيولى. وعندما يستعمل أحد خيطى الدنا بهذه الطريقة 
لتكوين الرنا يبقى الخيط الآخر معطلاً. وخيط الدنا في 
الصبغفي 011072050176 هى جزيء كبير جداً لدرجة أنه 
يحمل رامون لحوالي 4000 جين في المعدل. 

المجموعات البنائية الأساسية للرئا. إن المجموعات 
البنائية الأساسية للرنا هي تقريباً نفس تلك التي للدذا عدا 
اختلافين اثنين, أولهما أن سكر الرييوز المنقوص الأكسجين 


هار م 001 
لا اديسسن 
6 
١ ١‏ | 6 بم 
لير سيو قسفات 
|_م 
ريبوز 06 0 9 
0 2 0 
0 


يكون الدنا. 


واحداً منها إذ استعمل اليوراسيل هنا عوضاً عن التيمين 
المستعمل فى الدنا. 

تنشيط النوويدات. إن الخطوة الثانية في تركيب الرنا 
هي تنشيط النوويدات. ويتم ذلك بإضافة جذرين قسفاتيين 
لكل نوويد لتكوين ثلاثيات الفسفات. ويتحد الفسفاتان 
الأخيران مع النوويد بروابط فسفاتية عالية الطاقة مشتقة 
من 818 الخلية. 

وتنتج عن عملية التنشيط هذه كميات كبيرة من الطاقة التى 
توفر لكل من النوويدات. وتستعمل هذه الطاقة في تحريض 
التفاعلات الكرميائية التي تؤدي إلى تكوين سلسلة الرنا 8/4]]. 


تجميع جزيء الرنًا من النووددات المنشطة 
باستعمال خبط الدنا كمرصاف ّ 
عملية الانتساخ 


تتم عملية تجميع جزيء الرنا بالطريقة الموضحة في 
الشكل 7-3 يتأثير إنزيم بوليميراز الرنا. وهى إنزيم كبير جداً 
ذو خواص وظيفية ضرورية لتكوين جزيء الرنا. وهذه 
الخواص شي : 

آ. يوجد فى خيط الدنا وأمام الجين الأولى مباشرة 
نسق نوويدات يسمى المحرّض 0000166. ولبوليميراز الرنا 
بنية تكميلية مناسبة تتعرف على هذا المحرض وتلتصق به. 
وهذه هي خطوة ضرورية ليدء تكوين جرىء الرنا. 


6 # القسم 1 همدخل إلى الفيزيولوجيا 
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ا | 1 ١ | ١ ١‏ ا ١‏ 
| م مق مساق م لخ سم - نسم قن سم سم 0 سم م لس صمت 


التقاف حوالى لفتين من حلزون الدنا وتنفصل الأجزاء غير 
الملتفة من الخيطين. 

3. ويتحرك بعد ذلك البوليميراز على طول خيط الدنا 
ويفك ويقصل خيطي الدنا موقتاً في كل مرحلة من مراحل 
حركته. وعندما يتحرك متقدماً يكوّن جزيء رنا حسب 
الخطوات التالية: 

4. يولد أولاً روابط هيدروجينية بين قواعد خيط الدنا 
ونوويدات رنا مناسبة في هيولى النواة. 

5. ومن ثم يقطع بوليميراز الرنا جدرين من جذور 
الفسفاتية الثلائكة واحدا كل مرة بغيدا عن كل من هذه 
النوويدات محرراً بذلك كميات كبيرة من الطاقة من الروابط 
الفسفاتية عالية الطاقة المقطوعة. وتستعمل هذه الطاقة 
لتوليد ارتياط تساهمي 112128 أمعلة7ه20 للفسقات الياقية 
على التوويد مع الريبوز على نهاية جزيء الرنا المتنامي. 

6. عندما يصل بوليميراز الرنا إلى نهاية جين الدنا فإنه 
يواجه نسقاً جديداً من نوويدات الدنا يسمى النسق المنهي 
للسئسلة عن7عنالء5 81128 لاقع -11312©: فيسبي ذلك 
انقطاع البوليميران بعيداً عن خيط الدنا. ومن ثم يتمكن 
البوليميراز من الالتصاق في محل آخر لاستعماله مرة بعد 
أخرى لتكوين جزيئات رنا جديدة. 

7. عندما يتم تكوين خيط رنا جديد تنقطع روابطه 
الهيدروجينية مع مرصاف ع13:6م672]) الدنا لأن لخيط الدنا 
التكميلي طاقة ربط أعلى. فترخي خيط الرنا الجديد وتعيد 
ربط خيطي الدنا. وبهذه الطريقة يطلق جزيء الرنا إلى داخل 
جبلة الثواة. 


الشكل 7-3. اتحاد نوويدات الريبوز مع خيط 
دنا ليكونا جزيء الحمضص الريبي النووي 
(رنا) الذي يحمل راموز الدنا من الجين إلى 
الهيولى. ويتحرك بوليميران الرنا. على طول 


خبط الدنا ونيشىي جزي- الرنا. 


ومن الضروري هنا أن نتذكر بأن هناك أربعة أنواع 
مخثلفة من قواعد الدنا. كما أن هناك أربع قواعد رنا 
نوويدية. وعلاوة على ذلك تتحد هذه القواعد داكماً مع 
بعضها البعض باتحادات نوعية. ولذلك ينتقل الراموز الذي 
يوجد في خيطي الدنا بشكل تكاملي إلى جزيء الرنا. وتتحد 
قواعد نوويد الريبوز دائمآً مع قواعد الريبوز منقوص 
الأكسجين بشكل الاتحادات التالية: 


قاعدة الدنا قاعدة الرنا 
غوانين م ب اسيقوؤ ين 
سيتوزين سم م مه غوائين 
ادينين 7 21107 بوراسيل 
تيمين ا مم سد م ينين 


ولا بد لجزيئات الرنا التي تطلق إلى جبلة النواة من ان 
تعامل ثانية قبل دخولها الهيولى» ويعود سيب ذلك إلى أن 
الرنا المنسوخ حديثا يحوي العديد من نسق جزيئات نوويد 
الرنا غير المرغوب فيها والتي يقع بعضها عند نهايتي خيط 
الرنا ولكن البعض الآخر منها يقع في وسط الخيط. وتكون 
هذه المواد غير المرغوب فيها أكثر من 90 بالمثة من 
الموجودة ضمن جبلة النواة لها القدرة على قطع هذه النسق 
غير المرغوب فيها وتعيد بعد ذلك وصل خعط الرنا. وتسمى 
هذه العملية وصل الرنا 8صنء1ام5ى 4ل828. ويصيح الرنا 
عند ذاك جاهزاً لتكوين البروتينات. 


خيط الدنا 
سلس 0س لس سس 0 سه 03 سا 9 ل 0 
7 
9 5 5 95 
0ك 
1 ا اا 
ريت جم 8مق8_م ممم دم و م قم 
كير جزيء الرنا 
1 


بوليميراد الرنا 
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أنواع الرنا الثلاثة. وهناك ثلاثة أنواع مختلفة من الرنا 
يقوم كل منها بدور مستقل ومختلف عن النوعين الآخرين 
في تكوين البروتين: وهي: 


1. الرئا الرسول 184 617ع72655628, وهى الذي يحمل 
الراموز الجيني إلى الهيولى للتحكم في تكوين البروتينات. 

2. الرنا الناقل 851818 75325168), وهى الذي ينقل الحموض 
الأمينية المنشطة إلى الريباسات لاستعمالها في تركيب 
جزيئات البروتين. 

3. الرنا الريباسي ذال!1 [22:ه5ه216: وهو الذي يكوّن 
مع حوالي 75 بروتيناً مختلفاً الريباسات. وهي البنيات 
الفيزيائية والكيميائية التي تتجمع عليها جزيئات البروتين. 


الرنا الرسول ‏ الروامز 


تتكون جزيئات الرنا الرسول من خيوط طويلة معلقة في 
النوويدات في خيوط غير مزدوجة. وتحتوي على روامز 
5 تكمبلية كاملة للثلاثيات الراموزية للحين. ويبين 
الشكل 5-3 قطعة صغيرة من جزيء الرنا الرسول وروامزه 
0 1[])ل],ء هثةت. وهذه هى روامز الحموض الأمينية 
برولين وسيرين وحمض الغلوتاميك. ويبين الشكل 7-3 

روامز الرئا للحموض الأميئية المختلفة. يبين 
الجدول 1-3 روامز الرئا للحموض الأميئية العشرين الشائعة 
التسي توجد في جزيئات البروتين. ويلاحظ أن معظم 
الحموض الأمينية ممثلة بأكثر من رامزة 0058هم62 واجدة. كما 
أن رامزة واحدة تمثل الإشارة «إبدا تكوين جزيء اليروتين», 
وتكمثل كلاث روامن الإشارة «أوقف تكوين جزيء البروتين». 
ويمثل هذان النوعان من الروامز في الجدول 1-3 بالرمز 1© 
(من 2)128 )ئها -متقطء) وبالرمز 01) (زمن -سلقطه 
58 أي إنهاء السلسلة). 


الرنا الناقل ‏ مقايلات الروامزن 


يسمى النوع الآخر من الرنا الذي يقوم بدور مهم في 
تركيب البروتين الرنا الناقل خل188 «ع12205:1 لأنه ينقل 


مم م 0 إن 0 لا 1 0 0 
م م لرم لم م ققدم 5 م مالم م م م م م 
حمض الغلرتاميك ل سيرين- ,0 برولين 


الشكل 8-3. جزء من جزيء الحمض الريبي النووي مبيناً ثلاث كلمات 
راموزية. 666 ,لانانا ,م6 التي تمثل الحموض الأمينية الثلاثة, 
برولين وسيرين وحمض الغلوتاميك. 


الجدول ١1-3‏ روامز الرنا للحموض الآمينية 
المختلفة وللبدء والإيقاف 


جزيثئات الحمض الأميني إلى جزيئات البروتين عند تكوينها. 
وهناك أتواع عديدة مختلقة من الرنا الناقل ولكن كل نوع 
منه يتحد نوعياً بواحد فقط من الحموض الأمينية العشرين 
التي تضمّن في البروتينات. ثم يعمل الرنا الناقل كحامل 
1 ينقل نوعه المعين من الحمض الأمينى إلى 
الريباسات حيث يكوّن البروتين. ويتعرف كل نوع خاص من 
الرنا الناقل فى الريياسات على رامزة خاصة على 
الرنا الرسول كما ستشرحه لاحقاً. ويهذا يبوصل الحمض 
البروتين الذي يتكون حديثا. 

والرنا الناقل الذي يحوي تقريباً 80 نوويداً فقط هو 
مجرد جزيء صغير إذا ما قورن بالرنا الرسول. وهى سلسلة 
مطوية من النوويدات ذات مظهر شبيه بورقة البرسيم الموضحة 
في الشكل 9-3. ويوجد في إحدى نهايتي الجزيء دائماً 
حمض أدينيليك: وبهذا يتصل الحمض الأميني المنقول ويلتصق 
بمجموعة الهيدروكسيل في ريبوز حمض الأدينيليك. ويولد 
هذا الالتصاق إنزيماً نوعياً معيناً لكل نوع من أنواع 
الرنا الرسول. كما يعين هذا الإنزيم نوع الحمض الأميني 
الذي سيلتصق بكل نوع مناسب من أنواع الرنا الناقل. 
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ولما كانت وظيفة الرنا الناقل هي لصق حمض أميني 
معين يسلسلة بروتين قفي دور التكوين يصبح من الضروري 
أن يكون لكل نوع من أنواع الرنا الناقل نوعية خاصة برامزة 
خاصة قي الرنا الرسول. والراموز النوعي في الرنا الناقل 
الذي يتمكن من التعرف على رامزة معينة هو أيضاً مكون 
من قواعد نوويدية ثلاثية تسمى مقابلة الرامزة ه00معناهة. 
وتقع هذه في وسط جزيء الرنا الناقل تقريباً (في أسفل 
شكل ورقة البرسيم المرسومة في الشكل 9-3). وتتحد أثناء 
تكوين جزيء البروتين قواعد مقابلات الرامزة بصورة رخوة 
بواسطة رايطة الهيدروجين مع قواعد رنا الرسول. وبهذه 
الطريقة تصطف الحموض الأمينية المناسية واحداً يعد الآخر 
على طول سلسلة رنا الرسول مولدة بذلك نسقاً مناسباً من 
الحموض الأمينية في جزيء البروتين. 


الرنا الريياسي 


النوع الثالثت من رنا الخلية هى الرنا الريباسي 
ذال1 لددده1505: الذي يكون حوالي 0 من الريياسة, 
ويتكون القسم الباقي منها من البروتين الذي يحوي حوالي 
5 نوعا مختلفا من البروتينات البنيوية والإنزيمية 
الضرورية لإنتاج جزيئات البروتين. 

والريباسات هي البنيات الفيزيائية في الهيولى والتي 
تتولد عليها جزيئات البروتين ولكنها تعمل دائماً بالترافق مع 
نوعي الرنا الآخرينء فينقل الرنا الناقل الحموض الأمينية إلى 
الريياسات لتضمينها ضمن جزيئات البروتين المولد بينما 
يوفر ألرنا الرسول المعلومات الضرورية لترتيب نسق 
الحموض الأمينية بترتيب مناسب لكل نوع معين من أنواع 
البروتينات المولدة. 

وتتكون ريباسات الخلايا المنواة من وحدتين ثانويتين: 
الوحدة الثانوية الصغيرة وتحوي جزيء رنا واحد ى 33 
بروتيناء والوحدة الثانوية الكبيرة وتحوي 3 جزيئات رنا 
وأكشر من 40 بروتيئاً. ويالرغم من أن معرفتنا بآلية صنع 
البروتينات في الريباسة محدودة, لكننا نعرف أن 
الرنا الرسول والرنا الناقل يتحدان أولاً مع الوحدة الثانوية 
الصغيرة. وتجهز بعد ذلك الوحدة الثانوية الكبيرة معظم 
الإنزيمات التي تعزز الارتباط البيتيدي بين الحموض 
الأمينية المتتالية. ولهذا فإن الريباسة تعمل كمصنع تصنع 
فيه جزيئات البروتين. 

تكوين الريباسات في النُويّة. توجد جينات الدنا 


الخاصة بتكوين رنا الريباسات في خمسة أزواج صبغية' 


المضاعقة من هذه الجيتات يسعيبيه الحاجة الشديدة لكميات 


كبيرة من الرنا الريباسي التي تتطلبها الوظائف الخلوية. 
ويتجمع الرنا الريباسي عند تكويئه في النُوّيّة 


كناأوع ]| عنالاء وهي بنية خاصة تقع بجوار الصيقيات 
65 وعندما يتم صنع كميات كبيرة من الرنا 
الريباسي. كما يحدث في الخلايا التي تولد كميات كبيرة من 
البروتين. تصبح النوية بنية كبيرة جداً. وعلى العكس من 
ذلك فإنها تكون صغيرة جداً بحيث لا ترى أبداً في الخلايا 
التي تصنع كميات صغيرة من البروتيتن. ويعامل الرنا 
الريباسي بصورة خاصة في النوية ويتحد مع البروتينات 
الريباسية ليكون نتاجات حبيبية مكثفة, وهي الوحدات: 
الثانوية البدثية للريباسات. تم تحرر هذه البنيات من النوية 
وتنقل خلال الثغور الكبيرة لغلاف النواة إلى كل أقسام 
الهيولى تقريبا. وتجمع هذه الوحدات الثانوية لتكون 
ريباسات وظيفية ناضجة عندما تدخل الهيولى فقط ولذلك لا 
تتولد البروتينات قي النواة لأنها لا تحوي ريباسات ناضجة. 


تكوين البروتينات على الريباسات ‏ 
عملية الترجمة 


عندما يلامس جزيء رنا رسول ريباسة ما فإنه يرتحل 
على طولها ابتداء من نهاية مسبقة التعيين على جزيء الرنا 
ومعينة حسب نسق مناسب من قواعد الرنا. وكما هى مبين 
في الشكل 9-3 يتكون جزيء بروتيني أثناء ترحيل 
رنا الرسول على طول الريباسة2. وتسمى هذه العملية 
الترجمة 532513]108]. ويهذه الطريقة تقرأ الريباسة روامزن 
الرنا الرسول بنفس الطريقة التي يقرأ بها «الشريط» عندما 
يمر خلال رأس جهاز التسجيل. وعندما تمر بعد ذلك رامزة 
الإيقاف 60008 تزماة (أى رامزة إنهاء السلسلة 
8 215-621211810858قاء) عبر الريياسة. تؤشر نهاية 
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ألانين 


لطاحت كت ل ا 2 2 2 م 


أحركة الرذ 
رئياسة حر لر 
الرسول 
الشكلٍ 9-3. يتحرك خيط لفطل رسول خلال ريباستينٍ وعند ك دامزة 
يظهر في الريباسة اليمنى. ويحدد جري” ولد اناقل ايا من الحموض 
البروتين. 


رئياسة 


الشكل 10-3. البنية الفيزيائية للريباسات 
وعلاقاتها الوظيفية مع الرنا الرسول والرنا 
الناقل والشبكة الهيولية الباطئة أثناء تكوين 
جزيثات اليروتين (مأاخوذ من 5 8/0008 
101 ,لزووامأواك أه عاممطاعزه 1 قر :اع ميتو 
ب0© وعلدية5 .8 للا بوأطماعمقائطه .مع 
2)275 


عديدات الريباسات. يتمكن جزيء رنا رسول واحد من 
تكوين عدة جزيئات بروتين في عدة ريباسات مختلفة وفي 
وقت واحد وذلك بمرور خيط الرنا على طول ريياسة 
متعاقبة مع آخرى بعد تركه الريباسة الأولى كما هو مبين 
في الشكل 9-3. ومن الواضح أن جزيئات البروتين تكون في 
مراحل تطورية مختلفة في كل ريباسة. وكنتيجة لذلك غالبا 
ما تتود عناقيد من الريباسات قتلتصق 3 إلى 10 ريباسات 
ببعضها البعض بواسطة رنا رسول واحد في كل مجموعة منهاء 
وتسمى هذه العتاقيد عديدات الريباسات 51003501365ق201. 

ومن المهم أن نلاحظ بصورة خاصة أن الرنا الرسول 
يتمكن من تكوين جزيء بروتين في أية ريياسة: وليست هناك أية 
نوعية خاصة لريباسات معينة لنوع معين من البروتينات, 
فالريباسة هي بيساطة بنية تتم فيها العمليات الكيميائية. 

التصاق عديد من الريباسات بالشبكة الهيولية 
الباطئة. تقد لاحظنا فى الفصل السابق بأن هناك العديد من 
الريباسات التي تلتصق بالشبكة الهيولية الباطنة. ولا يحدث 
ذلك إلا حينما تبدا الريباسات في تكوين جزيئات البروتين. 
ومع ذلك فإن هناك بعض النهايات البدئية لبعض أنواع 
الجزيكات البروتينية تلصق نفسها مباشرة بمواقع على 
مستقبلات نوعية على الشبكة الهيولية الباطنة مما يؤدي إلى 
اختراق هذه الجزيئات للجدار الشبكي ودخولها إلى مطرس 
الشبكة الهيولية الباطنة. ويحدث هذا طالما أن الريباسة لا زالت 
تعمل في توليد جزيء البروتين الذي يسحب الريياسة إلى 
الشبكة الهيولية الباطنة مما يعطيها مظهرها الحبيبي. 

ويبين الشكل 10-3 العلاقة الوظيفية للرنا الرسول مع 
الريباسات والطريقة التي تلتصق بها الريباسات يغلاف 
الشبكة الهيولية الباطنة. ومن الملاحظ أن عملية الترلجمة 
هذه تتم في عدة ريياسات في نفس الوقت استجابة لنقس 
خيط رنا الرسول. كما بلاحظ مرور سلاسل عديد الييتيد 
حديثة التكوين خلال الشبكة الهيولية الباطنة إلى مطرس 
الهيولى الداخلى. 

ومع ذلك يجب الإشارة إلى أنه ماعدا ما يحدث في 
الخلايا الغدية التي تكون كميات كبيرة من حويصلات 
إفرازية حاوية للبروتين فإن معظم البروتينات التي تكونها 


الديياسات تحرر مباشرة إلى العصارة الخلوية وهذه هي 
الإنزيمات ويروتيتات الينيات الداخلية للخلية. 


الخطوات الكيميائية في تصنيع البروتين. يبين 
الشكل 11-3 بعض الأحداث الكيميائية التى تحدث عند 
تصنيع جريء البروتين. كما يبين هذا الشكل نماذج من 
تفاعلات اخلاثة حموض أمينية منقصلة وهى رهش رذة. 
رر4ش. وتتم مراحل هذه التفاعلات كالآتى: (1) ينشط كل 
حمض أميني بعملية كيميائية يتحد فيها 878 (ثلفا) مع 
حمض آميني لتكوين معقد أحادي فسقات الأدينوزين 41012 
(احفا) مع الحمض الأمينى ومولداً رابطتين فسفاتيتين 
عاليتي الطاقة بهذه العملية. (2) ثم يتحد الحمض الأميني 
المنشط والذي يملك طاقة مفرطة مع الرنا الناقل النوعي 
الخاص به ليولد معقد حمض أميني - رنا ناقل 06نمة 
0201© خفلل2210-1 ويحرر في الوقت نقسه أحادي 
فسفات الأدينوزين, (3) ثم يتلامس الرنا الناقل الذي يحمل 
معقد الحمض الأميني مع جزيء رنا الرسول في الريياسة 


محفم مهم بام ( حمض أميني 
+ +4 + 
عام ضام ابر 
محظذ ميرم دكث طللام هه - دالام ) حمضس 
+ + + أميني متنشط 
موفلا وقلا8, قلق صيلدي 
0 1 معقد رنا 
وحشظك ررغلاط, ‏ عفضف-_ ريخلاتظ, شق بشلفق ) أميئو أسيل 
0 + 
تناد ص ص ااا اب سبي 
نالا 0 0 3 0 لاقلا ©6566 ربا رسول 
الاق 0 لاقن لان 0 لاقلا 3000 
لل لكي امي د 1 1 معقد بدن الرنا 
3 3 3 23 3 23 | انرس 
١ 0 0 8‏ | | و الحمض الأميني 
5 < 2 2 23 5< 
65 58ت بمتمعر612 ني 678 650 إصكق ل 
ميضة_ورضط_وقة _ وقة - وهخة - وذهم_ رهم سلسلة البررتين 


الشكل 11-3. الأحداث الكيميائية في تصنيع جزيء البروتين. 


0 هذ القسم ١1‏ مدشل إلى الفيزيولوجيا 


حيث تلتصق مقابلة رامزة الرنا الناقل مؤقتاً مع رامزته 
النوعية في رنا الرسول. وبهذا تتراصف الحموض الأمينية 
في نسق مناسب لتكون جزيء البروتين. ثم تتكون بتأثير 
إنزيم ترانزفيراز الببتديل: وهى أحد البروتينات الموجودة في 


الريباسة. روابط ببتيدية بين الحموض الأمينية المتعاقبة . 


وتضاف باستمرار لسلسلة البروتين. وتحتاج هذه الحوادث 
الكيميائية إلى طاقة من رابطتين فسفاتيتين إضافيتين 
عاليتى الطاقة لتوليد أربع روابط عالية الطاقة تستعمل لكل 
حمض أميني يضاف إلى سلسلة البروتين. ويتضح من ذلك 
أن عملية تصنيع البروتين هي إحدى أكبر عمليات استهلاك 
الطاقة في الخلية. 


الارتباط الببتيدي. تتحد الحموض الأمينية المتعاقبة في 
سلسلة اليروتين مع بعضها البعض حسب التفاعل النموذجي 
التالى: 


3 


ذا 8 اا 


||( ا 
0-0001 ل 11 + 0-0-0131 1 


21 ف 0 


|[ | | أ 
0 00011 0 ا دن دن سي 


فى هذه العملية الكيميائية يزال جذر هيدروكسيل من 
جزء 00011 لأحد الحموض الأمينية بينما يزال هيدروجين 
واحد من جزء ,7111 للحمض الأميني الآخر. ويتحد هذان 
الجذران ليكونا ماء. ويتحد الموقعان المكتروكان على 
الحمضين الأمينيين قيولدا جزيئاً واحداً. وتسمى هذه العملية 
الارتباط الببتيدي ع88له1! ع10)معم. 


تصتبع المواد الأخرى في الخلية 

تتحكم عدة آلاف من إنزيمات البروتين التي تتولد 
بالطريقة التي وصقناها الأن في كل التفاعلات الكيميائية 
الأخرى التي تتم في الخلية. وتحفز هذه الإنزيمات تصنيع 
الدهون والغلدكوجين والبورينات والبيريميدينات والمئات من 
المواد الأخرى. وسنيحث العديد من هذه العمليات التصنيعية 
مع علاقاتها باستقلاب السكريات والدهون والبروتينات في 
الفصول 67 إلى 69. وتتم بهذه العمئيات المختلفة العديد من 
وظائف الخلية. 


التحكم فى الوظائف الجينية والأنشطة 
الكيميائية الحيوية في الخلايا 


يتضح من طرحنا حتى الأن أن الجينات تتحكم في لا بد 
من التحكم في تنشيط الجينات نقسهاء وإلا فقد يحدث نمو 


مفرط فى أحد أقسام الخلية أو قد يطفى نشاط يعض هذه 
التفاعلات الكيميائية إلى أن يؤدي إلى موت الخلية. ولحسن 
الحظ يوجد لكل خلية تلقيم راجع (تغذية راجعة) داخلي 
قوي يتحكم في الأآليات التي تحاقظ على كل العمليات 
الوظيفية المختلفة للخلية متناسقة مع بعضها البعض. 
وتوجد لكل جين أو لكل مجموعة صغيرة من الجينات 
(الذي يبلغ مجموعها 100000) آلية تلقيم راجع واحدة على 
الأقل. 

ولقد ساهمت أصغر الفيروسات بشكل كبير في تفهمنا 
للوظائف الخلوية لأآن هذه الكائنات بسيطة جداً تمكن 
البيولوجيين من دراسة أدق وأكمل التفصيلات تقريباً لكل 
جزيء فيها. وبمستوى أعلى قليلاً. ساهمت الجراثيم في 
تقديم المعلومات القيمة في هذا الحقل وخصوصاً الإشريكية 
القولونية 11م دنلطء1:ءطه55 التى توجد بكثرة فى الخائط. 
وسيشمل معظم ما سنبحثه فى الصفحات التالية معلومات 
حصلنا عليها من دراسة أنواع الأحياء الدنيا هذه. ولكن 
لسوء الحظ فإن الخلايا المنوّاة معقدة جداً بحيث لم نتمكن 
إلا حديثاً من معرفة بعض آليات التحكم فيها والتي ابتكرتها 
هذه الأشكال المتطورة من الحياة. ولتوضيح تعقيد الخلايا 
المنرّاة (والتي تسمى حقيقيات النواة 8:80165غ[ناء) نقول إن 
هذه الخلايا تحوي ما يبلغ 1000 ضهف من الدنا أكثر مما 
يحويه جرتوم الإشريكية القولونية. 

وهناك أساساً طريقتان مختلفتان للتحكم في الأنشطة 
الكيميائية الحيوية في الخلية. وتسمى إحدى هاتين 
الطريقتين التنظيم الجينى 13]105نا768 8626]1 - حيث يتم 
التحكم في فعاليات الجينات نفسهاء وتسمى الثانية التنظيم 
الإنزيمي حيث يتم التحكم في أنشطة الإنزيمات داخل الخلية. 


التنظيم الجيسي 


مَشْغْل النواة وتحكّمه في التصنيع الكيميائي 
الحيوي ‏ وظيفة المحرض الإنزيمي. يحتاج تصنيع 
النتاج الكيميائي الحيوي للخلية في العادة إلى سلسلة من 
التفاعلات. ويحفز كل واحد منها إنزيم بروتيني خاص. 
ويتحكم في إنتاج كل الإنزيمات التي تحتاجها العمليات 
التصذيعية نسق من الجينات التي توجد في سلاسل الجينات 
المتتالية على نفس خط دنا الصبغى. وتسمى هذه المنطقة 
من خيط الدنا «المَشفقل» 101 وتسمى الجينات 
المسؤولة عن الإنزيمات الخاصة الجينات البنيوية 
5 [0133اأ0:)ة. وتظهر فى الشكل 12-3 ثلاثة جينات 
خاصة في مشغل. كما يبين الشكل بان هذه الجينات تتحكم 
في تكوين ثلاثة إنزيمات خاصة تستعمل في عملية تصنيع 
نتاج معين داخل الخلايا. 

كما نلاحظ في الشكل القطعة الموجودة على خيط الدنا 


فى تركيب البروتين: ووظائف الخْلايا وتوالدها 14 471 


سسا ليم بي سم ليم ليسم سين جمد 


الشكل 12-3. وظيفة المشغل قي التحكم بالتصنيع الحيوي ويلاحظ أن 
النتاج المصنع يفرض تلقيماً سلبياً راجعا لتتبيط وظيفة المشغل. ويحكم 
بهذه الطريقة تركيز النتاج نفسه اوتوماتيا. 


والتي تسمى المحرّض 010120165. وهذه هى سلسلة من 
النّوويدات التي لها ألفة خاصة لبوليميراز الرنا كما بحثنا 
ذلك سابقاً. وعلى البوليميراز أن يرتبط مع هذا المشغل قبل 
أن يتمكن من بدء حلقة على طول خيط الدنا ليخلق الرنا. 
ولهذا فإن المحرض هو عامل ضروري في تنشيط المشغل. 

تحكم «البروتين الكاظم» في المَشفْل ‏ «العامل 
الكاظم». كما يلاحظ في الشكل 12-3 أيضاً الشريط 
الإضافي للنوويدات الموجود في وسط المحرض. وتسمى 
هذه المنطقة «العامل الكاظم» 06121015 725505م72 لأنها 
تعمل كبروتين تحكمي يمكنه الارتباط هنا فيمنع التصاق 
بوليميراز الرنا بالمحرض مانعاً بذلك انتسام الجينات. 
ويسمى مثل هذا النظام البروتيني «البروتين الكاظمء 
]50 165501مع5. وبصورة عأمة توجد كل البروتينات 
المنظمة الكاظمة يشكلين تحسيميين متيايئين. يتمكن أحدهما 
من الارتباط «بالعامل» 00658]05 ويكظم الانتساخ, أما الثانى 
فإنه لا يرتبط. وهذا يعني أن أحد الشكلين يتمكن من أن 
يكرّن جزيء بروتين مستقيم ويكون الثاني نفس الجزيء 
ولكنه محني بزاوية عند وسطه. ويتمكن أحد هذين النوعين 
فقط من كيت العامل. وبالإضافة لذلك تتمكن مختلف المواد 
غير البروتينية فى الخلية, مثل يعض النتاجات الاستقلابية 
165 الموجودة فيهاء من الارتباط مع البروتين 
الكاظم لتغيير حالة شكله التجسيمي 5186 2110566712. 
وتسمى المادة التى تغيره وتؤدي إلى أتحاده مع العامل 
وتوقف الانتساخ مادة كاظمة عع5ةأقطناة 01ؤ55عأع:7 أو مأدة 
متئطة ع181181101,505851327. ومن الناحية الأخرى تسمى 
المادة التي تغير البروتين الكاظم وتحفزه على قطع ارتباطه 
بالعامل مادة منشطة 5101851386 301193]01 أو مادة محرّضة 
12000658 لأنها تنشط أو تحرض عملية الانتساخ 
بإزالة البروتين الكاظم. 

ولتضرب مثلاً يوضح تحكم البروتين الكاظم باتتساخ 


الجين. ففي العادة لا يتوفر سكر اللاكتوز كمادة غذائية 
لخلايا الإشريكية القولونية. ولذلك لا تصنع هذه الجراثيم 
في العادة الإنزيمات التي يحتاجها التحلل الاستقلابي 
للأكتوز. ولكن عند توفر اللاكتوز فإنه يولد تغييراً شكلياً 
مغايراً 16 في البروتين الكاظم مؤدياً إلى أنقصاله 
عن العامل الكاظم على المشغل الذي ينتسخ الإنزيمعات 
الاستقلابية الضرورية. ولذلك يصبح المشغل مزال الكاظم 
وتتولد الإنزيمات المناسبة خلال بضعة دقائق في الجرثوم 
لتحلل اللاكتوز. ومن ثم عندما يبدأ اللاكتوز بالاختفاء من 
داخل الخلية تقل سرعة تصنيع الإنزيمات أيضاً لتعود إلى 
المستوى الذي يتطلبه وجود كمية اللاكتون المتوفر فقط. 
ويتضح من ذلك منطق وجود مثل هذه الأجهزة التنظيمية 
فى الخلية. 

تحكم البروتين المنشط بالمَشْفْل ‏ العامل المُنَشّط. 
يلاحظ في الشكل 12-3 عامل آخر يسمى العامل المنشط 
]086580 7/3408ناء2, الذي يقع بجوار المحرض ولكن إلى 
الأمام منه. فعندما يرتبط يروتين منظم بهذا العامل فإنه 
يساعد في جذب بوليميراز الرنا إلى المحرض وينشط بذلك 
المشغل. ولذلك يسمى البروتين المنظم من هذا النوع 
بروتينا منشطأ 70]619م 3611082605. ومن الممكن تنشيط 
المشغل أو تثبيطه بواسطة العامل المنشط بطرق مماكسة 
تماماً لتحكم العامل الكاظم. 

تحكم التلقيم الراجع السلبي بِالمَشْفْل. يلاحظ أخيراً 

فى الشكل 12-3 بأن وجود كمية حرجة من نتاج مصنع في 
الكلية يمكنه من أن يسبب تثبيطا بتلقيم رأمع سبك 
للمشغل المسؤول عن تصنيعه. وهو يتمكن من القيام بذلك 
إما بجعل البروتين المنظم الكاظم يرتبط بالعامل الكاظم أو 
بجعل البروتين المنظم المنشط يقطع ارتباطه مع العامل 
المنشط. وفي الحالتين يتم تتبيط المشغل. ولهذا فمتى 
توفرت كميات كبيرة كافية من المركب المصنع يخمد 
المشخل. وعلى العكس من ذلك متى ما تضاءلت كمية النتاج 
المصنع في الخلية وهبط تركيزه فيها ينشط المشغل ثانية. 
وبهذه الطريقة يتم التحكم في تركيز الناتج أوتوماتياً. 

آلبيات أخرى للتحكم في الاستنساخ بواسطة المشغل. 
لقد اكتشفت خلال السنوات الماضية اختلافات في الآلية 
الأساسية للتحكم بالمشغل. ومن دون إعطاء التفاصيل نذكر 
هنا بعض هذه الاختلافات: 

1. غالباً ما يتحكم بالمشغل جين منظم 260157 1نامع 
6 يقع في محل آخر في المعقد الجيني للنواة. ويقوم 
الجين المنظم هذا بتكوين بروتين منظّم يقوم بدوره إما 
كمادة منشطة أو كمادة كاظمة تتحكم بالمشغل. 

2. توجد أحياناً عدة مشاغل مختلفة تتحكم في وقت 
واحد ببروتين منظم واحد. ويعمل في بعض الأحيان نفس 
البروتين المنظم منشطاً لأحد المشاغل وكاظماً لمشغل آخر. 


2 # القء.م 1 مدشل إلى الفيزيولوجيا 


وعندما تحكم عدة مشاغل في وقت واحد بهذه الطريقة 
تسمى كل هذه المشاغل التي تعمل سوية الناظمة (2واناعع1. 

3. لا تُحكم بعض المشاغل عند نقطة ابتداء الاستنساخ 
على خيط الدنا بل إنها تُحكم عوضاً عن ذلك بعيداً عنها على 
طول الخيط. ولا يكون التحكم أحياناً على خيط الدنا نفسه 
ولكنه عوضاً عن ذلك يكون في النواة أثناء صنع جزيئات 
الرنا فيها وقبل إطلاقه إلى الهيولى. ونادراً ما يتم التحكم 
بمستوى ترجمة الرنا بواسطة الريباسات. 

4. يتكتل دنا النواة فى حقيقيات النواة بوحدات ينائية 
خاصة تسمى الصبغيات 1750:0050065. ويلتف الدنا في 
كل صبغي حول بروتينات صغيرة تسمى الهستوئنات 
5 اللتى تتكتل يدورها بإحكام بيواسطة يروتينات 
أخرى. وما دام الدنا في هذه الحالة المتكتلة فإنه لا يتمكن 
من العمل على توليد الرنا. ولكن بدأ الآن اكتشاف العديد من 
آليات التحكم التي تتمكن من توليد باحات منتقاة تتفكك في 
المسبغيات إلى أقسام متتالية قسماً واحداً فى كل مرة بحيث 
يمكن أن يتم انتساخ الرنا. وتستعمل بذلك أنظمة أعلى مرتبة 
في حقيقيات النواة لتنظيم وظائف الخلايا فيها. وبالإضافة 
لذلك تتمكن بعض الإشارات من خارج الخلية. مثل بعض 
الهرمونات, من تنشيط بعض مناطق الصبغيات قتوفر بذلك 
آليات كيمياكية لبعض الوظائف الخاصة. 

ونظراً لوجود ما يصل إلى 100000 جين مختلف فى كل 
خلية بشرية. فليس من المستغرب أن نزى طرقاً عديدة 
ومختلفة للتحكم .فى الفعاليات الجينية. كما أن هذه الأنظمة 
التحكمية الجينية مهمة بصورة خاصة في التحكم في تراكيز 
الحموض الأميتية ومشتقاتها وفى الحديد إن لم يكن قي 
معظم الركائز الوسطية لاستقلاب السكريات والشحوم 
والبروتين داخل الخلية. 


تحكم التنظيم الأنزيمي في 


وظائف داخل الخلايا 


بالإضافة للتحكم بوظائف الخلية بواسطة التنظيم الجيني, 
من الممكن التحكم مباشرة في بعض إنزيمات داخل الخلايا 
نفسها بالمثيطات أو بالمنشطات داخل الخلايا. وهذا التنظيم 
الإنزيمى يمثل صنفاً ثانياً من الأليات التى يمكن أن تُحكم 
بها الوظائف الخلوية الكيميائية الحيوية. ‏ 

تثبيط الإنزيمات. تمتلك بعض المواد الكيميائية التي 
تتولد في الخلية تآثيراً تلقيمياً راجعاً مباشرأ في تثبيط 
الأنظمة الإنزيمية الخاصة التى تكونها الخلية. ويعمل النتاج 
المصنع دائماً تقريباً على الإنزيم الأول في النسق بدلاً من 
تأثيره على الإنزيمات التالية له. وعادة ما يرتبط هذا النتاج 
بالإنزيم مباشرة ويوأّد تغييراً شكلياً مغايراً فيه. ومن 


الممكن التعرف على أهمية تشبيط الإنزيم الأول: فهو يمنع 
تكوين نتاجات وسيطة من دون أن تستعمل. 


وعملية تثبيط الإنزيم هذه هي مثل آخر على التحكم 
بالتلقيم الراجع السلبي. فهي مسؤولة عن التحكم في تراكيز 
بعض الحموض الأمينية في داخل الخلية كالبورينات 
والبريميدينات والفيتامينات وبعض المواد الأخرى. 

تنشيط الإنزيمات. يمكن في الغالب تنشيط الإنزيمات 
غير الفعالة أى تاك التى أخمد نش اطها ببعض المواد المقيطة. 
وأحد الأمثلة على ذلك عمل أحادي فسفات الأدينوزين 
الحلقي (احفاح 041/17) عند شطر الغليكوجين وإطلاق 
جزيئات الفلوكوز لتكوين الثلقا 875 عالى الطاقة كما بحث 
في الفصل السابق. فعندما ينفد معظم ثلاثي قسقات 
الأدينوزين من الخلية يبدأ تكون كميات كبيرة من 0/2/2 
كنتاج تحليلى ل 817. ويدل وجود 04045 على هبوط 
الاحتياطات الخلوية للثلفا إلى مستوى واطىء. ومع ذلك فإن 
81 ينشط مباشرة إنزيم شطر الغليكوجين الفسفوريلاز 
محرراً جزيئات غلوكوز سرعان ما تستعمل لسد نقص 
مخزونات 877. وهكذا يعمل الاحفاح (081/05) كمنشط 
إنزيمي لانزيم الفسفوريلاز ويساعد بذلك في التحكم بتركيز 
81:8 داخل الخلية. 

وتحدث حاله مهمة أخرى لتثبيط الإنزيم وتنشيطه عند 
تكوين البورينات والبريميدينات. حيث تحتاج الخلية لهذه 
المواد يكميات متساوية تقريياً لتكوين الدتا والرتا. قعتدما 
تولّد البورينات تثبط الإنزيمات الضرورية لتكوين كميات 
إضافية منهاء ولكن تنشط الإنزيمات اللازمة لتكوين 
البيريميديئات. وعلى العكس من ذلك فأن البيريميدينات تثيط 
إنزيماتها ولكنها تنشط إنزيمات البورين. وبهذه الطريقة 
يوجد تلقيم راجع عابر ومستمر بين أنظمة التصنيع لهاتين 
العادتين يؤدي إلى الحفاظ على كميات متساوية تقريباً 
منهما في كل الأوقات. 

الخلاصة. وباختصار توجد طريقتان رئيسيتان تتحكم 
الخلايا بهما في الحفاظ على نسب وكميات متناسية لمختلف 
المكونات الخلوية وهما: )١(‏ آلية التنظيم الجينىء (2) آلية 
التنظيم الإنزيمي. فمن الممكن تنشيط الجينات أو تثبيطها 
وكذلك من الممكن تنشيط الإنزيمات أى تثبيطها. وغالياً ما 
تعمل هذه الآليات التنظيمية كأنظمة تحكم بالتلقيم الراجع 
الذي يراقب باستمرار تركيب الخلية الكيميائي الحيوي 
ويصلحه عند الحاجة. ولكن تقوم أحياناً بعض المواد من 
خارج الخلية (وخاصة بعض الهرمونات التي سنبحثها لاحقاً 
فى فصول قادمة) بالتحكم فى التفاعلات الكيميائية الحيوية 
داخل الخلية بتنشيط واحد أو أكثر من أنظمة التحكم داخل 
الخلايا. 


نظام الدنا الجيني يتحكم أيضاً 
فى تكاثر الخلانا 


تكائر الخلايا مثل آخر على الدور العام دائم الحدوث 
الذي يقوم به نظام الدنا الجيني في كل العمليات الحياتية. إذ 
أن الجيتات والياتها التنظيمية هي التي تعين خواص نمو 
الخلايا وكذلك ميعاد وضرورة انقسامها لتكوين خلايا 
جديدة. ويتحكم هذا النظام الجيني المهم جداً بهذه الطريقة 
بكل مرحلة من مراحل تطور الإنسان الحىي من خلية بيضة 
مخصبة واحدة إلى جسم فعال كامل. ولهذا فإذا كانت هناك 
أية فلسفة أساسية للحياة فلا بد لها من أن تكون فلسفة 
نظام الدنا الجيني. 

دورة حبداة الكلية. وهي الفترة الزمنية الممتدة من 
تناسل الخلية حتى تناسلها التالي. وتدوم دورة الحياة ]ذا 
216 هذه عندما لا تكون الخلايا متبطة فتتكاثر بالسرعة 
التي تمكنهاء من 10 إلى 30 ساعة؛. وهي تتم بسلسلة من 
الأحداث الواضحة التئ تشمل التفتل أو الانقسام الفتيلى 
الذي يسبب انقسام الخلية إلى خليتين وليدتين جديدتين. 
ويبين الشكل 13-3 حوادث هذا الانقسام الذي سنصفه فيما 


بعل. 'وندوم مرحلة التفتل الحقيقى 30 دقيقة فقط, ولذلك 
غاإن 1:95 من دورة حداة الخلية تمثل الفترة بين التفتلين 


وتسمى الطور البينى 11356م12]615. 

وفي الواقع تبطأ العوامل التثبيطية أى توقف دورة حياة 
الخلية غير المثبطة في كل الحالات تقريباً ما عدا بعض 
حالات التكاثر الخلوي السريع. ولذلك فإن لمختلف خلايا 
الجسم دورات حياة تتفاوت من حوائي 10 ساعات لخلايا 


نقي العظام المنبهة إلى كامل دورة حياة جسم الانسان 


كالخلايا العصبية وخلايا العضلات الملساء. 


التكاثر الخلوي يبدأ 
بتكرر الدنا 


يبدأ تكاثر الخلية. كما هى الحال في معظم حوادثها 
المهمة. في نواتها نفسها. والخطوة الأولى لذلك هي تكرر 
(أى تضاعف) (168]100ام1ال) 11682]102مع: كل الدنا في 
الصيغيات. وبمجرد حدوث ذلك ديد تفثل الخلية. 

ويبدأ تضاعف الدنا قبل التفتل بحوالى 5 إلى 10 ساعات 
ويتم التفتل كله بعد 4 إلى 8 ساعات. ويتضاعف الدنا مرة 
واحدة فقط ولذلك فإن الناتج الكلى يصبح متكررين 
صحيدين كاملين لكل الدنا. وتصبح هذه المتكررات بدورها 
دنا الخليتين الوليدتين الجديدتين اللتين تكونتا بالتفتل. كما 
تمر فترة ساعة أو ساعتين بعد تضاعف الدنا قيل أن يبدآ 
التفتل بعدها بصورة مقاجئة. ومع. ذلك وحتى خلال هذه 


ل 
ا / 


الشكل 13-3. مراحل تكائثر الخلية 3 بج قفي الطور الأول 0356امهم, 
دء طليعة الطور التالى 1856م01928]8اق, ه الطور التالى 716]201856, 


و: طور الصفموق د ©185م3013: زاح في الطور الانتهائي عق مموماع] 


(منقول من 205:102,1961 .عدم .ع5 .علالاأل وااعه بعرملا نوأعقالاة). 


الفترة تبدأ بعض التغييرات الأولية التي تؤدي إلى عملية 
التفتل. 

الحوادث الكتميائية والفيزيائية لتضاعف الدنا. يتكرر 
الدنا بنفس الطريقة التي يتنسخ بها الرنا بالدنا ما عدا يعض 
الفروق المهمة: 


1. يتكرر خيطا الدنا في كل الصبغيات وليس في صبغي 
واحد فقط. 

2. يتكرر خيطا الدنا بكاملهما من إحدى نهايتيهما حتى 
نهايتيهما الأخرتين ولا يتم التكرر في مجرد قطعة صغيرة 
منهما فقط كما يحدث في انتساخ الرنا بالجينات. 

3 تتكون الإنزيمات الرئيسية لتكرر الدئا من معقد من 
عدة إنزيمات يسمى بوليميراز الدناء وهو شبيه ببوليميراز 
الرنا ويلتصق بخيط مرصاف الدنا ويتحرك على طوله؛ بينما 
يسبب إنزيم ليغاز الدنا التصاق النوويدات المتتابعة بعضها 
ببعض مستخدمة روابط قسفاتية عالية الطاقة تزود بها هذه 
الالتصاقات بالطاقة. ظ 

4. يتم تكوين كل خيط من خيوط الدنا في وقت وأحد 
في المئات من الشدف وعند عدة نقاط على طول كل من 
خيطي الحلزون إلى أن يتم انتساخ الخيط كله. وعند ذاك. 


4 #4 القسم أ مدخل إلى القيزيولوجيا 


تلتحع نهايات الوحدات الثانوية ببعضها بواسطة إنزيم ليغاز 
الدنا. 

5 . يبقى كل خيط من خيوط الدنا حديثة التكوين ملتصقاً 
برابطة هيدروجينية ضعيفة بخيط الدنا الأصلي الذي 
يستعمل كمرصاف له. ولذلك يتكون حلزونا دنا جديدان 
وهما نسختان متطايقتان تماماً لبعضهما ويبقيان ملتفين 
على يعضهما سوية. 

6. ولأآن طول حلزونات الدنا في كل صبغي يبلغ حوالي 
. 6 سنتيمترات وتوجد ملايين اللفات بكل حلزون فيصبح من 
غير الممكن لحلزوني الدنا حديثي التكوين من أن ينحلا 
وينفصلا عن بعضهما من دون الية خاصة لذلك. ويتم هذا 
بواسطة إنزيمات تقطع كل من دورتي الحلزون إلى قطع 
على طولهما وتدور كل قطعة (شدفة) من القطع بدرجة 
كافية لانقصالها ثم يعاد بعد ذلك توصيل الحلزون. وبهذه 
الطريقة تفك لفات الحلزونين الجديدين. 


ترميم الدنا «وتصحتحهة). تمر خلال الساعات القليلة 
بين تنسخ الدنا وبدء التفتل فترة ترميم نشطة وتصحيح 
688 تيوط الدنا. وهذا يعنى أنه إذ! ما تلاءمت 
توويدات دنا غير ملاءمة مع نوويدات خيط المرصاف 
الأصلى. فتقطع عند ذاك إنزيمات خاصة المنطقة المعيية 
وتبدلها ينوويدات تتميمية مناسبة. ويقوم بهذه العملية نفس 
بوليميراز الدنا وليغاز الدنا اللذان استعملا في عملية التكرر 
8 وتسمى عملية الترميم هذه تصحيح التنسخ. 

وبسبب عمليتى الترميم وتصحيح التنسخ هذه لا يحصل 
أي خطأ تقريباً في عملية الانتساخ. ولكن إذا ما حصل أي 
خطأ فى ذلك فإنه يسمى عندئذ طفرة 700180108 إن يتكون 
قي هذه الحالة بروتين شاذ في الخلية يسبب وظيفة خلوية 
شاذة وقد يؤدي أحياناً إلى الموت. ولكن لدقة عملية 
الانتساخ فقد احصيت مثل هذه الأخطاء فوجد أن الطفرات 
فى جين الإنسان لا تتولد الا مرة واحدة في كل 200000 
سئة من عمر الإنسان. ومع ذلك عندما نعرف بيأن هناك 
0 جين أو أكثر في مجين 8600516 الإنسان: وأن 
الفترة من جيل لآخر هي حوالي 30 سنة فإننا نتوقع 
طفرتين إلى عشر طفرات عند مرور المجين من الأب إلى 
الطفل. ولحسن الحظ يتمثل كل مجين إنسان بمجموعتين 
منفصلتين من الصيفيات ذات الجينات المتشابهة نقريباء 
لذلك يتوقر للطفل دائماً تقريباً جين فعال واحد من كل زوج 
منها بالرغم من الطفرة. 


!! بفيات ونشد ٠.‏ 1 


توجد حلزونات دنا النواة محفوظة فى الصيغيات. 


وتحوىي خلايا الإنسان 46 صيغياً مرتبة في 23 زوجا. 


ومعظم جينات صبغيي الزوج الواحد منها متشابهة أو 
متشابهة تقريباً مع بعضها البعض بحيث صار يقال إن 
الجينات المختلفة توجد أيضاً بأزواج بالرغم من عدم صحة 
ذلك دائما. 

كما توجد بجانب دنا الصبغيات كمية كبيرة من البروتين 
المكون بصورة رئيسية من عدة جزيئات صغفيرة من 
الهستونات المشحونة بشحنات كهربائية موجبة. وتنتظم 
هذه الهستونات بأعداد كبيرة فى ألباب صغيرة مكوكية 
الشكلء وتكون قطع حلزون الدنا المتتالية ملتفة بالتتايع 
حول اللب واحدة بعد الأخرى. ومن ثم تحشد هذه الألياب 
المتتابعة واحداً فوق الآخر أثناء عملية التفتل. فيسمح ذلك 
لجزيء الدنا الطويل جداًء الذي يبلغ طوله الخطي حوالي 
6 سم ووزنه الجزيكي حوالي 0 بليون تقريباء أن يصبح 
مرصوصاً وفق الترتيب التفتلي لصبغي لا يزيد طوله على 
بضعة ميكرومترات أي حوالى 1/10000 من طول الدنا 
المفدود نفسه. ١‏ 

ويحتمل أن تقوم ألباب هستون الصبغيات يدور مهم في 
تنظيم أنشطة الدنا لأنه مادام الدنا محشوراً بتراص تأم 
فإنه لا يتمكن من العمل كمرصاف 1816م6722+ لتكوين الرنا أي 
لتنسيخ دنا جديد. وقد ظهر بالإضافة لذلك أن بعض 
اليروتينات التنظيمية تزيل كثافة تراص هستون الدنا 
وتسمح لقطع صغيرة منه في كل مرة بتكوين الرنا. ويمثل 
ذلك مرتبة تنظيمية أعلى من أنواع التنظيمات الأخرى التى 

كما أن هناك عدة بروتيئات لا هستونية تشكل مكونات 
رئيسية في الصبغيات وتعمل بصورة رئيسية كبروتينات 
بنيوية صبغية. وترتبط هذه أيضاً مع آلية التنظيم الجيني 
وتعمل معها كمنشطات أو مثبطات أو إنزيمات. 

ويتم تنسّخ الصبغيات بكامله خلال الدقائق القليلة التالية 
لتنسّخ دنا الحلزونات. وتجمع حلزونات الدنا الجديدة 
جزيئات بروتين جديدة عند الحاجة إليها. ويسمى الصبغيان 
المولدان حديثاً في هذه المرحلة شِقّيْ الصبفي أو 
الكروماتيدين 01501280105. وسيقى هذان الشقان: ملتصقين 
بيعضهما (حتى يحين وقت التقتل) عند نقطة تسمى القُسَيْم 
المركزي 00261 الواقع بالقرب من مركز كل من 
الشقين الصبغيين. 


التفتل أو الانقسام الفتيلي 


تسمى العملية الحقيقية التي تنشطر بها الخلية إلى 
خليتين جديدتين التفتل أو الاتقسام القتيلي 5110515 الذي 
يتلى أوتوماتياً بعد حوالي ساعة أو ساعتين من تكرر 
الصبغي الذي يولد شقي الصبغي. 

جهاز التفتل: وظيفة المريكزات. تتم إحدى الحوادث 


3 التحكم الجينى فى تركيب البروتين» ووظائق الخلايا وتوالدها 8 45 
ااا 0 0 121212121202020 1 0 0 01020 


الأولى للتفتل فى الهيولى أثناء الجزء الأخير من الطور 
البينى 111 والجزء الأول من الطور الأول 1256م710 
في ينيات صغيرة تسمى المُرَيكزات 6620510165 أو حواليها. 
وكما هو مبين في الشكل 13-3 يوجد زوجان من المريكزات 
بالقرب من بعضهما وبالقرب من أحد قطبي النواة. (وقد 
سبق لهذه المريكزات أن تكررت أيضاً مثل الدنا والصيغيات 
أثناء الطور البيني, وعادة ما يتم ذلك قبل فترة قصيرة من 
تكرر الدنا). والمريكز هى جسم أسطواني يبلغ طوله حوالي 
4 ميكرون وقطره 0.15 ميكرون ويتكون بصورة رتيسية 
من تسع بنيات أنبوبية الشكل متوازية ومرتبة بشكل 
أسطواني. ويتوضع كل مريكزين من كل زوج منها على 
زاوية قائمة بالنسبة لبعضهما البعض. 

ويبدآ زوجان من المريكزات بالتحرك بعيداً عن بعضهما 
يفترة قصيرة قيل بدء التفتل. ويتسبب ذلك بتكوثر النبيبات 
المجهرية البروتينية بين الزوجين المتقابلين ودفعهما بعيداً 
عن بعضهما. وتنمى في الوقت نفسه نبيبات مجهرية أخرى 
بيصورة شعاعية بعيدأ عن كل من المريكزين مكونة نجمة 
شوكية تسمى الكوكب 8516 في كل من نهايتي الخلية. 
وتخترق بعض الشوكات النواة وتقوم بقصل مجموعتي 
الشقين الصيغيين أثناء التفتل. ويسمسى معقد النبييات 
المجهرية التي تربط زوجي المريكزات المغزل 18016م5, 
وتسمى كل مجموعة النبيبات المجهرية زائدا زوج المريكزات 
الجهاز التفثلي 15 1111011. 

الطور الأول ع©856211335. تسمى المرحلة الأول للتفتل 
الطور الأول وهى مبين في الشكل 13-3 أ.ءبءج. وتتكائف 
أثناء تكون المغزل صبغيات النواة التي تكون في الطور 
البينى مكونة من خيوط رخوة الالتفاف فتصيح الاآن كثيفة 
واضحة المعالم. 

طليعة الطور التالسي ©1135 خلال هذه 
المرحلة (الشكل 13-3 د) تثقب شوكات الكوكب النبيبية 


المجهرية النامية غلاف النواة وتشظيه. وترتيبط في نفس . 


الوقت نبيبات مجهرية عديدة من الكوكب مع الشقين 
الصبغيين عند القسيمين المركزيين بحيث يبقى الشقان 
الزوجيان مرتبطين أحدهما مم الآخر. بعد ذلك تسحب 
النبيبات أحد الشقين الصيفيين من كل زوج باتجاه أحد 
القطبين الخلويين وتسحب الآخر باتجاه القطب المقابل. 
الطور التائي 111 خلال الطور التالي (الشكل 
1-3 ه) يُدفع كوكبا جهاز التفتل أحدهما بعيداً عن الآخر. 
ويعتقد أن هذا يحدث في الواقع لأن الشوكات الثبيبية 
المجهرية من الكوكبين» حيث يفوت بعضها ببعض لتشكل 
مغزل التفتل. تدفع إحداها الأخرى بعيداً عنها. وهناك سيب 
للاعتقاد بان جزيئات البروتين القلوصة الدقيقة, والتي 
تسمى «الجزيئات الحركية», تتالف ربما من البروتين 
العضلى الأكتين (لاعقء وتمكد بين الشوكات المثناسبة, 


وباستخدامها للفعل التدرجي كما في العضلة. تنذلق على 
الشوكات في اتجاه معاكس على طول بعضها البعض. وفي 
نفس الوقت يُسحب الشقان الصبغيان بشدة بواسطة 
نبيباتهما المجهرية الملتصقة إلى مركز الخلية2. فتتراصف 
مشكلة اللوح الاستوائي ةم ل10:13أد نو للمغزل التفتلي. 

طور الصعود 38828211256. في طور (الشكل 3-3 و) 
ينسحب الشقان الصبغيان لكل صبغي بعيداً عن يعضهما 
عند القسيم المركزي. وينفصل كل ال 46 شقاً صبغياً 
زوجياً إلى مجموعتين من 46 صيفياً وليداً 2)66ع نال 
65 وتسحب إحدى هاتين المجموعتين بياتجاه 
أحد الكوكبين التفتليين وتسحب الثانية نحو الكوكب الآخر 
عندما يُدقع القطبان المناسبان للخلية المنقسمة بعيداً عن 

الطور الانتهسائي 4610211256. تنسحب قي الضصور 
الانتهائي (الشكل 13-3 نءح) مجموعتا الصبغيات الوليدة 
بعيداً عن بعضهما تماماً. وينحل جهاز التفتل بعد ذلك 
ويتولد غشاء نووي جديد حول كل من مجموعتي الصبغيات. 
ويتكون هذا الغشاء من أجزاء من الشبكة الهيولية الباطنة 
التي سبق وجودها في الهيولى. وتقرص الخلية بعد ذلك 
بقليل في منطقتين وسطيتين بين النواتين. وينتج هذا عن 
حلقة قلوصة من خيوط مجهربية 5اع12150111818 مكونة من 
أكتين وربما ميوزين أيضاء وهما البروتينان القلوصان في 
العضلة. وتتطور هذه الحلقة عند الاتصال بين الخليتين 
حديثتي التطور وتقرصهما وتفصلهما عن بعضهما. 


التحكم في دمو الخلانا وتكائرها 

من المعروف أن بعض الخلايا تنمى وتتكاثر باستمرار 
مثل خلايا نقى العظام التى تولد خلايا الدم أى خلايا 
الطبقات الإنتاشية فى الجلد أو فى ظهارة الأمعاء. ومع ذلك 
فهناك العديد من الخلايا الآخرى مثل خلايا العضلات 
الملساء التى لا تتكائر لسنين عديدة. كما أن هناك يبعضن 
الخلايا الأخرى مثل العصبونات وخلايا العضلات المخططة 
التى لا تتكاثر بالمرة طيلة حياة الشخص. 

وتسبب عدم كفاية بعض الخلايا في بعض الأنسجة 
نموها السريع وتكاثرها إلى أن يتوفر منها عدد مناسب مرة 
أخرى. فمثلاً من الممكن إزالة سبعة أثمان (7/8) الكبد 
جراحياً فتنمو خلايا الثمن (1/8) المتبقى منه وتنقسم إلى 
أن تعود كتلة .الكبد إلى حدودها السوية تقريباً. ويحدث 
الشيء ذاته لمعظم الخلايا الغدية تقريباً ولخلايا نقي العظام 
ولنسيج تحت الجلد وللظهارة المعوية ولأي نسيج آخر 
تقريباً ما عدا الخلايا عالية التمايز مثل خلايا الأعصاب 
والعضلات. 

ولا ذلنا لا نعرف الا القليل عن الآليات التي تحافظ عد 


6 ©# القسم 1[ مدخل إلى الفيزيولوجيا 


الأعداد المناسبة من أنواع الخلايا المختلفة في الجسم. ومع 
ذلك فقد أظهرت التجارب وجود ما لا يقل عن ثلاث طرق 
يتمكن بها التحكم بالنمى. أولها إن النمى غالباً ما يحكم 
بعوامل النمى 12010155 11اللانءَم التي تاتي من أقسام آخرى 
من الجسم والتي يدور البعض منها بالدم. وهناك عوامل 
أخرى تتولد في الأنسجة المجاورة للخلايا. فمثلاً لا تنمو 
بعض الخلايا الظهارية لبعض الغدد كالينكرياس من دون 
عامل النمو من النسيج الضام المبطن للغدة. وثاني هذه 
الطرق هو أن معظم الخلايا السوية تتوقف عن النمى عندما 
لا تجد حيزاً كافياً لنموها. ويحدث ذلك عندما تنمو الخلايا 
فى مستئبت الأنسجة:, إن أنها تنمو حتى تلامس عارضاً 
صلباً فيتوقف نموها. وثالث الطرق هو توقف الخلايا 
المزروعة في مستكئبت الأنسجة عن النمو عندما يسمح 
من إفرازاتها من أن تتجمع وسط المستتبت. 
ويمكن لهذا العامل أن يولد تلقيماً راجعاً للتحكم بنمو 
الخلايا. 

تنظيم حجم الخلايا. تحدد كمية الدنا الموجودة في 
النواة حجم الخلية بصورة تامة تقريباً. فإذا لم يتكرر الدنا 
تثمى الخلية إلى حجم معين وتتوقف عنده. ومن ناحية 
أخرى من الممكن باستعمال المادة الكيميائية كولشيسين 
ع18ء1اعاه منع تكون المغزل التفتلي ويذلك يمنع التفتل 
أيضاًء حتى بالرغم من استمرار تكرر الدنا. وقي هذه الحالة 
تحتوي النواة على كميات كبيرة من الدنا أكثر من الحالة 
السوية فيزداد حجم الخلية نسبياً. ويفترض أن ذلك ينتج 
من زيادة توليد الرنا ويروتينات الخلية مما يحفز نموها 
وزيادة حجمها. 


تمايز الخلايا 


هناك حالة خاصة لنمو الخلايا وانقسامها وهى حالة 
«تمايز الخلاياء 081408ا4146:68 1م الذي يعني تغير 
الخواص البنائية والوظيفية للخلايا عند تكاثرها في الجنين 
لتكون مختلف أنسجة جسمه. ١‏ 

وتنص أول وأبسط نظرية حاولت توضيح هذا التمايز 
على أن التركيب الجيني للنواة يتقير خلال الأجيال المتعاقبة 
للخلايا بصورة تؤدي بإحدى الخلايا الوليدة بأن ترث 
مجموعة متغايرة من الجينات عن تلك التي ترثها الخلايا 
الوليدة الأخرى. ‏ 

ولكن هذه النظرية قد دحضت الآن تماماً بطرق عديدة 
وقد برهن على ذلك خصوصاً بالتجربة التالية: فعند غرز 
نواة من خلية مخاطية معوية للضفدع في بويضة أزيلت 
نواتها الأصلية منها تولد هذه البويضة ضفدعاً سوياً كاملاً. 
وتوضح هذه التجربة بأنه حتى الخلية المخاطية المعوية 
المتميزة لدرجة مناسبة تحمل كل المعلومات الجينية 


الضرورية لتوليد كل الانسجة اللازمة لجسم الضقدع. 

ولهذا فقد اتضح الأن بأن التمايز لا ينتج عند فقدان 
الجينات ولكنه يتولد عن كبت انتقائي لمشاغل جينية 
مختلفة. وفي الحقيقة توحي الصور المجهرية الالكترونية 
بأن بعض قطع حلزونات الدنا الملتفة حول نوى الهستون 
تتكاثف لدرجة لا يمكنها أن تنحل لتكون جزيتات الرنا. وأحد 
الاقتراحات المقبولة كسيب لهذا التغيينر هق الآتي: لد 
افترض بيأن أحد الجينات المنظمة في المجين يبدأ في إحدى 
مراحل التمايز الخلوي بإنتاج بروتين منظم يفيل تلقيماً 
راجعاً موجباً لهذا الجين المنظم نفسه. ويسبب هذا التلقيم 
الراجع الموجب إنتاج البروتين المنظم باستمرار إلى الأبد. 
ولكن هذا البروتين المنظم نفسه يكظم مجموعة مختارة 
أخرى من الجينات. ولهذا تتوقف الخلايا المكظومة عن العمل 
ولن تعمل يعد ذلك. ومن دون اعتبار للآلية فإن معظم 
الخلايا الناضجة في الانسان تولد 10000-8000 بروتين 
بدلاً من 100000 بروتين أى أكشش من الممكن توليدها لى 
كانت جميع جيناتها فعالة. 

وتبين التجارب الجينية أيضاً بأن بعض الخلايا الخاصة 
في الجنين تتحكم في تمايز الخلايا المجاورة. فمثلاً يسمى 
حبل الأديم المتوسط البدئي ممععل50عصهقلعمطء لقنل ملم 
المنظم الأولي 1 01111131339 للجنين لأنة يكون بؤّرة 
يتطور حولها باقي الجنين الذي يتمايز إلى محور الأديمٍ 
المتوسط الذي يحوي ججُسَيْدات 5غ6]نتده50 مرتية مقطعياً 
وتولد نتيجة حثها في الأنسجة المحيطة كل أعضاء الجسم ' 
الأساسية. 

وتحدث حالة أخرى من الحث عندما تصبح الحويصلات 
النامية للعين بتماس مع الأآديم الظاهر للرأس وتسبب تثجنه 
إلى لوحة عدسية تنطوي للداخل لتكون عدسة العين. ومن 
المحتمل أن الجنين كله يتطور نتيجة مثل هذا الحث فيؤ: 
أحد أجزاء الجسم في جزء آخر منه ويؤثر هذا بدوره في 
أجزاء أخرى من الجسم. 

وهكذا قبالرغم من أن مفهومنا لتمايز الخلايا لا زال 
غامضاً لكننا نعرف العديد من آليات التحكم التى يمكن أن 
يتم بها هذا التمايز. ١‏ 


السرطان 


يتولد السرطان في كل الحالات. أو في كلها تقريباً من 
طفرات الجينات الخلوية التى تتحكم فى نمو الخلايا وتفتلها. 
وتسمى الجينات الطاقرة جينات ورمية 8 -.. وقد 
اكتشف لغاية الآن ما يناهز 100 جين ورمي مختلف. 
بالإضافة إلى ذلك توجد في كل خلايا الجسم مضادات 
الجينات الورمية 2211080868265 تكبت تنشيط الجينات 
الورمية النوعية. ولذلك يمكن أن يسمح فقدان هذه 
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المضادات أو تعطيلها بتفعيل الجينات الورمية بالسرطان. 

ولا يسبب توليد السرطان في الجسم إلا جزء يسير من 
الخلايا الطافرة, وتهذا عدة أسياب. 

أولء يكون لمعظم الخلايا الطافرة قدرة ثُقيا 53191981 
أقل من الخلايا السوية ولذلك فإنها تموت بسهولة. 

ثانياًء إن قسماً قليلاً فقط من الخلايا الطافرة التى تبقى 
حية يصبح سرطانياً لأنه حتى الخلايا الاكثر طفرة يكون لها 
تحكمات سوية للتلقيم الراجع تمنع النمو المفرط. 

ثالثاً. عادة ما تدر الخلايا التي يحتمل أن تكون 
سرطانية بواسطة الجهاز المناعي للجسم قبل أن تنمو 
وتصبح سرطانا. ويتم ذلك بالطريقة التالية: تكؤن معظم 
الخلايا الطافرة بيروتيئات شاذة داخل أحجسامها يسيب 
الجينات المتغيرة قيهاء وتنبّه هذه البروتينات فيما يعد 
الجهاز المناعي للجسم محقفّزة إياه على توليد أجسام 
مضادة أو لمقاويات مُحَسّسة ضد الخلايا السرطانية, 
فقتدمرها بهذه الطريقة. والذي يعرّر هذا الرأي هى أن احتمال 
تكوّن السرطانء في أجسام الأشخاص الذين يتناولون أدوية 
كابحة للمناعة لكبت مناعتهم بعد غرس كلية أو قلب لهم, 
يزداد إلى 5 أضعاف. 

رابعاًء يستلزم للإصاية بالسرطان عادة تضافر مجموعة 
جينات ورمية منشطة ومختلفة فى نفس الوقت. فمثلا. قد 

دز إحدى هذه الجينات التكاثر السريع لخط خلوي ماء 
.لكن السرطان لا يحصل لأنه ليس هناك جين طاقر متزامن 
لتشكيل الأوعية الدموية الضرورية. 

ولكن ما هي أسباب تغيّر الجينات؟ عندما نعلم بأنه 
تتكون في الجسم سنوياً تريليونات من الخلايا الجديدة 
يصبح من الأقضل تغيير هذا السؤال إلى الصيغة التالية: 
لماذا لا تتكون في الواقع الملايين أو البلايين من الخلايا 
الطافرة السرطانية؟ والجواب عن ذلك هو الدقة البالغة التى 
تتنسخ بها خيوط الدنا الصبغية في كل خلية قبل بدء 
التقتل. وكذلك يسبب عملية تصحيح التجارب التي تقطع 
وترمم أي خيط دنا (0214) شاذ قبل أن تسمح باستمرار 
عملية التفتل. وبالرغم من كل هذه الاحتياطات من المرجح 
أن تفلت خلية واحدة حديثة التكون من كل بضعة ملايين 
منها خواص طافرة مهمة. 

ولذلك يحتاج الطفور إلى الصدفة وحدها لكي يتولد. 
ولهذا يمكننا أن نفترض أن أعداداً كبيرة من السرطانات 
تتولد نتيجة لمجرد أحداث سيئة الحظ. 

ومع ذلك فمن الممكن أن تزداد احتمالات الطفر عدة 
أضعاف عندما يتعرض الشخص إلى بعض العوامل الفيزيائية 
أو الكيميائية أو البيولوجية الخاصة؛ وندرج هنا اليعض منها. 


1. من المعروف جيداً أن الإشعاع الأيوني2. كالاشعة 
السينية أو أشعة غاما والإشعاعات الذرية من المواد المشعة 


وحتى الضوء فوق البنفسجيء يمكنها كلها أن تكون عوامل 
مُؤْهُبة للسرطان» ومن الممكن أن تفجر الأيونات التي تتولد 
فى خلايا الأنسجة بتأثير مثل هذه الإشعاعات عالية التقاعل 
خيوط الدنا وتولد العديد من الطفرات. 

2. تمتلك بعض المواد الكيميائية نزعة شديدة لتوليد 
الطفرات. وقد اكتشف منذ تاريخ بعيد بأن مختلف مشتقات 
صبغة النيلين 156ائهه تسبب السرطان. ولذلك فإن لدى 
العمال العاملين في المعامل الكيميائية التي تنتج مثل هذه 
المواد أهبة خاصة للإصاية بالسرطان. وتسمى هذه المواد 
الكيميائية التى يمكن أن تسيب التطافر «المسرطنات» 
61111085 والمسرطتات التى تسيب أكشر الوفيات فى 
المجتمعات الحديثة هي تلك التي توجد فى دخان السجائر 
والتي تسبب حوالي ربع أعداد كل وفيات السرطان. 

3. من الممكن أن ينتج السرطان عن بعض المهيجات 
الفيزيائية كالسحجات المستمرة لبطانة الأمعاء ببعض أنواع 
الأطعمة. ويؤدي تلف الأنسجة إلى التعويض التفتلي السريع 
للخلايا التالفة. وكلما زادت سرعة التفتل كلما زاد احتمال 
التطافر فيها. 

4. للعديد من العائلات نزعة وراثية للسرطان. ويحتمل 
أن تتولد هذه النزعة من حقيقة أن معظم السرطانات لا 
تحتاج إلى طفرة واحدة فقط بل إلى طفرتين أى أكثر 
لتوليدها. ويقترض بأنه فى هذه العائلات التى لها نزعة 
خاصة للسرطان أن يكون أحد الجينات أى أكثر قد سبق وأن 
تطافر في المجين الموروث. ولذلك يقتضي حدوث طفرات 
أقل لدى أمثال هؤلاء الأشخاص كي يبدأ تولد السرطان 
لديهم. 

5. تسبب بعض أنواع القيروسات بعض أنواع السرطان 
في الحيوانات التجريبية وتشمل هذه الأمراض ابيضاض 
الدم. ويتولد هذا غالياً بإحدى الطريقتين التاليتين: فأولاً فى 
حالة فيروسات الدنا 2314 يتمكن خيط دنا الفيروس من 
غرذ نفسه فى أحد الصبغيات مباشرة قيولد بذلك طقرة 
تؤدي إلى السرطان, أما في حالة فيروسات الرنا فإن 
بعضها يحمل معه إنزيماً يسمى إنزيم الانتساخ العكسي 
50110185 ع167615 يودي إلى انتساخ الدنا من الرنا 
ويفرز بعد ذلك الرنا المستنسخ نفسه في صبغي خلية 
الحيوان فيؤدي إلى السرطان. ومع ذلك وبالرغم من إظهار 
إمكانية حدوث السرطان الفيروسي في الحيوانات أحياناً فلم 
نتمكن حتى الآن من أن نبرهن بأن السرطان يمكن أن 
ينتشر في الإنسان بهذه الطريقة ولا إلى أن السرطان مرض 
معد بين الأشخاص. 


الخواص الغزوية 12725196 للخلايا السرطائية. إن 
هى: (1) لا تلتزم الخلية السرطانئية بحدود النمو الاعتيادية. 
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ويعود سبب ذلك إلى الافتراض بأن هذه الخلايا لا تحتاج 
إلى عوامل النمو الضرورية لنمو الخلايا السوية. (2) إن 
الخلايا السرطانية أقل التصاقاً ببعضها بكثير من الخلايا 
السوية. ولذلك تكون لديها نزعة للتجول خلال الانسجة 
والدخول إلى مجرى الدم والانتقال في أنحاء الجسم حيث 
تولد أعشاشاً عديدة للنمو السرطاني الجديد. (3) تولد بعض 
السرطانات عوامل مولدة للأوعية فتولد أوعية دموية جديدة 
تنمو داخل السرطان وتوقر له المواد المغذية الضرورية 
لنموة. 1 ١‏ 

لماذا تقتل الخّلايا السرطانية؟ الجواب عن هذا السؤال 
بسيط جداً. تتنافس الأنسجة السرطانية مع الأنسجة السوية 
للحصول على المواد المغذية. ولما كانت الخلايا السرطانية 
مستمرة بالتكاثر السريع من دون توقفء. فتتضاعف أعدادها 
كل يوم لذلك يسهل الفهم يأن الخلايا السرطانية سرعان ما 
تستولي على كل المواد الغذائية التي تتوفر للجسم. 
وكنتيجة لذلك سرعان ما تعاني الأنسجة السوية من الموات 
الغذائى. 


المراجع 


.1985 رعه]ا بمعنطعاز لعولا جعلة .عللاءت غه سمفمتاوعه لت .51 ,عمعصصدمق 

عتسعلمعة عاممك؟ مسعلة .وعاعقموط ممعاعيةة ,كنعاعية [أء0 عط :زلع) .11 ,طععيظ 
88 عوعدط 

-ملدوعظ امه كمسكتمقطعه]1ة نومتام توما :187 .[ بلإبوم0 نمه 0 3 , 

994 رؤ5قع2آ تمق لترملا بجعل3 يوم 

,73:149 ,تع .إمتسرطظ .ومنيد له كدسعتمقطععم عقلتوء امهم مه عملتتلاء© :1 .[ بعمز 
1593 

0 طاك .وماممو0 أه عممعوء2 له وماوعمة2 ممصو تله غم ,1 .ا فلا10 
.1905 ,20 امممتومنا .8 .[ بمتطماعقوائام 

اجو[مطاة2 سقدسن11 ص خرلالط لمصفصوطعه841 :.ن) .10 ,عع هللوكل/ل!ا لهو .5 رصسسو كط[ 
1993 رومع معنهاة لعرم؟ جعلذز 

عولقطدصةن ادها سعلة .عماعتله84] وذ كاممامكمما عندكت؟ لماع :هن 8 ,كلموطر] 
1992 بومفط والورع 1م11 

-ع1) مقسطاط أن كتفممعهذنآ و«مقفامماوصاع© لد ومتوعموممعظ :0 8 ملعمديكق :]1 
3 ووعع8 طتسرع مآ ععلصطصون لمملا جعلة .عموعوزدآ1 عتاعم 

لعنله14 أه عمتعوط لهه ععاومملط :.آ .1 اللامسلة اسه ,8 كل نف صعمظ 
1990 ,عم كوضاطها التطعصسسطن حلمملا عىخة .10 250 .جممعوع0ن 

جاعملا عىلة طععمتوجيف لمعتعص2 ف يماع لأعن) عط؟ .8 بعامممظ لسو .8 روعامدة2 
94 ,ععموعظ تعمجو حته لا عوك 

رعكمصستالد8 ععاعوع0 لمعتلعة4ة أه دعا ددع :.5 .© ,كمنلآه© امه ,10 .1" مضسطعام0 
1995 ,ص71 عه وسمنلل57ا 

أه ومتمابدوعظ امه عمطعنطة معدم :2 الممعقعده؟1؟ لصه 4م لآلا رعوة أعفد1] 
901 ,ومع معدم لمنلا عونة 111107 


5 يمدمت .ومتعمتصعدط .كععوعوان! عتامطمام1ة عقعوع0 :له غه ..(آ .14 سنسدا 
.3 ,عس؟ ,سعطختاطوظ ععصممع 

ععلقطاسةن) عقعملا بسعلة .80 250 ممكوع ص1 لهة عستطعتصاة ممع :.[ روممفاجدا 
ا الي 1 

ععوعت5 «عتعفاظ اسملا جعلة بوتعاور2 وععلة11 804 كعععلدق1ة 1[4دآ1 :(عله) 1 تمسر 
.883 .ون وصتطعتاطمسط 

نول 000 ارملا سعاة .طعممعحريف لمعقعم5 م بمسمتاء ويد ممع0 نآ الى تعره[ 
1993 ,وععوظ بوالكرع؟ 


,6:97 ,.امخرة “م8 بس .ممندالاعده لمة كاعوك عواتطافه :له ع ,8 .8 مم1 


94 

.1101083 .كأمعمؤود2 قسة كعاواتعصتط :كدمناعوع)10 متعامط -فالم بت .© بعلقعد] 
.4 ,عدا ,كمعر2 فقس ,[3 

حم ععلول] :210(622 عل7موعم لتقسسط ع1 :8 عاعتجطامط0ن قمه ,اج 8 ركع موص 
: 4 ,2565:2035 رع ممعم .عممعومععلتمر لومنطاء تقوم ممرععمة 

رعممعء3 كانه «عأمصم أه ومتاعمووتل عتاعدعك :.[ .24 عابمطعة امم .ع :12 «مللجدم1 
994 ,2655:2037 

190 ,عصمافع متا التطعست عاتملا بجعلة .وما _ورطسظ مقصن]8 :.[ للا ,معصمر 

خلا عا أ عقه10156 مقصيط1 أه به158010 :نا ,ومعمع0ع لمة .ل بمعاكوصي[ 
1991 بنوعنظ8 وعحوظ عارملا بجولز إعجم[ 

-قصتمسة 1 .عممعكالآ بورعامة إتقمصيم0 أت كمتاعرع2 عفلييهات81 :له اه ,.[ لك ركلكنايآ 
.182 ,.عسآ بومعطعتاطنه معوتف؟ .5 ,لعصمت) ,ده 

فدددا نان زا دم تاعسلعمقة لقجولد بقالتطاءهء له كعدعوم05 :© .1] بوتدعداز 
1989 ,60:797 

مارملا جول8 _ومتتمطعظ لصح ,لتقو ,كعمعن) عق ./[ مأعسكلء84 لجيه ,8 ,2 ,طاعدتلوا3 
الا 0 | 

685 .35 لتقن ,تاماوسمتسعةا .فصن ممعت عط ذه بوماماظ نل أن .83 ,نتطمكة 
.1993 عس]آ ,سعطعتالطتظ 

دعم أتملا جععلة ععطعدمممهة عتعوع0 توملويلعم 01 عله غم ..[ .[ بلصماذ 
1 نوعط 

8 ]1 بممتطماءلوائط8 وومامجيطسرظ لمعنستاك كه كقلاخ +ما20 :له )ع ,آة ك1 ,عدموار 
94 ..وت) عتعلسسدة 


مموعمسوع طاته جمد عهملمنا مفصسط عبعمعطع ترصف قم جله أه ,© .[ ,لإمساخ 


4 ,265:2049 ,عموعك5 .واأمدعل 

.ممقعدآ1 مضه كعادتعممص2 عمتاعدعة) امعنقمقذ :21 85 بمععصظ لهسم ,.[ “١‏ روعماج 
4 ,كصنلل5؟5؟ 5 كسمن لقا ,عتمور لم8 

-/ث/ا17عة مصسهن لكآ بعستمتلفظ «وعمامصطسطظ لمعنلء54 ومقمومما :17 .1 ,معلللدة 
.1985 ركضة! 

بع[ .ومقمعتاصية لمعنصنات ما جمعدع0) ومع[ وروماعة8 طاوو2) :له أ ,8 لز روموة 
19890 ,حمسن حيط الريك 

.1958 ,240:127 ,ععدعتة5 عمتجمما خاقط .8 كتعلطعة 

.1978 ,239:110 ,سف 5 بعلاعه امعتامدع عط أن ممغسامت عط .1/2 .[ كتمطع5 

.ععوعءؤو1نآ1 لمافتعطه![ له عزمد8 نمايععاه84 لصة عتامطواء84 عط نل اع ,8 .© برمتمة 
.1994 111 -سمسناء1؟ ,قا بمجوكاطعنتز 

الكع 14 ,عقوع1015 تعالتعطه1 1ه كتكق5 عااأمطهاع81 عط1 :(.كلع) له أء ,1 ان ومومقع 
.9 ...هن عأممظ 1111[ -سوروعك1ة بإرولا 

للدعدهة! .عنون) بمفصلع لسه عمفلاع11 أعتملات ص معامدعة :8 81 بعبمطفوعة 
.895 ,عومماع ممغعاوية ,.مممن 

]1 .ماعن لعصهكة لممونة حا ومعندرة [عمه51 :© إلى ,تملظ لسة ,.5 رجه[ تاممعطة 
.1993 ,ووع:2 عند للدملا 

-مطتك أه بإترمعوم وت وموععاعمسصستصصط :ك8 ,علعتلك اطع لم5 امه .© ببعلاميع 
4 ,13:303 ,ودمماظ .5رطامما8 ع8 .نصهق كعصم 

-وعتلمطقمط2 علفمعاعناة عتاعرت ذه بهداما8 عط .18 ,ملعلتط لصة ..[ .5 بملوئة 
82 رجوعد2 وعتحمظ أعملا بجولز _ومعورها 

بجوم سعنطعن11 .بجمامعم0 آأه عممعه5 عتموظ مط .2 3 اللنك؟ لصد ,2 .1 واعمصحة1ك 
0 الخكة-سمرع ها ,ويد 

عمعنلء14 مذ كعتاعوع0) ومعمتصمط] لصة «دمممصمط؟ :لد أ ,177 .81 بعكم وترم 
89 .00 جعلسيدة .8 ا تجاه مانام 

81357 عمومامك ‏ اصمغصصم ‏ لأمصصكم صععصوم لصه عممعهصعم2 :15 8 عتتصصولا 
1867 

عممسل عسطفمليهعووععتصر قط طلاه كلاعه يععصسف هن كدمظقعويعاد1 :لع أء ,]1 عولما 
188 ,2:12 ..[ ظاكاكف] بكأعوأعماعم 

لمة عمللاعت) عنفاعءاه84 عم اعهلمتا عط1 8 11 معصول1؟ لمه ,5 5 وحدلآ 
يصتطعنلطم مستصماط عليمما جولة وساف لصم عععموتة مذ مخغمو2 لممتهه إمصتتسصتد1 
.دما 


انتقال الأبوئات والجزدئات خلال غشاء الخلية 
حهود الغشاء وجهود الفعل 
تقلص العضلات الهيكلية 


استثارة العضلات الهدكلية: الانتقال العصيبى 
العضلي والتقارن الاستثاري التقلصي 


تقلص العضلات الملساء واستثارتها 


ب2 أ | 2 يع 


يبين الشكل 1-4 التركيب التقريبي للسائل خارج 
الخلايا الذي يوجد خارج غشاء الخلية وللسائل داخل 
الخلايا الذي يوجد في داخلها. ويلاحظ أن السائل 
خارج الخلايا يحوي كميات كبيرة من الصوديوم ولكنه 
لا يحوي إلا كميات قليلة فقط من البوتاسيوم. والعكس 
هو الصحيح بالنسبة للسائل داخل الخلايا. كما يحوي 
السائل خارج الخلايا كميات كبيرة من الكلوريد بينما 
يحوى السائل داخل الخلايا كمية صغيرة منه فقط. 
ولكن تتراكيز الفسفات. وكله بالأساس تراكيب 
استقلابية وسيطة. وتراكيز البروتينات هي أكبر كثيراً 
في السائل داخل الخلايا مما هى عليه فى السائل خارج 
الخلايا. وهذه الاختلافات بين محتويات السائلين داخل 
وخارج الخلايا مهمة جداً لحياة الخلية. وهدف هذا 
الفصل هو شرح كيف أن هذه الفروق المهمة قد تولدت 
بآليات الانتقال فى أغشية الخلايا. 


الحاجز الشحمى واليروتينات الناقلة 
للغشاء الخلوي 
بحثنا في الفصل الثاني موضوع بنية غشاء الخلية 
وبيناه في الشكل 2-. وهى يتكون أساساً من طبقة 
مزدوجة شحمية 511225 11010 ويحوي أعدادا كبيرة من 
جزيئات بروتينية تعوم بين الشحم وينفذ العديد منها. 
بل أكثرهاء خلال كل سمك الغشاء كما هى مبين فى 
الشكل 2-4. ١‏ 
ولقد سيق أن ذكرنا أن الطبقة المزدوجة الشحمية 


انتقال الأيونات والجزيئات خلال 


غير مزوجة مع أي من السائلين داخل أو خارج الخلايا, 
ولذلك فإنها تكون حاجزاً لحركة معظم المواد الذؤوبة 
في الماء بين جوبتي السائلين. ومع ذلك وكما هو مبين 
في السهم على الجهة اليسرى من الشكل 2-4 تتمكن 
بعض المواد من اختراق هذا الحاجز مزدوج الطبقة 
وتدخل إلى الخلية أى تخرج منها مارة بين المادة 
الشحمية نفسها مباشرة. 
ومن الناحية الأخرى فإن لجزيئات البروتين خواص 
نقل تختلف عن ذلك تماماً. فبنياتها الجزيئية تعترض 
استمرارية الطبقة المزدوجة الشحمية ولذلك فإنها تكون 
طريقاً بديلاً خلال غشاء الخلية. كما أن معظم هذه 
البروتينات هي بروتينات ناقلة 5مأ066م )رهمقصتها. 
وتعمل مختلف البروتينات بطرق مختلفة. فللبعض منها 
أحياز مائية على طول جزيئاتها تسمح لبعض الأيونات 
أى الجزيئات بالحركة من خلالهاء وتسمى بروتينات 
قناتية 25016185 1188131©. ويسمى بعضها الآخر 
بروتينات حمّالة 0165م 0821615 لأنها ترتبط مع 
المواد التي تنقلها فتؤدي عندكذ التغيرات الشكلية 
لجزيئات البروتين إلى تحرك المواد خلال الأحياز بين 
الجزيئات إلى الجهة الأخرى من الغشاء. وهذه 
البروتينات القناتية والحمّالة هي بروتينات عالية 
الانتقائية لأنماط الجزيئات التي تسمح لها بعبور 
الغشاء. 
الانتشار مقابل النقل الفعال. يتم الانتقال عبر 
غشاء الخلية خلال الطبقة المزدوجة الشحمية إما 
51 


2 *# القسم !| 


سائل خادج 
الخلايا 
2 مكف/ل. لولم 
4 مكف/ ل لس سد كر 
4 مكقف/ل_ _ _ _' 68١‏ 
2 1 مكف/ل د لسمشس سس + وا 
103 مكف/ل__ ا -رم 
8 مكف/ل سس سس - 600لا 
4 مكف/ل 3-2 قسفات 
ا مكف/ل.-.بك - ,0ع 
- 80 ملغم/ دل ١‏ غليكون 
- 30 ملغم/ دل---.حموض أمينية 
'كولستيرول 
5 غم/دل ١‏ فسفولبيدات 
دهن متعادل 
35 ملم 3 0 و60 
6 ملم نز _ _ ومعم 
74 سس قاع 
2 غم/ دل --------- -بروتينات 
(5 مكف/ل) 


الشكل 1-4. التركيب الكيميائي للسائلين داخل وخارج الخلايا. 
(مكف/ل - ملي مكافىء/ لتر). 


مباشرة أو بإحدى الطريقتين الأساسيتين: الانتشار 
1510 (والذي يسمى أيضاً النقل غير الفعال 
01م55مم] 1306و5ةم) أو النقل الفعال 016م2825) علتناءعة. 
وبالرغم من وجود اختلافات متعددة بين هاتين الآليتين 
الأساسيتين. كما سنرى لاحقاً فى هذا الفصلء. فإن 
الانتشار يعني التحرك الجزيئي العشوائي للمواد. جزيثاً 
بعد آخر إما خلال الأحياز بين جزيئات الغشاء أو 
بالاتحاد مع بروتين حمّال. والطاقة التي تولد الانتشار 
هى الطاقة الحركية الاعتيادية للمادة. وعلى النقيض من 
ذلك فإن النقل الفعال يعنى حركة الأيونات أى المواد 
الأخرى عبر الغشاء باتمادها مع بروتين حمال. 
وبالإضافة لذلك فإن هذا النقل يجري ضد مدروج 
2203161ع الطاقة, مثلاً من حالة واطتة التركيز إلى حالة 
عالية التركيز. وهذه عملية تحتاج إلى مصدر طاقة 
إضافى بالإضافة للطاقة الحركية لتوليد هذه الحركة. 
ولنحاول شرح الاسس الفيزيائية والكيمياتية الفيزيائية 
لهاتين العمليتين بتفصيل أكبر. 


الانتشار 
توجد كل جزيئات وأيونات سوائل الجسمء ومن 


ضمنها جزيئات الماء والمواد المذاية فبه, فى حركة 


ويسمى الفيزيائيون هذه الحركة الحرارة 8686 وكلما 
زادت الحركة زادت درجة الحرارة ‏ ولا تتوقف الحركة 
تحت أى طرف كان إلا عند درجة حرارة الصفر المطلق. 
فعندما يصل جزيء 1 المتحرك إلى جزيء ب الساكن, 
فإن القوى الكهربائية الساكنة وبين النووية للجزيء أ 
تُنقّر الجزيء ب وتضيف إليه بعض العلاقة الحركية. 
وكنتيجة لذلك يكتسب الجزيء ب طاقة حركية للتحرك 
بينما يبطىء الجزيءأ ويفقد بعض طاقته الحركية. 
وبهذا وكما هو مبين فى الشكل 3-4 فإن أحد حزيئات 
المحلول يقفز بين الجزيئات الأخرى في أحد الاتجاهات 
أولا ثم في اتجاه آخر وآخر ويستمر في الوثوب 
عشوائيا بلايين (مليارات) المرات في الثانية الواحدة. 
وتسمى هذه الحركة المستمرة للجزيئات بين بعضها 
البعض فى السوائل أو الغازات الانتشار 5155د011. 
وتنتشر الأيونات بنفس طريقة انتشار الجزيكات الكاملة. 
وحتى الذريرات الغروانية 6011014 المعلقة تنتشر بهذه 
الطريقة أيضاً سوى أنها تنتشر بسرعة أقل كثيراً من 
سرعة انتشار المواد الجزيئية بسبب أحجامها الكبيرة. 


الانتشار حلال غشاء الخلية 

ينقسم الانتشار خلال غشاء الخلية إلى نوعين 
ثانوبين مختلفين تسميان الانتشار اليسيط 5191216 
6 والانتشار الميسشر 1301110860. ويعنى 
الانتشار البسيط الحركة الحركية للجزيئات أو للأيونات 
خلال فتحات الغشاء أو خلال الأحياز بين الجزيئات من 
دون ضرورة ارتباطها بالبروتينات الحمّالة في الغشاء. 
وتحدد سرعة الانتشار بكمية المادة الموجودة وبسرعة 
الحركة الحركية وبعدد الفتحات المتوفرة فى غشاء 
الخلية التي تسمح بمرور الجزيئات والايونات من 
خلالها. ومن الناحية الأخرى يحتاج الانتشار الميسر 
تفاعل الجزيئات أو الأيونات مع بروتين حمال ليساعد 
في تمريرها خلال الغشاء ومن المحتمل أن ذلك يتم 
بارتباطها كيميائياً معه ونقلها بهذا الشكل خلال الغشاء. 

ويمكن أن يتم الانتشار خلال الغشاء بطريقين: 
(1) خلال فرجات الطبقة المزدوجة الشحمية. (2) خلال 
القنوات الماكية فى بعض البروتينات الناقلة كما هى 
مبين على يسار الشكل 2-4. 

انتشار المواد الذؤوئة بالشهم خلال الطيقة 
المزدوجة الشحمية. لقد عزلت تجريبياً شحميات 
الخلايا عن بروتيناتهاء ومن ثم اعيد تركيبها كغشاء 


تقل فعال انتشار 


صنهي مكون من طبقة مزدوجة شحمية ولكن من دون 
أي بروتينات ناقلة وأمكن باستعمال مثل هذا الغشاء 
الصنعى تحديد الخواص الانتقالية للطبقة المزدوجة 
الشحمية نفسها وحدها. 

وأهم عامل يحدد سرعة تحرك إحدى المواد خلال 
هذه الطبقة المزدوجة الشحمية هو الذؤوبية الشحمية 
لهذه المادة. فمثلاً. الذؤوبية الشحمية للأكسجين 
وللنتروجين والكحوليات عالية جداً ولهذا تتمكن كلها 
من الذوبان مباشرة في الطبقة المزدوجة الشحمية ثم 
تنتشر خلال غشاء الخلية بنفس الطريقة التي يتم بها 
الانتشار في المحلول المائى. ويتضح من ذلك أن سرعة 
انتشار هذه المواد خلال الغشاء يتناسبْ تناسباً طردياً 
مع درجة ذؤوبيتها في الشحم. ومن الملاحظ أن كميات 
كبيرة من الأكسجين يمكن أن تنتقل بهذه الطريقة. 
ولذلك فإن الأكسجين يوصل إلى داخل الخلية وكأنها 
من دون غشاء. 

انتشار الماء والحزيئات الأخرى غير الذؤوية 
بالشحم خلال قنوات اليروتين. بالرغم من أن الماء 
غير ذؤوب بالشحوم بدرجة كبيرة جداًء لكنه يخترق 


الشكل 3-4. انتشار جزيء سائل خلال واحد من بليون من الثانية. 
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الشكل 2-4. طرق الانتقال خلال غشاء الخلية والآلية الاساسية للانتقال. 


غشاء الخلية بسهولة ويمر معظمه مباشرة خلال قنوات 
البروتين. وتصل سرعة اختراق جزيئات الماء غشاء الخلية 
إلى سرعة مذهلة. فمثلاً تبلغ كمية الماء الكلية التي 
يمكن أن تنتشر خلال غشاء خلية الدم الحمراء فى الثانية 
الواحدة حجماً يساوي 100 ضعف حجم الخلية نفسها. 

كما يمكن أن تمر الجزيئات الأخرى غير الذؤوبة 
بالشحم خلال قنوات البروتين المسامي بنفس طريقة 
مرور جزيئات الماء إن كانت هى الأخرى صغيرة 
لدرجة كافية. ولكنها عندما تكون كبيرة فإن درجة 
اختراقها تهبط بسرعة كبيرة. فمثلاً إن قطر جزيء 
اليوريا هى 9620 أكبر من قطر جزيء الماء. ومع ذلك 
فإن درجة اختراقه لغشاء الخلية هي ألف مرة أقل من 
درجة اختراق الماء له. ومع ذلكء إذا تذكرنا سرعة 
اختراق الماء المذهلة نجد أنها تسمح أيضاً بانتقال 
اليوريا بسرعة خلال الغشاء. 


الانتشار خلال قنوات البمروتدين و «تبيوّب» 
هذه القنوات 

من المعتقد أن قنوات البروتين هي طرق مائية عبر 
أخلّة 65 جزيئات البروتين. وفي الواقع لقد 
آظهرت إعادة التركيب الحاسوبي ثلاثي الأبعاد آن 
لبعض هذه البروتينات قنوات أنبوبية الشكل تمتد من 
نهايتها خارج الخلايا إلى نهايتها داخل الخلايا. ولهذا 
فإن المواد تتمكن من الانتشار مباشرة خلال هذه 
القنوات من جهة لأخرى عبر الغشاء. وبالإضافة لذلك 
فإن قنوات البروتين تتميز بخاصتين مهمتين: (1) فغالباً 
ما تكون لها نفوذية انتقائية لبعض المواد. (2) ومن 
الممكن أن تفتح أو تغلق العمديد من هذه القنوات 
بواسطة بوايات 832]65 توحد فيها. 

النفوزية الانتقائية للقنوات البروتينية المختلفة. 
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لمعظم القنوات البروتينية. وليس كلهاء درجة انتقاء 
عالية فى نقل واحد أو أكثر من الأيونات والجزيئات. 
وينتج ذلك من خواص القنوات نفسهاء مثل خواص 
أقطارها وأشكالها وطبيعة الشحنات الكهربائية على 
سطوحها. وكمشال على ذلك يبلغ قطر إحدى أهم 
القنوات البروتيني التي 0 تسمى القنوات الصدوديومية 
السطوح ١‏ الداخلية لهذه القذوات سالية الشحنة جداً كما 
هى موضح بالعلامات السلبية في القسم العلوي من 
الشكل 4-4. ويفترض أن هذه الشحنات الشديدة السلبية 
تسحب أبوتات الصوديوم الجفيقة الصغيرة 3 هذة 
القنوات, بعيداً عن جزيئاتها المائية المميّهة. 
أصيحت هذة الأيونات في القناة فإنئها قفي تنتشر في أي مت 
,الاتجاهين حسب القوانين العامة للانتشار ولهذا فإن 
القنوات الصوديومية هى قنوات انتقائية نوعية لمرور 
أيوئات الصوديوم. 

ومن الناحية الأخرى هناك قنوات انتقائية خاصة 
لانتقال البوتاسيوم كما هو موضح في القسم السفلي 
من الشكل 4-4.. ولكن هذه القنوات أصغر قليلاً من 
القنوات الصوديومية فهى تبلغ 3 ناثومثر 
ولكنها ليست سالبة الشحنة؛ ولذلك فإنها ليست بالقوة 
الجاذبة الشديدة ة التي تجذب ليوات إليها. ولكن الشكل 


الشكل 4-4. انتقال أيونات الصوديوم والبوتاسيوم خلال القنوات 
البروتينية. ويوضح الشكل التغييرات الشكلية لجزيئات القنوات 
البروتينية التي تفتح أى تغلق «البوابات» التي تحرس هذه القنوات. 


الصوديوم المميه لأن لأيون الصوديوم مجموعة 
الكترونية مدارية واحدة أقل من تلك التي لأيون 
البوتاسيوم مما يسمح لنواة الصوديوم من جذب 
جزيتات ماء أكثر مما يمكن للبوتاسيوم عمله. ولهذا 
فإن أيونات البوتاسيوم المميهة والأصغر حجماً يمكنها 
المرور بسهولة خلال هذه القنوات الصغيرة بيثما هي 
ترفض مرور أيونات الصوديوم خلالها بالمرة» فيوفر 
ذلك مرة أخرى نفوذية انتقائية خاصة لأيون نوعى. 

تبوؤب القنوات البروتيئية. يوفر تبوب #منادع 
القنوات البروتينية طريقة للتحكم في نفوذية القنوات, 
ويوضح ذلك القسمان العلوي والسفلي من الشكل 4-4 
لأيونات الصوديوم والبوتاسيوم. ومن المعتقد أن هذه 
«البوابات» هي امتدادات حقيقية شبيهة بالبوابات التي 
تمتد من جزيء البروتين الناقل التي يمكنها أن تغلق أو 
تفئح القناة بتغيير هيئة تشكيل جزيء البروتين نفسه. 
وفي حالة الصوديوم تفتح البوابة وتغلق على السطح 
الخارجي لغشاء الخلية. أما في قناة البوتاسيوم فإنها 
تفتح وتغلق على سطحها الداخلي. 

وتحكم فتح وغلق هذه البوابات طريقتان رئيسيتان: 

1. التَبوّبِ الفولطي 8 0113568!. في هذه الحالة 
يستجيب التشكيل الجزيئي للبوابة للجهد الكهربائي عبر 
الغشاء. فمثلاً عندما تكون هناك شحنة سلبية شديدة على 
داخل غشاء الخلية تبقى بواية الصوديوم مغلقة تماماً» ولكن 
عندما يفقد داخل الغشاء شحنته السلبية تفتح هذه البوابات 
بصورة مجانية وتسمح بمرور كميات كبيرة من الصوديوم 
إلى الداخل خلال ثغوره (إلى أن تغلقها مجموعة أخرى من 
البوابات عند النهاية الهيولية كما سنشرحه في الفصل 5). 
وهذا هى السيب الرئيسي لكمون الفعل في الأعصاب التي 
تمر بها الإشارات العصبية. كما أن بوابات البوتاسيوم تفتح 
أيضاً عندما يصيح داخل غشاء الخلية مشحوناً إيجابياً, 
ولكن هذه الاستجابة تختلف عن استجابة بوابات الصوديوم 
لأنها تفتح ببطء شديد جداً. ومع ذلك يساعد جريان أيونات 
البوتاسيوء من الخلية إلى خارجها على استعادة غشاء 
الليف العصبى لحالته الاعتيادية بعد انتهاء كمون القعل. 
وستبحث هذه الأحداث في القصل 5. 

2. التيوّب الكيميائي 8 6161021623. تفتح بعض 
القنوات البروتينية بارتباط جزيء آخر مع البروتين» ويؤدي 
ذلك إلى تغيير تشكيلي في جزيء البروتين الذي يفتح أو 
يغلق البواية. ويسمى هذا التبوب الكيميائي. وأحد الحالات 
المهمة للتبوب الكيميائي هي تأثير الأسيتيل كولين على ما 
يسمى قناة الأسيتيل كولينء إذ أنه يقتح هذه البوابة مولدا 
بذلك ثغرة بقطر 0.65 نانومتر تقريباً تسمح بمرور كل 
الجزيكات والأيونات الموجبة الشحنة والأصغر من هذا القطر 


خلالها. وهذه البوابة مهمة جداً فى انتقال الإشارات من خلية 
عصبية لأخرى (الفصل 45) ومن خلية عصبية لخلية عضلية 
(القصل 7). 

حالتا الفتح والغلق للقنوات المبؤّيسة. يبين 
الشكل 5-4 أ إحدى الخواص المهمة للقنوات المبوبة 
فولطياً إذ يبين الشكل تسجيلين لتيار كهربائي يجري 
خلال قناة صوديومية عندما كان هناك حوالي 25 ملي 
فولط من مدروج الجهد عبر القناة. ويلاحظ أن القناة 
تنقل التيار كله أو لا تنقله أبداً. وهذا يعنى أن بوابة 
لقناة تنغلق فجأة أو تنفتح فجأة. وتحدث كل من هاتين 
الحركتين في أقل من بضعة أجزاء من مليون من 
الثانية. ويبين ذلك السرعة التي تتم بها التغييرات 
التشكيلية في شكل بوابات جزيكات البروتين. فيمكن 
عند أحد الجهود الفولطية أن تبقى القناة مغلقة طيلة 
الوقت كله أى طيلة الوقت تقريباً بينما يمكن أن تبقى 
عند عند مستوى فولطية أخرى مفتوحة طيلة الوقت أو 

معظمه. ولكن القنوات تميل إلى الانفتاح أو الانفلاق 

بصورة متقطعة عند الفولطيات الوسطية كما هى مبين 
في التسجيل العلوي مما 
الحدين الأقصى والأدنى. 

طريقة المِمْسَك الترقيعي لتسجيل جريان تيار 
الأبونات خلال القنوات المفردة. يدهش المرء للإمكانية 
انقنية الخي يسكن يها جيل جريان ناد ل ست 
مفردة كما يظهر ذلك في الشكل 5-4 1 إذ يمكن تحقيق قب 
باستعمال طريقة الممسك الترقيعي مرصضقاء طعنهم المبينة في 
الشكل 5-4 ب. وببساطة فإن هذه الطريقة تعني وضع ممص 
صغري بقطر 1 إلى 2 ميكرومتر فقط على خارج غشاء 
الخلية. ومن ثم يُسفط الممص لسحب الغشاء لدرجة قليلة 
إلى داخل رأسه فيولد ذلك سدادة عند حواف الممص التي 
تلامس الغشاء فتتولد عن ذلك رقعة صغيرة عند رأس 
الممص يمكن تسجيل جريان التيار خلالها. 

والطريقة البديلة لذلك هي المبينة في يمين الشكل 5-4 ب 
حيث يمكن تمزيق الرقعة الموجودة عند نهاية الممص 
وقصلها عن الخلية. ويغمس الممص حينئتذ مع الرقعة داخل 
محلول حر فيسمح ذلك بتغيير تركيز الأيونات سواء في 
داخل الممص الدقيق أو قى المحلول الخارجي حسب الرقبة. 
كما يمكن تثبيت الفولطية على جهتي الغشاء حسب الرغبة 
أيضاً أي أنها «تُمْسَك» 0 عند الفولطية المطلوبة. 

ولحسن الحظ أصبح ممكناً الآن جعل هذه الرقمات 
صغيرة جدأ لدرجة يمكن معها إيجاد قناة بروتينية واحدة 
فقط فى رقعة الغشاء قيد الدرس. وبتغيير ترأكيز مختلف 
الأيونات والفولطية عبر الغشاء يمكن تعيين خواص نقل 
القناة بالإضافة إلى خواصها التبؤّبية. 


يولد معدل جريان للتيار بين 


4 انتقال الآايونات والجزيئات خلال غشاء الخلية 1# 85 


'قناة صبى د يوم مشتوحة 


>< 174 
اجات الااب لباو بادا 


بدك و أمبير 
86 


الشكل 5-4. (أ) تسجيل لجريان التيار خلال قناة صوديوم مبوبة فولطياً 
ومبينأ مبدا الكل أو العدم في فتح القناة. (ب) طريقة الممسك الترقيعي 
وداه هنهم لتسجيل جريان الثيار خلال قناة بروتينية. إلى اليسار 
تسجيل من «رقعة» غشاء خلية حية: وإلى اليمين تسجيل من «رقعة» 
غشاء أخذ من أحد الخلايا. 


الانتشار الميسر 
الانتشار الميسر 011105108 1801118060 أيضاً 
الانتشار يبتوسط الحامل 011105108 56013660 -5518ةه 
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لأن المادة التي تنقل بهذه الطريقة لا تتمكن من العبور 
خلال الغشاء من دون مساعدة بروتين حامل لها. وهذا 
يعنى أن الحامل ييسر انتشار المادة للجهة الثانية. 

ويختلف الانتشار الميسر عن الانتشار البسيط خلال 
قناة مفتوحة بالطريقة المهمة التالية: بالرغم من أن 
سرعة الانتشار خلال قناة مفتوحة تزداد نسبيأً مع 
زيادة تركيز المادة المنتشرةء. ولكن في حالة الانتشار 
الميسر تصل سرعة الانتشار حداً قصوياً يسمى .7 
عندما يزداد تركيز المادة. ويبين الشكل 6-4 الفرق بين 
الانتشار البسيط والانتشار الميسر مبيئاً أنه عند زيادة 
تركين المادة تزداد سرعة الانتشار البسيط بنسبة 
طردية مع التركيزء ولكنه يبين أيضاً حدود مستوى 
الانتشار الميسر وهي السرعة القصوى ,.. 

ما الذى يحدد سرعة الانتشار الميسّر؟ الجواب 
المحتمل عن ذلك هو الآلية المبينة فى الشكل 7-4 الذى 
يبين أن البروتين الحمّال الذي يملك قناة كبيرة لدرجة 
كافية ينقل الجزيء النوعي الخاص لجزء من طريق 
القناة خلال الغشاء ولكن ليس للطريق كله. كما أنه يبين 
«المستقيلة» 66651015: الارتياطية الموجودة على 
البروتين الحمال حيث يدخل الجزيء الذي سيُنقل إلى 
القناة ويرتبط بالمستقبلة ومن ثم وفي خلال جزء من 
الثانية يحصل تخيير شكلي في البروتين الحمال وينفتح 
إلى الجهة المعاكسة من الغشاء. ولأن قوة ارتباط 
المستقبلة تكون ضعيفة نسبياً تؤدي الحركة الحرارية 
للجزيء الملتصق إلى انفصاله عن القناة وتحريره على 
الجهة المعاكسة. ومن الواضح أن سرعة نقل الجزيئات 
بهذه الطريقة لا يمكن أن تكون أكير من السرعة التي 


الانتشار الميسر 


تركيز المادة 

الشكل 6-4. تأثير تركيز إحدى المواد على سرعة الانتشار خلال غشاء 
يرجد فيه انتشار بسيط وغشاء يوجد فيه انتشار ميسر. ويبين هذا بان 
الغشاء الميسر يصل إلى سرعته القصوى عند ب . 
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الشكل 7-4. الآلية الفرضية للانتشار الميسر. 


يتمكن بها جزيء البروتين الحمال من تغيير شكله بين 
حالتيه. ويعتقد أن ذلك يتم بسرعة عالية تحددها 
الحركة الحرارية للجزيثات الحمالة. ومن الملاحظ 
بصورة خاصة أن هذه الآلية تسمح للجزيئات المنتقلة 
«بالانتشار» خلال الغشاء لأي من جهتيه. 


ومن بين أكثر المواد المهمة التي تعير الغشاء 
الخلوي يطريقة الانتشار الميسر الغلوكوز والحموض 
الأمينية. ويعرف الآن أن الوزن الجزيئي للجزيء 
الحمال في حالة الغلوكوز يبلغ 45000 وهى يتمكن من 
نقل العديد من أحاديات السكريد الأخرى التي لها بنيات 
شبيهة بالغلوكوز. وهي تشمل المَنوز والفلاكتوز 
والزيلوز والأرابيئوز. كما يتمكن الأنسولين أيضاً من 
زيادة سرعة الانتشار الميسر للفلوكوز حتى 10 إلى 20 
ضعفاً. وهذه هي الآلية الأساسية التي يتحكم بها 
الانسولين في استعمال الغلوكوز في الجسم كما 
سنشرحه في الفصل 78. ش 


العوامل التي تؤثر على محصلة 
سرعة الافتشان 


من المعلوم الآن أن هناك العديد من المواد. التي 
يمكنها الانتشار خلال الطبقة المزدوجة الشحمية لغشاء 
الخلية أو خلال قنوات البروتين فيه. ويجب أن نفهم 
جيداً بان المواد التي تنتشر بأحد الاتجاهين يمكنها 
أيضاً أن تنتشر بالاتجاه المعاكس. ومن المهم بالنسبة 
للخلية ليس المجموع الكلي للكمية التسي تنتشر 
بالاتجاهين ولكن الفرق بينهماء وهذا هى محصلة سرعة 


الانتشار فى أحد الاتجاهين. وتتحدد مدصلة السرءة 
هذه بالعوامل التالية: 

تاثير نفوزية الغشاء على سرعة الانتشار. يعبر 
عن نفوذية الغشاء لمادة ما بمحصلة سرعة انتشارها 
خلال وحدة مساحة سطحية فيه لكل وحدة فرق 
تركيزي (عند عدم وجود أية فروق كهربائية أو 
ضغطية). والعوامل المختلفة التي تؤشر على نفوذية 
غشاء الخلبة شي : 


1. سمك الفشاء ‏ كلما زاد السمك قلت سرعة الانتشار. 

2. ذؤوبية الشحم. كلما زادت ذؤوبية المادة في 
شحوم غشاء الخليسة زادت كمية المادة التى تذوب فى 
الغشاء وبالتالى كميتها التى تمر خلاله. ١ ١‏ 

3 عدد قنوات البروتين التي يمكن أن تمر المواد 
خلالها ‏ إن سرعة الانتشار تتناسب طردياً مع عدد القنوات 
في الوحدة السطحية للغشاء. 

4. درجة الحرارة ‏ كلما كانت درجة الحرارة أعلى زادت 
الحركة الحرارية للجزيئات والأيونات في المحلول مما يؤّدي 
إلى زبادة الانتشار يبنسبة طردية مع رزيادة درجة الجرارة. 

5. الوزن الجزيثي للمادة المنتشرة ‏ ولهذا تأثير مغمور, 
إن تتناسب سرعة الحركة الحرارية للمادة المذابة مع الجذر 
التربيعي لوزنها الجزيثئي. ومن الناحية الأخرى عندما يقترب 
قطر الحجزيئات من قطر القناة تزداد المقاومة عند ذاك لدرجة 
كبيرة بحيث يصبح الغشاء نفوذاً للجزيئات الصغيرة جداً متات 
إلى ملايين المرات أكثر من نفوذيته للجزيتات الكبيرة جداً. 


معامل الانتشار. والعامل الآخر الذي يؤثر على 
السرعة الكلية للانتشار هو مساحة الغشاء. ولهذا 
فلتعيين النفوذية الكلية لغشاء الخلية فى الشعيرة 
الدموية أو لأي غشاء كامل آخر علينا ضرب نفوذيته 
(التي تقيس حركة المادة خلال وحدة مساحة سطحية 
فى الغشاء) بالمساحة الكلية للغشاء. ويعبر عن مجموع 
النفوذية هذه بما يسمى معامل الانتشار ه510د/]ذل 
00611121624 وعلاقته بالانتشار هي : 


معامل الانتشار (0) > النفوذية (5) ا المساحة السطحية 
الكلية (م) 


تاثير الفرق التركيزي على الانتشار خلال 
القشاء. يبين الشكل 18-4 غشاء خلوياً مع مادة عالية 
التركيز على خارجه وواطثة التركيز على داخله. 
وتتناسب سرعة انتشار المادة إلى الداخل مع تركيز 
الجزيئات على خارجه. لآن هذا التركيز هو الذي يعين 
عدد الجزيئات التي تصل إلى خارج القناة كل ثانية. 
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الشكل 8-4. تاثير (1) الفرق التركيزي و (ب) الفرق الكهربائي و (ج) 
فرق الضغط على محصلة انتشار الجزيئات والأيونات خلال غشاء الخلية. 


ومن الناحية الأخرى فإن السرعة التي تنتشر بها 
الجزيئات للخارج تتناسب مع تركيزها على الجهة 
الداخلية للغشاء. ويتضم من ذلك بأن محصلة الانتشار 
إلى داخل الخلية تتناسب مع تركيز المادة في الخارج 
ناقصاً تركيزها في الداخل. 

© -") 010 محصلة الانتشار 


حيث 2 - معامل الانتشار. ,© > تركيز المادة في 
الخارج, ,© > تركيز المادة في الداخل. 

تأثير الكمون الكهرياثئي على انتشار الأيونات. إذا 
ما وضع كمون (جهد) كهربائي عبر الغشاء كما هو 
مبين في الشكل 8-4 ب تتحرك عند ذاك الأيونات خلال 
الغشاء بالرغم من عدم وجود أي فرق تركيزي يسبب 
حركتها وذلك بسبب شحناتها الكهربائية. فعلى الجهة 
اليسرى من الشكل نرى أن تركيز الأيونات السلبية 
متساى على طرقفى الغشاء. ولكن إذا وضعنا شحنة 
موجبة على الجهة اليمنى من الغشاء وشحنة سالبة على 
جهته اليسرى يتولد مدروج كهربائي عبر الخشاء. 
فتسحب الشحنات الموجبة عند ذاك الأيونات السلبية 
التي تنفرها الشحنة السلبية في ذات الوقت ويتولد 
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بذلك انتشار من اليسار إلى اليمين. ويعد مرور فترة 
طويلة نجد أن كميات كبيرة من الأيونات السلبية قد 
تحركت إلى اليمين (هذا إذا لم نعتبر في ذات الوقت 
التاتيرات المشوّشة للأيونات الموجبة في المحلول) 
ويولد ذلك حالة مبينة على يمين الشكل 8-4 ب حيث 
نشاهد ظهور فرق تركيزي لهذه الأيونات بعكس اتجاه 
فرق الكمون الكهربائكي. ومن الواضح أن الفرق 
التركيزي يميل الآن إلى تحريك الأيونات إلى اليسار 
بينما يميل الفرق الكهربائي إلى تحريكها إلى اليمين. 
وعندما يرتفع الفرق التركيزي لحدٍ كافي يتعادل فيه كل 
من التأثيرين مع بعضهما البعض. ومن الممكن تعيين 


الفرق الكهربائي الذي يوازن توازناً تاماً فرقاً تركيزياً 


معيناً آخر عند درجة حرارة الجسم (*37 م) لأيونات 
املع لخ: 


6 
+ 61 18 - 
2 


- 5348 (مليقولط) 


حيث 534 - القوة الكهربائية المحركة (الفولطية) بين 
الجهتين 1 ى 2 للغشاء. (.©) - التركيز على جهة 1, 
(,©) - التركيز على جهة 2. وتكون الاستقطابية على 
الجهة 1 في هذا المثل + للأيونات السالبة وى - 
للأبونات الموجبة. وهذه العلاقة مهمة جداً في فهم 
انتقال الدفعات الحصبية: ولهذا السبب سنبحثها بتفصيل 
أكبر في الفصل 5. 

تأثير فرق الضغط. يتولد أحياناً فرق فى الضغط 
بين جهتى الغشاء ويحدث ذلك مثلاً فى غشاء الشعيرات 
الذي يوجد على داخله ضغط يساوي 20 ملم زثبق أعلى 
من الضغط الذي على خارجه. ويعني الضغط عملياً 
مجموع كل قوى الجزيئات التي ترتطم بوحدة مساحة 
سطحية فى لحظة ما. فلذلك إذا كان الضغط على إحدى 
جهتي الغشاء أعلى مما هو عليه على الجهة الثانية فإن 
ذلك يعني بأن مجموع قوى الجزيكئات التي ترد 
بالغشاء على إحدى جهتيه أعلى من تلك المولدة على 
جهته الأخرى. وينتج ذلك إما بسبب وجود عدد أكبر 
من الجزيئات التي ترتطم بالغشاء في الثانية الواحدة أو 
بسبب طاقة حركية أكبر للجزيء الاعتيادي الذي يرتطم 
بالغشاء. وفي أي من الحالتين تتوفر كميات إضافية من 
الطاقة تولد حركة الجزيثات من جهة الضغط العالي إلى 


أنه يبين كباس بولد ضما عالياً على إحدى جهتب 
غشاء الخلية مما يسبب الانتشار خلاله إلى الجهة 


الأخرى. 


« > 


التناضح عبر غشاء نفون انتقائي ‏ 
محصلة انتشار الماء 


الماء هو أكثر المواد انتشاراً خلال غشاء الخلية. ولا 
بد أن نتذكر مرة أخرى أن كمية كافية من الماء تنتشر 
عادة بالاتجاهين في خلية الدم الحمراء بمعدل يساوي 
حوالى 100 ضعف حجمها نفسها فى الثانية الواحدة. 
ومع ذلك ففي الحالة السوية تكون الكمية المنتشرة 
بالاتجاهين متوازنة لدرجة أنه لا تتولد أية محصلة 
حركة لأية كمية من الماءء ولهذا يبقى حجم الخلية ثابتاً 
تماماً. ومع ذلك فقد يتولد أحياناً وتحت ظروف خاصة 
فرق تركيزي للماء عبر الغشاء. كما قد تحدث فروق 
تركيزية للمواد الأخرىء وعندما يحدث ذلك بتحرك الماء 
عبر الغشاء مولداً إما انتفاخ الخلية أى انكماشها حسب 
اتجاه محصّلة الحركة. وتسمى عملية الانتشار الإجمالي 
هذه التي تتولد نتيجة الفرق التركيزي للماء التناضح 
5 

ولإعطاء مثل على التناضح نفترض الحالة المبينة في 
الشكل 9-4 حيث بوجد ماء نقي على إحدى جهني 
الغشاء ومحلول كلوريد الصوديوم على حهته الكانية. 
وإذا عدنا إلى الشكل 1-4 نرى أن الماء يمر خلال غشاء 
الخلية بسهولة تامة بينما تمر أيونات الصوديوم 
والكلوريد خلاله يصعوبة كبيرة. ولذلك قفإن محلول 
كلوريد الصوديوم هو في الحقيقة مزيج من جزيئات 


الشكل 9-4. التناضح في غشاء الخلية عند وضع محلول كلوريد 
الصوديوم على إحدى جهثي الفشاء والماء على جهته الأخرى. 


ماء نفوذة وأيونات صوديوم وكلوريد غير تفوذة. 
ولذلك يسمى الغشاء عند ذاك غشاء نفوناً انتقائياً 
عااةعتععم ع لازاءء1ء5 (أى شيه نفون ع1ط2ع0]ءم56701) 
أي أنه نفوذ للماء وغير نفوذ لأيونات الصوديوم 
والكلوريد. ولكن وجود أيونات الصوديوم والكلوريد قد 
ازاح البعض من جزيئات الماء ولهذا فقد قلل تركيزها 
لأقل من ذلك الذي في الماء النقيء ونتيجة لذلك نرى 
في مثال الشكل 9-4 جزيكات ماء ترتطم بالقنوات على 
الجهة اليسرى أكثر مما تفعل على الجهة اليمنى حيث 
قل تركيز جزيثات الماء. ولهذا تنتج محصلة حركة 
للماء من اليسار لليمين وهذا يغني حدوث تناضح من 
الماء النقي الى محلول كلوريد الصوديوم. 


الضغط التناضحى 


إذا ما وضعنا ضغطاً على محلول كلوريد الصوديوم 
في الشكل 9-4 يمكننا أن نبطىء تناضح الماء إلى هذا 
المحلول2ء أو إيقافه2. أى حتى عكس اتجاههٍ ويسمى 
مقدار الضغط اللازم لإيقاف التناضح تماما الضغط 
التناضحي 1 0511011 لمحلول كلوريد 
الصوديوم. 

ويوضم الشكل 10-4 مبدأ مقاومة فرق الضغط 
للتناضح وهو يبين غشاء نفوذاً اتتقاتياً يفصل عمودي 
السائل اللذين يحوي أحدهما ماءً ويحوي الثاني محلولا 
فيه مادة مذابة لا يمكنها اختراق الغشاءء فيولد عندئذ 


غشاء 
3 0-4 تقو ل 


الشكل 10-4. عرض للضغط التناضحي على جهتي غشاء نصف نفوك. 


4 انتقال الأيونات والجزيئات خلال غشاء الخلية 8 59 


تناضح الماء من الأنبوب ب إلى الأنبوب أ ايتعاداً 
متواصلاً بين مستوى الماء في الأنبوبين إلى أن يتولد 
فرق ضغط كبير كاف لمقاومة التأثير التناضحي. 
ويكون فرق الضغط عبر الغشاء عند هذا الحد الضغط 
التناضحي للمحلول الذي يحوي المذاب اللانفوذ. 

أهمية أعداد الذريرات التناضحية (أو التركيز 
المولي) في تعيين الضغط التناضحي. يتعين الضغط 
التناضحي الذي تولده الذريرات فى المحلول سواء 
كانت جزيئات أو أيونات. يعدد الذريرات فى وحدة 
حجم السائل وليس بكتلتها. ويعود سبب ذلك إلى أن 
كل ذريرة في المحلول تضغطء. وسطياًء نفس الدرجة 
من الضغط على الغشاء بصرف النظر عن كتلتها. وهذا 
يعني أن كل الذريرات ترتطم ببعضها بنفس الطاقة في 
المعدل. فإذا كانت لبعض الذريرات طاقة حركية أكثر 
من الأخرى فإنها تنقل بعضاً من طاقتها إلى الذريرات 
ضعيفة الطاقة عند ارتطامها يهاء ويؤدى ذلك إلى 
إنقاص طاقة الذريرات عالية الطاقة وزيادة طاقة 
الذريرات واطئة الطاقة إلى أن يتساوى معدل مستوى 
طاقاتها جميعها خلال فترة قصيرة. ولهذا فإن 
الجزيئات الكبيرة ذات الكتل العالية (:ه) الأعلى من كتل 
الذريرات الصغيرة تتحرك بسرعة (؟) أوطأ من سرعة 
حركة الذريرات الصغيرة التى تتحرك يسرع أكبر بحيث 
تصبح طاقاتها الحركية () التي تتعين بالمعادلة 
التالية 


مساوية لبعضها البعض. وتصبح الطاقة التى تملكها 
الذريرة عند ارتطامها بالغشاء. بالمعدل2. متساوية فيها 
جميعها بصرف النظر عن حجومها. وكنتيجة لذلك 
هو تركيزه باعتبار عدد الذريرات (الذي هو نفسه 
التركيز المولى 0576617152]1052© 720131 إذا كانت ذريراته 
لا متفارقة) وليس باعتبار كتلة المذاب. 

«الأسمولبلىئة» ‏ الأسمول. لما كان مقدار الضغط 
للتركيز الكتلوي في تعيين الضغط التناضحي. وللتعبير 
الأسمول 0511016 كوحدة بدل الغرام. 
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والأسمول الواحد هو عدد الذريرات (الجزيئات) التي 
توجد في غرام جزيئيٍ واحد من المذاب غير المتفارق. 
ولهذا فإن 180 غراماً من الغلوكوز الذي هى غرام 
جزيئى واحد من الغلوكوز يساوي أسمول غلوكوز 
واحد لأن الغلوكوز لا يتفارق. ومن الناحية الأخرى إذا 
كان الغلوكوز يتفارق إلى أيونين فيساوي عند ذاك 
الغرام الجزيثي الواحد أسمولين. لأن عدد الذريرات 
الفعالة أسمولياً تصبح الآن ضعف عدد حالات المذابات 
التي لا تتفارق» ولذلك فإن غراماً جزيئاً واحداً لكلوريد 
الصوديوم, أي 58.5 غراماً. يساوي أسمولين. ويقال إن 
للمحلول الذي يحوي آسمولاً واحداً من المذابء مذاباً 
في كيلوغرام واحد من الماء. تناضحية أسمول واحد 
فى الكيلوغرام. كما أن للمحلول الذي يحتوي 1/1000 
أسمول. مذاباً في الكيلوغرام. أسموليلية []01811ماده 
تساوي 1 ملي أسمول بالكيلوغرام. وتبلغ التناضحية 
السوية للسائلين داخل وخارج الخلايا 300 ملي أسمول 
في الكيلوغرام تقريباً. 

العلاقة بين الأسموليلية والضغط التناضحي. 
يولّد تركيز أسمول واحد في اللتره عند درجة حرارة 
الجسم السوية “37 م. ضغطأ يساوي 19300 ملم زذ في 
المحلول. ولهذا فإن تركيز ملي أسمول واحد في اللتر 
الواحد يساوي 19.3 ملم ز ضغط تناضحي. وعند 
ضرب هذا العدد في 300 تركيز ملي أسمولي في 
سوائل الجسم نحصل على ضغط تناضمي كلي لهذه 
السوائل يساوي 5790 ملم ز. ولكن معدل القيمة 
المقيسة لهذه السوائل هو حوالي 5500 ملم ن فقط 
ويعود سبب هذا الفرق إلى أن العديد من أيونات سوائل 
الجسم مثل أيونات الصوديوم والكلوريد تتجاذب بشدة 
مع بعضها البعض ولذلك لا يمكنها أن تتحرك بحرية 
فى المحاليل لتولد كامل ضغوطها التناضحية الكامنة. 
ولذلك فإن معدل الضغط التناضحى الحقيقى لسوائل 
الجسم هي 0.93 مرة من القيمة المحسوبة. - 

مصطلح «الأسموليرية» 051210181107. نتيجة لصعوبة 
قياس كيلوغرامات الماء التي نحتاجها لقياس الأسموليلية 
'1أ/55013». غالياً ما نستعمل مصطلحاً آخر يدلاً منه هو 
«الأسموليرية» 0552018611: وهو التركيز الاسمولى معيراً 
عنه كأسمولات في لتر واحد من المحلول بدلاً من أسمولات 
في كيلوغرام واحد من الماء. وبكلام أدق» ورغم أن كمية 
فى الكيلوغرام الواحد من الماء (الأسموليلية) هي 
التي تعين الضغط الننائ ضحي الحقيقي» فيالتسية للمحاليل 
المخفقة كالتي توجد في الجسم فإن الفروق الكمية بين 
الأسموليلية والمولارية هي أقل من 461. ويما أن قياس 


الأسمولات 3 


الفيزيولوجية. 


النقل الفعال 


يتضح من بحثنا حتى الآن أنه لا تتمكن أية مادة من 
الانتشار ضد المدروج الكهربائي الكيميائي الذي يمثل 
مجموع قوى الانتشار التي تعمل في الخفشاء ‏ وهي 
القوى التي تنتج عن فرق التركيز والفرق الكهربائي 
وفرق الضغط. ولهذا يقال إنه ليست هناك أية مواد 
تتمكن من الانتشار صعوداً. 

ومع ذلك ففي بعض الأحيان تدعو الحاجة إلى تركيز 
عالٍ للسائل داخل الخلايا بالرغم من أن السائل خارج 
الخلايا يحوي تركيزاً واطئأً فقط. ويصبح ذلك مثلاً 
بالنسبة لأيونات البوتاسيوم. وعلى العكس من ذلك فمن 
المهم جداً أحياناً الاحتفاظ بتركيز واطىء جداً داخل 
الخلايا بالرغم من أن التركيز خارجها عال جداً. ويصح 
ذلك بصورة خاصة بالنسية لأيونات الصوديوم. ومن 
الواضح أنه لا يمكن أن تتم أي من هاتين العمليتين 
بواسطة الانتشار البسيط لآن ذلك يميل دائماً إلى 
معادلة التركيزين على جهتى الغلاف. عوضاً عن ذلك لا 
بد لمصدر طاقة أن يولد حركة أيونات البوتاسيوم 
«صاعدة» إلى داخل الخلية. وحركة أيونات الصوديوم 
«صاعدة» أيضاً ولكن في هذه الحالة إلى خارج الخلية. 
وتسمى العملية التى تحدث عندما يحرك غشاء الخلية 
بعض الجزيئات أو الأيونات صعوداً إلى الأعلى ضد 
مدروج التركيز (أى إلى الأعلى ضد المدروج الكهربائي 
وضد مدروج الضغط) النقل الفعال 01]6م22825] ع26117. 

ومن بين المواد التى تنقل نقلاً فعالاً خلال أغشية 
الخلايا أيونات الصوديوم والبوتاسيوم والكالسيوم 
والحديد والهيدروجين والكلوريد والعديد من السكريات 
المختلفة ومعظم الحموض الاميئية. 

النقل الفعال الأولي والنقل الفعال الثانوي. يقسم 
النقل الفعال إلى نوعين حسب الطاقة المستعملة فى 
توليده. ويسمى هذان النوعان النقل الفعال الأولي 
والنقل الفعال الثانوي. ويتم الحصول على الطاقة في 
النقل الفعال الأولى من تحلل ثلاثى فسفات الأدينوزين 
(الثلفا) 878. أى بعض مركبات الفسفات الأخرى عالية 
الطاقة. وتشتق الطاقة في النقل الفعال الثانوي بصورة 
ثانوية من مدروج التركيز الأيوني الذي يولد بالدرجة 
الأولى من النقل الفعال الأولي. ويعتمد النقل في كلتا 


الحالتين على البروتينات الحمقالة التي تنفذ خلال 
الغشاء. كما يتم ذلك في الانتشار الميسرء ولكن يعمل 
البروتين الحقال فى. النقل الفعال بطريقة مختلفة عن 
البروتين الحمّال فى الانتشار الميسر لأنه لا يتمكن من 
منح طاقة للمواد المنقولة ليحركها ضد المدروج 
الكهركيميائي. ولنعطي الآن بعض الأمثلة على النقل 
الفعال الأولي والنقل الفعال الثانوي. ولنوضح أسس 
وظائفهما بتفصيل أكبر. 


النقل الفعال الأولي 


مضخة الصوديوم - البوتاسيوم 

من بين المواد التي تنققل بالنقل الفعال الأولي 
الصوديوم والبوتاسيوم والكالسيوم والهيدروجين 
وبعض الأيونات الآخرى. وبالإضافة لذلك تعمل بعض 
المضخات في الأغشية داخل الخلايا بدلاً من (أو 
بالإضافة إلى) الغشاء السطحى للخلية بهذه الطريقة كما 
يحدث فى غشاء الشبكة الهيولية العضلية للعضلات أو 
في واحد من غشائي المتقدرة. ومع ذلك فإنها تعمل 
كلها فى الواقع بنفس الطريقة الأساسية. 

وآلية النقل الفعال التي درست بتفصيل كبير هي آلية 
نقل أيونات الصوديوم إلى خارج الخلايا خلال 
أغشيتهاء وهي الألية التي تضخ في الوقت نفسه أيونات 
اليوتاسيوم من خارجها إلى داخلها. وتسمى هذه الألية 
مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم. وتوجد هذه المضخة 
في كل خلايا الجسم وهي مسؤولة عن إدامة فارق 
تركيز الصوديوم والبوتاسيوم عبر غشاء الخلية وكذلك 
عن توليد جهد (كمون) كهربائي سلبي في داخل 
الفلايا. وسنرى في الفصل القادم بأن هذه الألية هي 
المسؤولة عن الأساس الوظيفى لانتقال الإشارات 
العصبية في الأعصاب. 1 


ويبين الشكل 11-4 المكونات الأساسية لمضخة . 


أيونات الصوديوم والبوتاسيوم. فالبروتين الحمّال معقد 
مكون من بروتينين كرويين واحد كبير ذى وزن جزيثي 
يبلغ 100000 تقريباً وآخر ذو وزن جزيئتي يبلغ 55000 
تقريباً. وبالرغم من عدم معرفتنا بوظيفة البروتين 
الصغير إلا أن هناك ثلاث خواص نوعية معينة للبروتين 
الكبير في وظيفة المضخة: 


1. للبروتين الكبير ثلاثة مواقع استقبالية لربط أيونات 
أالصوديوم على جوع البروتين الذي ببيرن إلى داخل الخلية. 
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الشكل 11-4. فرضية آلية مضخة الصوديوم ‏ بوتاسيوم. 


2. كما أن له موقعين استقباليين لأيونات البوتاسيوم 
على خارجهة. 

3 وللجزء الداخلي لهذا البيروتينء: المجاور أو القريب من 
مواقع ارتياط الصوديوم.: نشاط الثلفاز 235 م 


والآن ولوضع هذه المضخة فى إطارها: فعندما 
ترتبط ثلاثة أيونات صوديوم على داخل البروتين 
الحقال وأيونان بوتاسيوم على خارجه تنشط وظيفة 
ثلفاز البروتين. ومن ثم يشطر هذا الإنزيم جزيء ثلفا 
4587 مولداً ثنفا 428 ومحرراً رابطة فسفاتية عالية 
الطاقة. ويعتقد أن هذه الطاقة تسبب تغييراً شكلياً فى 
جزيء البروتين الحمال طاردة منه أيونات الصوديوم 
إلى الخارج وأيونات البوتاسيوم إلى الداخل. ولسوء 
الحظ لا تعرف حتى الآن الآلية الأكيدة للتغيير الشكلي 
للبروتين الحمال. 


أهمية مضخة الصوديوم ‏ اليوتاسيوم في التحكم 
في حجم الخلية. إن إحدى أمصم وظائف مضخة 
الصوديوم ‏ البوتاسيوم هي التحكم في حجم الخلايا. 
فمن دون هذه الوظيفة تنفتح معظم خلايا الجسم حتى 
تنفجر. وآلية التحكم في حجم الخلايا هي كالتالي: 
توجد في داخل الخلايا أعداد كبيرة من البروتينات 
والمركبات العضوية الأخرى التي لا يمكنها الهروب من 
الخلية. ومعظم هذه المواد سلبية الشحنة ولذلك فإنها 
تجمع حولها أعداد! كبيرة من الأيوئات موجية الشحنة. 
ثم تحاول كل هذه المواد توليد تناضح للماء إلى داخل 
الخلية. فإذا لم توقف هذه العملية تنفتح الخلية 
باستمرار حتى تنفجر. ولكن الآلية التي تمنع ذلك هى 
مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم. فمن الملاحظ أن هذه 
المضخة تضخ 3 أيونات صوديوم لاخارج لكل آيونين 
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بوتاسيوم تضخهما للداخل. كذلك فإن الغشاء أقل 
نفوذية بكثير لأيونات الصوديوم من نفوذيته لآيونات 
البوتاسيوم. ولذلك فيمجرد وصول أيونات الصوديوم 
للخارج فإنها تنزع للبقاء فيه بكل قوة. ويمثل هذا 
خسارة مستمرة للمواد الأيونية إلى خارج الخلية مما 
يبدأ نزعة تناضحية لإخراج الماء من داخل الخلية. 
وبالإضافة لذلك فمتى بدأت الخلية بالانتفاخ فإنها 
تنشّط أوتوماتياً مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم 
ولذلك فإن مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم تقوم بدور 
المراقية المستمرة لإدامة حجم الخلية السوي. 

الطبيعة الكهربائية المنشا لمضخة الصوديوم ‏ 
البو تاسموم. تعنى حقيفة ضخ كلانه أيوتات صوديوم 
للخارج لكل أيونين بوتاسيوم يضخان للداخل بأن هناك 
محصّلة شحنة موجية وأحدة تنقل من داخل الخلية إلى 
خارجها لكل دورة من دورات المضخة. ومن الواضح أن 
ذلك يولد إيجابية خارج الخلية ويترك نقصاً في الأيونات 
الموجبة داخلها. أي أنها تولد سلبية داخلها. ولذلك يقال إن 
مضخة الصوديوم - البوتاسيوم هي مضخة كهربائية المتشاً 
لأنها تولد كموناً (جهداً) كهربائياً عبر غشاء الخلية عندما 
| تقوم بالضخ. 
النقل القعال الأولي للكالسيوم 

وآلية النقل الفعال المهمة الأخرى هى مضخة 
الكالسيوم. ففى الحالات السوية يحافظ على تركيز 
الكالسيوم فى السائل داخل الخلية عند تركيز واطىء 
جداً يقل 10000 مرة عن تركيزه فى السائل خارج 
الخلية. ويتحقق ذلك يمضختين كالسيوميتين: إحداهما 
تضخ أيونات الكالسيوم إلى واحد أو أكثر من العَضيّات 
الحويصلية الداخلية للخلية. مثلاً إلى الشبكة الهيولية 
العضلية فى العضلات أو إلى المتقدرات فى كل الخلايا. 
وفى كلتا الحالتين ينقذ البروتين الحمّال خلال الغشاء 
من جهة لأخرى ويعمل أيضاً في الوقت ذاته كثلفاز 
41235 إذ أن له نفس مقدرة شطر التلفاز تساوي 
المقدرة التي بملكها ثلفاز البروتين حمال الصوديوم. 
والفرق بينهما هى أن لهذا البروتين موقع ارتباط 


الذنقل الفعال الأولىي لأنوتات الهبدروحدن 
يوجد بالجسم موضعان هامان لجهاز النقل الفعال 


الأولي لأيونات الهيدروجين يقعان (1) في الغدد المعدية 
للمعدة و (2) فى النبيبات القاصية الآخيرة والقنوات 
المجئّعة القشرية فى الكليتين. فى الغدد المعدية, تملك 
الخلايا الجدارية العميقة أقوى آلية للنقل الفعال الأولي 
لأيونات الهيدروجين إلى أي جزء من الجسم. وهذه 
الآلية هي الأساس في إفراز حمض الهيدروكلوريك 
ضمن إفرازات المعدة الهضمية. ومن الجانب الإفرازي 
للخلايا الجدارية يمكن زيادة تركيز أيونات الهيدروجين 
بمقدار مليون ضعف ومن ثم إطلاق هذه الأيونتات مع 
أيونات الكلوريد على هيئة حمض الهيدر و كلوريك. 

وتوجد في النبيبات الكلوية خلايا ممقكمة خاصة في 
النبييبات القاصية الأخيرة وفى القنوات المجمعة 
القشرية, تنقل أيونات الهيدروجين بواسطة النقل الفكّال 
الأولي. وفي هذه الحالة. يتم إفراز كميات كبيرة من 
أيونات الهيدروجين في النبيبات لطرحها من الجسم 
وذلك لضبط تركيزها في الدم. كما يمكن إفراز آيونات 
الهيدروجين ضد مدروج تركيز يبل حوالي 900 
صقف , 

وفي مواقع كثيرة أخرى من الجسم., يتم نقل أيونات 
الهيدروجين عادة بواسطة النقل الفقّال الثانوى, إلا أنه 
في هذه الحالة يتم النقل عادة بمدروج أقل بكثير مثل 4 
إلى 1 ولغاية 10 إلى 1. 
تشبّع النقل الفعال الأولي 

يتشبع النقل الفعال بنفس الطريقة التي يتشبع بها 
الانتشار الميسر تماماً كما هى مبين فى الشكل 6-4. 
فعندما يكون تركيز المادة التى ستُّنقل واطئاً تزداد 
سرعة النقل نسبياً مع زيادة التركيزء ولكن عندما يكون 
التركيز عالياً يصل النقل إلى سرعته القصوى التي 
تسمى ,ولا. ويصح ذلك أيضاً بالنسبة للانتشار 
الميسر. وينتج التركيز عن تحديد السرعة التي تتم بها 
التفاعلات الكيميائية للربط والتحرير والتغييرات الشكلية 
التي تحصل في الحامل. 


مبحث الطاقة في النقل الفعال الأولي 


تتعين الكمية اللازمة لنقل إحدى المواد بصورة 
فعالة خلال الغشاء (بالإضافة للطاقة التى تفقد كحرارة 
في العمليات الكيمياتية) بالدرجة التي تتركز بها هذه 
المادة أثناء النقل. وعند مقارنة كمية الطاقة اللازمة 
لتركيز المادة إلى عشرة أضعاف مع تلك الضرورية 
لتركيزها 100 ضعف نجد أن هذه تساوى ضعفها فقط. 


أما تلك الضرورية لتركيزها 100 ضعف فهي تساوي 
ثلاثة أضعافها. وبكلام آخر فإن الطاقة (58) اللازمة 
تتناسب مع لوغاريتم درجة تركيز المادة كما تعبر عنها 
القاعدة التالية: 


(بالكالوري لكل أسمول) ع 


6 
لي هوم1 1400 - 

6 
كالوري. وإلى 100 ضعف 2800 كالوري. ويتضح من 
ذلك أن الطاقة المستهلكة لتركيز المواد في الخلايا أو 
لإزالتها منها ضد مدروج التركيز يمكن أن تكون عالية 
جدا. وتستهلك بعض الخلايا مثل تلك التى تبطن 
النبيبات الكلوية آو العديد من الخلايا الغدية ما يقرب 
من 9090 من طاقتها لهذا الغرض وحده. 


النقل الفعال الثانوي الثقل 
المترافق والنقل المضاد 

عندما تنقل أيونات الصوديوم إلى خارج الخلية 
بالنقل الفعال الأولي يتولد في العادة مدروج تركيز عال 
جدا للصوديوم - تركيز عال جدا خارج الخلية وواطىء 
جداً داخلها. ويمثل هذا المدروج مستودعاً للطاقة لأن 
الصوديوم الفائض خارج الخلية يحاول دائماً الانتشار 
إلى داخلها. وفي الواقع تتمكن طاقة انتشار الصوديوم 
هذه من سحب مواد أخرى مع الصوديوم خلال الغشاء. 
وتسمى هذه الظاهرة النقل المترافق 260-58052016 وهذا 
هو أحد أنواع النقل الفعال الثانوي. 

ولكي يسحب الصوديوم مادة أخرى معه يحتاج إلى 
آلية تقارن. ويتحقق ذلك بواسطة بروتين حمّال آخر في 


غشاء الخلية. ويعمل الحمال فى هذه الحالة كنقطة 
الثبات لأيونات الصوديوم وللمادة التي تنقل بالترافق 
معه. فمتى التصق كلاهما يتم التغيير في هيئة البروتين 
الحمّال ويسبب مدروج الطاقة لأيونات الصوديوم عندئذ 
نقلهما سوية إلى داخل الخلية. 

' ويحاول الصوديوم في النقل المضاد الانتشار إلى 
داخل الخلية أيضاً بسبب مدروج التركيز العالي جداً. 
ولكن في هذه الحالة تكون المادة التي تنقل موجودة 
في داخل الخلية ويجب نقلها لخارجهاء. ولهذا فإن أيون 
الصوديوم يرتبط باليروتين الحمال على نقطة بروزه 
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الشكل 12-4. فرضية آلية النقل الصوديومي المترافق للغلوكون. 


خلال السطح الخارجي للغشاء بيتما ترتبط المادة التى 
تنقل بالاتجاه المضاد على النقطة البارزة الداخلية 
للبروتين الحمّالء ومتى ما ارتبط كلاهما تتغير الهيئة 
مرة أخرى مع حركة طاقة أيون الصوديوم للداخل 
مولدة حركة المادة الأخرى للخارج. 


النقل الصوديومي المترافق للغلوكوز 
والحموض الأمينية 

ينقل الغلوكوز والحموض الأمينية إلى معظم الخلايا 
ضد مدروج تركيز عال جداً. وآلية هذا النقل هى آلية 
نقل مترافق عبر الغشاء بصورة تامة تقريباً كما يبينه 
الشكل 12-4. ويلاحظ أن للبروتين الحمّال الناقل 
موقعان على جهته الخارجية. أحدهما للصوديوم 
والثاني للغلوكوز. كما أن تركيز الصوديوم خارج 
الخلية عال جدا ولكنه واطىء جدا داخلها مما يوفر 
الطاقة للنقل. وإحدى الخواص المهمة للبروتين الناقل 
هي أن تغيير الهيئة الذي يسمح بحركة الصوديوم 
للداخل لا يحدث إلا عندما يلتصق به جزيء غلوكوز 
أيضاً. ولكن متى التصق كلاهما يتم تفيير الهيكة 
أوتوماتياً وينقل الصوديوم والغلوكوز إلى داخل الخلية 
في نفس الوقت ولذلك فهذه هي آلية نقل الصوديوم - 
غلوكوز المترافق 0156م2325]-20 116056ز[ع-001110ة 
111 . 

ويتم النقل المترافق للحموض الأمينية بنفس طريقة 
نقل الغلوكون ما عدا أنها تستعمل مجموعة أخرى من 
البروتينات الناقلة. وقد عرفت الآن خمسة حموض 
أمينية منفصلة كل واحد منها مسؤول عن نقل أحد 
المجموعات الثانوية للحموض الأمينية ذات الخواص 
النوعية الجزيئية الخاصة. 

ويتم النقل الصوديومي المترافق للغلوكوز 
وللحموض الأمينية بصورة خاصة في الخلايا الظهارية 


4 © القسم || فيزيولوجيا الأغشية والاعصاب والعضلات 
اولي ا 13 سسسسسسسسسس مما 


[دذاءط)ذمه للسبيل المعوي وللْتَبِئبات الكلوية ليساعد في 
امتصاص هذه المواد إلى الدم كما سنبحثه لاحقاً. 

آليات هامة أخرى للنقل المترافق. توجد آليتا نقل 
مترافق مهمتان أخرتان وهما: (1) الناقل المترافق 
للصوديوم - بوتاسيوم ثنائي الكلوريد الذي يسمح لنقل 
أيوني كلوريد إلى الخلية مع أيون صوديوم وأحد 
وأيون بوتاسيوم واحد. وتتحرك هذه كلها بنفس 
الاتجاه. (2) وناقل مترافق للبوتاسيوم والكلوريد يسمح 
بنقل أيون بوتاسيوم وأيون كلوريد معأ من داخل 
الخلية إلى خارجها. كما تشمل بعض اليات النقل 
المترافق الأخرى إلى داخل بعض الخلايا النقل المترافق 
لأبونات اليود والحديد واليورات. 


النقل الصوديومي المضاد لأبونات 
الكالسيوم والهيدروجين 

هناك آليتان للنقل المضاد مهمتان بصورة خاصة. 
وهما آلية النقل المضاد للصوديوم - الكالسيوم وآلية 
النقل المضاد للصوديوم ‏ الهيدروجين. وتحصل الأولى 
منهما في كل أغشية الخلايا أى في كلها تقريباً حيث 
تتحرك أيونات الصوديوم للداخل وأيونات الكالسيوم 
للخارج ويرتبط كلاهما بنفس البروتين الحمال وبطريقة 
النقل المضاد. ويتم ذلك بالإضافة للنقل الفعال الأولى 
للكالسيوم الذي يحصل في بعض الخلايا. ْ 

ويحدث النقل المضاد للصوديوم ‏ الهيدروجين في 
عدة أنسجة. وأحد الأمثلة المهمة على ذلك مأ يحدث فى 
النبيبات الدانية للكلية حيث تتحرك أيونات الصوديوم 
من جوف النبيبات إلى داخل الخلايا النبيبية» بينما تنقل 
أبونات الهيدروجين باتجاه مضاد إلى جوف النبيبات. 
وهذه الآلية هي أساس التحكم بأيونات الهيدروجين في 
سوائل الجسم كما بحثت بتفصيل في الفصل 30. 

آليات هامة أخرى للنقل المضاد. تشمل آليات النقل 
المضاد الأخرى تبادلات الهوابط لأيونات الصوديوم أق 
الكالسيوم على إحدى جهثي الغشاع مع أيونات 
المغنيزيوم أو البوتاسيوم على جهته الأخرى. وكذلك 
تبادلات الصواعد لأيونات الكلوريد ألتى تتحرك بأحد 
الاتجاهين مع أيونات البيكربونات أى السلفات التي 
تتحرك بالاتجاه المعاكس. 


الئقل الفعال خلال الملاءات الخلوبة 


خلال الملاءات الخلوية 5اءء58 136نا1[اءه بدلاً من تقلها 


الحافة الفرشاتية 


القشاء القاعدي 


الشكل 13-4. الألية الأساسية للنقل الفعال خلال طبقة من الخلايا. 


خلال الأغشية الخلوية. ويتم هذا النوع من النقل خلال 
الظهارة المعوية وظهارة النبيبات الكلوية وظهارة كل 
الغدد خارجية الإفران وغشاء الضفيرة المشيمية فى 
الدماغ والعديد من الأغشية الأخرى. ١‏ 

والالية الأساسية : لنقل المادة عبر الملاءة هي 
(1) تهيئة نقل فعال خلال غشاء الخلية على إحدى 
جهتي الملاءة. ثم (2) تهيئة انتشار بسيط أو انتشار 
ميسر خلال الغشاء على الجهة الأخرى من الخلية. 

ويبين الشكل 13-4 آلية نقل الصوديوم خلال غشاء 
ظهارة الأمعاء أى المرارة أو نبيبات الكلوة. كما يبين 
الشكل بأن الخلايا الظهارية مرتبطة بيعضها عند 
أقطابها الجوفية فقط ولكن اتصالها عند هذه النقاط هو 
اتصال محكم وبذلك يمنع انتشار الصوديوم بين 
الخلايا. ولكن السطوح الجوفية لهذه الخلايا نفوذة جداً 
لايونات الصوديوم وللماء. ولذلك فهما ينتشران 
بسهولة إلى داخل الخلية. كما أن أيونات الصوديوم 
تنقل بفاعلية عند الفشاءين القاعدىي والجائبي لهذه 
الخلايا إلى السائل خارج الخلايا. ويولد ذلك مدروجاً 
تركيزياً عالياً لأيونات الصوديوم عبر هذه الأغشية 
وبولد هذا بدوره تناضحاً للماء أيضا. ولهذا لا يقوم 
النقل الفعال لأيونات الصوديوم عند الجهة الجانبية 
القاعدية للخلايا الظهارية بنقل أيونات الصوديوم فقط 
بل إنه ينقل الماء أيضاً. 

وبالإضافة لذلك فإن أية مادة أخرى يمكنها أن 
ترتبط مع الصوديوم تستطيع أن تُنقل بنفس الطريقة. 
فمثلاً تجذب الشحنات الموجبة لأيونات الصوديوم 
أيونات الكلوريد سلبية الشحنة لتتقل مع الصوديوم. 
وبنفس الطريقة عندما ينقل الغلوكورز (أو الحموض 
الأمينية) بالترافق مع الصوديوم خلال السطح الجوفي 


للخلية يزداد تركيز الغلوكوز داخل الخلية. ثم ينتقل 
الغلوكوز بالانتشار الميسر خلال الحواف القاعدية 
الجانبية للخلية ويدخل أخيراأ إلى السائل خارج الخلايا 
مع أيونات الصوديوم والكلوريد والماء. ' 
وهذه هي الاليات التي تمقص بها تقريبا كل 
المغذيات والأيونات والمواد الأخرى الى الدم من 
الأمعاء. ويمثل ذلك أيضاً الطرق التي يعاد بها امتصاص 
هذه المواد نفسها من الرشاحات الكبيبية في النبيبات 


الكلوية. 


المراجع 


-ورط8 .عع نتصصم فعاتععامه اأعممفقطة ستلمد لعدابورف-عوماه/؟ نرة .لز ,عدية 
4 ,46:517 ,.امز 

صقن بلجا ععلة لظ لعذ ,كلاعت عاطممجظ عه مومامسيطم عط :.[ .1 ببرعللتة 
,1990 ,كععرظ لسع طمن] مولمقط 

لقستمة ممه ممتععممم اممعمسط أت ومقبطقاماط 20.0 بوصطاية5 0سة ,الا رمعسلم 
.1984 ,77:168 ,.أمتظ .تطسصعكم8 .[ .كعموعتطصعم 

51 مسق .سمعلسصماناط عووعطومعاة كه امعطم ١لقله)‏ .له أت .5 .1 ,تامهم 
.1986 ,تجهب عمتطقتاطنظ مسمعاط حملا جعي 

.ه00 علصددة .8 .لألآ بوتطماعلوالئطط .موومامتلعقكت تمعاعناة لوعتمتان بق .© ,علاع8 
19204 

برط ممتنة[سقه]8 عتعط1 لدع كاعمصوطت علظدملطك ز.كلع) .8 ,ماومت هه ,.0 ,وتوما8 
1988 ,كععوظ معتتفظ ايمل بسعلة كنآ لصه دمعتم كممطمجرد ا 

.كممكماعصون) ,وعسطلعممط2 ,كعامعموط واكتمسعطن) لمعتملات له ك ,.آ .51 ,ممطفتظ 
,1892 أأمعسمتمصقة .8 .[ بممتطماعلوائط2 .1:4 دصة 

وكصعصيت أعمصمط. «سستعلقة لاعتو ممعم امد صفتلقطرمهةة له اع .1 مط ]عدمت8 
4 ,71:1491 ,امسج طومميعلة [١‏ .*ثلة ممه خقدة ,خقزع برط لمماعماط عنع 

لص ختمفؤعصة1" عسمتطووةة8 مغ سمتاءنلمطم1 مخ :.© .5 بعالسطعة ك4صة ,11 .[ بعسوق 
894 ,رذع عجو بلعملا بجعلة وام ساءء[عوز8 

أمعتمةاة)» امه بطواعماملا ممتعسامفة مصعلة كلم امنتصوكة ١أد‏ 6ه إلى إل ب.وعتتلصط 
.18984 رووعد8 وعم لسرم ع8 .مجوام تقبط موسيعلم 

«تدهمن مذ وسمقلطئطم][ لصة ععمععلعام1 :.[ .4 بلمعمتمروظ لمة ,.لة ."1 معامم معط 
904 ,ومعرظ عتمعلوعة ,مععذ0آ مود .صمنا 

-مة8 :111 ومتسبطدمة8 عسوعطنموكة38 :(كلله) .81 لا[ يعدمذعمضق امه 3 .14 ,رمصمادر 
19588 رعصطا ,مقا .8 صضعلم امنا بحت 81 جرودروصدا" لمعتهه1 

عمتقطعه دمناع لقع نقله: ته مجسنم سطعلق عط :سآ ,عمسعظ مسة ,8 ,وأمطار 
.1983 ,45:313 ,.امتعبطط .ع8 .نهعم كدمعة أعتنوة قد 

أت ومتفلتوع: صن 18جم عناعن امه *ن03 :.[ .31 ب,طواع؟ لهة .151 ,عصصوود] 
,1996 ,48:135 ,.امتصوط" ,بع .عمق غتممعموط [أن) لمة ,كل بونة لقصنادعغه 

.1985 ,5:29 ,.[مللرمعو !1 .0م ,كعرادمن عمللتيمقه 1ل عممقطمجع نهل :10 ,كتلاكا 

.امصيطع معط نصهعمف عكعالعلوهب ذه وستلاميو عتاموة0 يله )ع رخ بمأع كام لم11 
,1886 ,2458:1335 

صماممم مومعل طكآق4 آأه ذفقك عوامتعة؟ أه ومتاعصيط لسة عسطعيه5 .11 بعمونه] 
. .1989 ,69:765 .بع .امتسجطط ,وسيم 

.5لاء810 تاإطاوملظ ,م16 سق قلاءع عقلتلعق [أه ترصناح اولظ 156 :.ن) ,0ل ,لإطكلة0 
04 13474 

ع8 التممة كعمكممام [كلول8 أله بطتورو لل لمة وعكرفرمو8 :11.1 ركقه11 
,19889 ,51:443 ,امتسوطاط 

فصي حيصدم +008 كه ويمتاف مم عتمم عمق مدع اسواة لمع ..8 .لآ .ومصيرفك 
67244 .ع3 امتصوطاط .سطبحتعم عتصعم ممصو أو عمو تق نوز اعون بق 

عط امه وعمصسطدصةك8 لمعومامظ آه معتععصرصط لمعتسيطط :(.هع) .0) ,معلدل11] 
3 ,.جرمت) ممامتاطضظ مسصعام العملا بجعلا .مسمنوع تأمرم] لمممتتعستط 


4 انتقال الأبونات والجزيئات خلال غشاء الخلبة 8 65 


مم1 5م اترعمع 121 مه كلعصسمتت سن1 أن عتحفظ عوابعع[له51 :له اع ,.11 ,ملتتامدع111 
ممعم عأمرما جععل! .عاعمساآ ممه ,دماءسمتسكصة! عتاأمدرك بممتامادظ معلل ص 
.1904 ,وععمدع5 أن بورع 

© ,مقاط بممتمظ وعمظ .وأعمسمفقطلن +1 عمعشرومو2آ1- تفن :10 8 ,دعسطعصصتك 
893 رعصا بومعوظط 

اه :تنأو طخ ك5تتتتتتقطععة! علممعطوسعلةة .40 .ا ,تعكتوتصاة 3810 .كا بنط بسمقص مل 
1989 ,69:315 رفظ امتعيطه بكلاع عتوطفاعب هذ «متقلبوة: لطر 

وعه8 .وتطعدمققاع8 «متاعوي-عسطعيماك :وسسظ 1و8 عط :دز معووعطونين1] 
994 عد[ ,جوم 0120 ,نقل1 ,دسعوظ 

ى بمصعيعة عط نه بوملمتسي طوممعع11 :10 عاعءتدصمعع154 كمه ..[ ,لتمسمع مس11 
عأجولآ معا8 .لوممكدا' عجاعموعام1[ من :«ومامتطصيع]ة ثلرعطمعطة مغ ممتمقم صو 
1994 بومفورظ لطأكرع ونا لم0 

اود بصه! لضة -طوتط كه معتمعوممم اعممقطع_عاومزة 5 غ1 من هسه رلك .[ ,دزعا 
-معنعلة .[ .كلاق عترم ممفاعم جغتتطلم عقر صذ ماعممقط مسعلق لعغ وتام ومعيية 
.1594 ,71:540 ,.امترظمر 

كتمع اعمن18 عمقنطوعكل؟ صا وععموطلة :(كلهة) .21 ,تطعقعلع1 ممه .11 .© ,مكر 
.1987 ,.تودهت وصتطعتاطيظ مسمعاط بلعملا جعلة .معتاععو رعوعمز8 كه 

مدن امم بجعلا بومقعصظ لاعت مدعل مز ومه1 مسسعلدن :2 .2 ملتحؤوم] 
1982 ,ؤقعو8 نومع طلمل] 

كقااطاعن؟ صذ دمطهععتتاموط [اعنا كه وممهلبوعظ عط هذ ختمجمصمقط:' صمل :"1 رؤمضا 
.عه ,كتعطعناطد8 ععوعمكا .5 .عدم ,درم وممتصصة. ,جغكتسعطعماظ قمه نوومامأسزام 
199 

-طاعتاطظ تعمممكط .5 ,عدم ,تاواعستصايةا ممما غه ومالتمعاه1ة عط ب دما 
1993 عم]آ جرع 

تتصعق .كأعممفكءء تسستكعمامم لعنوطلاعة- تمساعلقء كه كملعممولا عله غم ,18 رعصمعه1 
1988 ,51:385 ,.امتسوطه .مع 

ع1 .امتقوطط .قعمقتطمعهم صذ دتسمأكيرع مكمه رمد أت معتمسمحوط :© ,يععندما 
57 ,51286 

-امنظ عواتعمامكة قصهد لاعت بومصعبملة قطث1 :1 ]1 بعالم توعصعدع8 قصد .8 .1 بموعتدمه] 
1 كمعمظ مانو طم ل] العمل اسملا علط .بوه 

-كهقامم اعأةتاعة-تسستعلق ععمماع من لسمع-عهعمها كه وستمعم0 عله أه .0 14 ,نيو كاماز 
آمتوعطممموعلة؟ .[ .115004 عومامعمل تستعمعط العقتصةوطيد قط بوط مأمممقط تصتااة 
00 

حروفاعصي! عاعسنا؟! مك81 :1 وماكتمعاسعاعماعم181 :لد عع رى .8 بمتلسماعاد 
اعم معلل .اأمطصصه© لمة بوععوع معملظ ,ممكتصمطعمك8 ,ماكتمرء طممعامةاعمز8 
94 .دمت عمتطعتاطيظ تسصعاط 

بآمتسجا؟ .كعمةعطصوفد افلم طن ععتلممة بمأعمموك عمصسطصعمض لموعاه1 :0 ,عمإاناح 
1883 ,6534:1200 ,عم 

.1888 ,.جنهون) قستطكتاطيظ بسمصعاط عاتملا تعاة ,ك[عصمقطان دمل :1 ,تطكمطممة ةج 

'جاتفع خسنا عملي علرملا مجعاة .بومامتطمسيعاة م ومتناعيطمعم1 :11 عتعطعاممر 
,وممر2 

قسانتم متم كلاق صذ معضقط عموعطموعكل؟ :.*1 بمرمط-ممقصطعآ لصة ,8 ,اعمس 
,955 ,65:310 ,عق .امتقساط .5تمعقهقم 

-صقطك عتدما يستجليطة عمط 5عسوتصطعع تيصضقكء طعقوط :طا ,معطعاة مه ,.8 رقص توالدة 
84 ,46:455 ,.امتعرطط .ع8 .نصحق .معمةعطسعهم عاطقغعيه دز كاعم 

,ع1 .امتواطط .تأعسمفطء همذ كه معتتعمعن عمق .34 ممصم له ,8 هآ لأمالهة 
: 1836 .66:301 

عل كه لعضة عصقعنتط ممه ممواصعيوة مط أت ناته | مسطتعلدهء قط 1 لط تتسصدسصففطءة 
.1988 ,51:43 ,.أماسصرطط .مع1 .عمق ,اسطأساعمقعع عتدمقاممعموة 

,445:303 ,.امتسصيط2 .بف .حسم .مسح تمستعلق لاع 4م قط :.[ .11 ممقصعمفطع8 
8 

مفتلة مسقم عط وملاتضمقطة صسغلمة عجاعة عم اعلمص عقليااقء ف :.© .8 ولنطة 
4 ,40:40ه 0ن 11 التمصقل اكت 

لتمتركمقع +11 ماعط أصعءعمهع كه مملغقايوع8 :.0 ,لتأموسف لمق لطة ,.[ .© ,متتفخطء5 
,1986 ,48:153 ,.امتسيط8 .ع1 .نحصف .كومأوملصة همة كوم توممة برط 

010 اخملا جعلة .عملئعه10 مسسعاة عط كه عممقفلسيه! :81 .© ,لمعطموعطة 
بووعم8 بالود ول 

4 ,21835 20776151لآ اختمقدن لوه بععلل ,تو وإمنتطوصيع1 :81 نا باكتعلامعطة 

.ماععوعم لمعتلع151 لصة تسملطاعن) ,تقلدمعاه]8 «جممتسعطعصسيهلة عافوظ :.[ .0 بامعمنة 
4 قوعم تسعحقط اروك بعكة .80 غ5 

هقانا وعمدعئةة لمماظ آه ذامه8 عملنععاه84 ع1" تله أ ,.2) ,قم أنافتومم دوه أقتممة 
4 ,مت «عقصييةة .8 ,ا بمتطماعل 

بجعلا .ممق قائوع8 لقة بممتأاعسناظ ,عستتاعصاة تومسيظ دم1 عط :(.لم) .0ل “لآ بمتعكة 
,88 ,113 ,كملا .11 قلف بلعملا 

لمقد0 علا مولز .وع لوانتا تتورظ هه توطكتدمعطءما81 متوعظ :0 ,8 ,عممونة 
.1903 معط توتورع لمن 

3 ,عد! وعوعط 080 ,هلظ ,ومغمظط وعمظ .كاأعمممط ععنولما :5 لقم تارمم 

00 بلهملا جعالظ طعممءصيف لمعتموءط 4 بومامتسبطمموععاظ :.1 1١.١‏ ,علوملا 
1993 ,5وعد2 زوع دنا 

.معمامتعرطومطة8 قنة ,تمأامعس1 بعساعيماة تممعة غط1 :له غم ,.ج) 5 بسمجمتاا 
.1995 ,كقمرظ بزطاتسمسعسندن] لدمد0 رهلا جولر 

حول .#مطمدم ترق لمغدمحص تتمحوصسط بوعتطميدة5 مزمام18 مصوعطه1ظ :21 .5 ,مغنطنلا 
4 بكوعع8 تسعد [1 لم0 باجملا 


توجد جهود كهربائية عبر أغشية خلايا الجسم كلها. 
بالإضافة إلى ذلك. توجد في الجسم خلايا «يمكن 
استثارتها», كالخلايا العصبية والخلايا العضلية. ؤهي 
خلايا تتمكن من التوليد الذاتي للدفعات الكهركيمياتية 
في أغشيتها ومن نقل هذه الإشارات على طول أغشيتها. 
إن تغييرات الجهود في أغشية بعض الخلاياء كالخلايا 
الُدية والبلعميات والخلايا الهدبية تلعب دوراً كبيراً في 
التحكم بالعديد من وظائفهاء ولكن البحث الحالي سيركز 
على الجهود الفغشائية التى تولد أثناء سكون الخلايا 
العصبية والعضلية وأثناء قيامها بأنشطتها المختلفة. 
الفيزياء الأساسية لجهود الغشاء 
جهود الغشاء المولّدة بالانتشار 

يبين الشكل 1-5 أو ب ليفاً عصبياً في حالة عدم 
وجود أي نقل فعال للصوديوم أو للبوتاسيوم فيه. كما 
يظهر الشكل أيضأ أن تركيز البوتاسيوم عال جدأ في 
داخل الخلية وواأطيىء جدا خارجها. ولنفترض في هذا 
الشكل أن الغشاء فى هذه الحالة نفوذ جداً لأيونات 
البوتاسيوم ولكنه غير نفوذ لأية أيونات أخرى. وبسبب 
المدروج التركيزي الكبير للبوتاسيوم من الداخل 
للخارج. يحدث في هذه الحالة ميل شديد لانتشار 
أيونات البوتاسيوم للخشارج. وعندما يحدث ذلك تحمل 
هذه الأيونات شحنة موجبة للخارج وبهذا تولد 
كهربائية إيجابية خارج الغشاء وكهربائية سلبية داخله 


حجهود الغشاء وجحهود الفعل 


لأن الصواعد 321085 السلبية التي تبقى في الداخل لا 
تنتشر للخارج مع أيونات البوتاسيوم. ويؤدي فرق 
الجهد الجديد هذا عبر الفغشاء إلى دفع أيونات 
البوتاسيوم باتجاه رجعي من الخارج للداخل. وفى 
خلال مليثانية واحدة تقريباً يصبح الجهد (الكمون) 
عاليا بحيث يمنع أي انتشار اخر لأآروئنات البوتاسيوم 
للخارج بالرغم من المدروج التركيزي العالي 
للبوتاسيوم للخارج. ويبلغ فرق الجهد الضروري لذلك, 
في الليف العصبى الكبير السوي فى الثدييات. حوالى 
4 مليقولط. مع شحنة سلبية في داخل غشاء الليف. ‏ 
ويصور الشكل 1-5 ب نفس الظاهرة كتلك الموجودة 
في الشكل 1-5 ! ولكن مع تركيز عال لأيونات 
الصوديوم خارج الغشاء وتركيز واطىء له داخل 
الغشاء. وهذه الأيونات هى إيجابية الشحنة أيضاً ولكننا 
نجد هنا أن الغشاء شديد النفوذية لأيونات الصوديوم 
وغير نقفوذ للايونات الأخرى. ويولد انتشار أيونات 
الصوديوم للداخل جهداً غشائياً ذا قطبية عكسية. فهي 
سلبية في الخارج وإيجابية في الداخل. ومرة أخرى 
يرتفع جهد الغشاء إلى حدٍ عال يكفي لمنع أي انتشار 
آخر لأيونات الصوديوم إلى الداخل. ولكن في هذه 
المرة يكون الجهد في الليف العصبي الكبير في 
الثدييات حوالى 61 مليقولط. مع شحنة سلبية داخل 

الليف. 
وبهذا نرى في الشكل 1-5 أ وب أن فرق تركيز 
الأيونات عبر الغشاء النفوذ يمكنه. تحت ظروف خاصة, 
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حهود الانتشار 


الشكل 1-5. (أ) توليد جهد انتشاري عبر غشاء الخلية ينتج عن انتشار 
ايونات البوتاسيوم من داخل الخلية إلى خارجها خلال غشاء نفوذ 
تفوناً لايونات الصوديوم ة فقط. ويلاحظ أن جهد الغشاء ٠‏ الداخلي يسبع 
الصوديوم بسيب المدر وجين التركيزيين المتعاكسين لهذين الأيونين 


توليد جهد غشائي. وسنرى في أقسام لاحقة من هذا 


الفصل بأن الكثير من تغيرات جهد الغشاء التي تلاحظ ‏ 


أثناء مرور الدفعات فى الأعصاب أى العضلات تنتج عن 
التغير السريع في جهود الغشاء الانتشارية من مثل هذا 
النوع. 

علاقة جهد الانتشار بفرق التركيز ‏ معادلة 
نرئست. يسمى مستوى الجهد (الكمون) عبر الفشاء. 
والذي يمنع الانتشار الإجمالي للأيون عبر الغشاء تماماً 
لأي من الاتجاهين. جهد نرنست [0]62]18م 1/612514 لذلك 
الأيون. وتتعين شدة هذا الجهد بنسبة تركيز الآأيون 
على جهتي الغشاء ‏ فكلما زادت هذه النسبة زاد ميل 
الأيونات للانتشار فى أحد الاتجاهين وزاد بذلك جهد 
نرنست. ومن الممكن استعمال المعادلة. التالية, التي 
تسمى معادلة نرئست 0103)1053 25162251: لحساب جهد 
نرنست لأي أيون أحادي التكافق عند درجة حرارة 
الجسم “37 م. 


ه611 + - 8115 
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حيث (5345) > القوة الكهربائية المحركة وتقدّر 
بالمليقولط و (00)) التركيز الداخلي و(2)) التركين 
الخارجي. 

ويفترض عند استعمال هذه الصيغة بأن الجهد خارج 
الغشاء يبقى دائماً عند جهد الصفر تماماً. ويكون جهد 
نرنست. الذي يحسب عند ذاك, الجهد داخل الفشاء. كما 


تكون إشارة الجهد موجبة (+ ) عندما يكون الأيون 
المدروس أيوناً سالباً وتكون الإشارة سالبة (- ) عندما 
يكون الأيون المدروس موجباً. 

وبهذا عندما يكون تركيز الأيون الموجب (مثلاً أيون 
البوتاسيوم) في الداخل عشرة أضعاف تركيزه في 
الخارج فإن لوغاريتم العشرة هى 1, ولذلك يكون جهد 
نرنست - 61 مليقولط داخل الغشاء. 


حساب جهد الانتشار عندما يكون الغشاء 
نفوذاً لعدة أيونات مختلفة 
يعتمد مقدار جهد الانتشار الذي يتولد عندما يكون 
الغشاء نفوذاً لعدة أيونات مختلفة على ثلاثة عوامل: 
(1) قطبية الشحنة الكهربائية لكل أيون. (2) نفوذية 
الغشاء (8) لكل أيون. (3) تركيز (0) الأيونات المختلفة 
على دآخل )03( الغشاء وعلى خارحه (0). وبهذا تعطي 
القاعدة التالية. التى تسمى معادلة الحقل الثايت 
ممتاديوء 12610 -اطقاكومهت أى معادلة غولدمان - 
هدجكن ‏ كاتز 0112]101© 1217 - سمتعاع 100 - ةصدل0601, 
جهد الغشاء المولّد على داخله عندما يكون هناك أيونان 
(بالمليقولط) جروبرجم 
مو ونا ع مور يون لك مون عونا 
و + 51 +4 نظ عبد 


-61 ٠ يما‎ 


ولندرس الآن أهمية ومعنى هذه المعادلة. أولاً إن 
أيونات الصوديوم والبوتاسيوم والكلوريد هي أهم 
الأيونات المشاركة فى توليد جهود الغشاء فى الألياف 
العصبية والعضلية وكذلك في الخلايا العصبية داخل 
الجهاز العصبي المركزي. وإن المدروج التركيزي لكل 
من هذه الأيونات عبر الغشاء يساعد في تعيين قولطية 
جهد الغشاء. 

ثانياً. تتناسب درجة أهمية كل من هذه الأيونات فى 
تعيين القولطية مع نفوذية الغشاء للأيون المعيّن. فإذا 
كان الغشاء غير نفوذ لأيونات البوتاسيوم والكلوريد 
يتعين جهد الغشاء عندئذ بصورة تامة بمدروج تركيز 
أيونات الصوديوم ويصبح الجهد المولد مساويآً تماماً 
لجهد نرنست للصوديوم. وينطبق نفس المبدأ على 
الأيونين الآخرين إذا ما أصبح الغشاء نفوذاً انتقائياً لأي 
واحد منهما فقط. 

ثالثء يولّد مدروج تركيز الأيونات الموجبة من داخل 


الغشاء لخارجه كهرباكية سلبية فى داخله. ويعود سيب 
ذلك إلى أن الأيونات الموجبة تنتشر إلى الخارج عندما 
يكون تركيزها في الداخل أعلى من تركيزها في الخارج. 
ويحمل ذلك شحنات موجبة إلى الخارج تاركاً الصواعد 
السالبة على الداخل. ويحصل العكس تماماً عند وجود 
مدروج أيوني سلبي. وهذا يعني أن مدروج أيونات 
الكلوريد من الخارج للداخل يولد سلبية داخل الخلية 
لأن أيونات الكلوريد السالبة تنتشر عند ذاك إلى الداخل 
تاركة الأيونات الموجبة في الخارج, 


والبوتاسيوم تتغخير بسرعة كبيرة أثناء انتقال الدفعة 
العصبية بينما لا تتغير نفوذزية قنوات الكلوريد كثيراً 
أثناء ذلك. ولذلك فإن التغييرات في نفوذية الصوديوم 
والبوتاسيوم هي المسؤولة بالدرجة الأولى عن انتقال 
الإشارات في الأعضاب الذي سيكون موضوع باقي هذا 
الفصل. ٠‏ 


قدناس جحهد القشاء 


إن طريقة قياس جهد الغشاء بسيطة نظرياً ولكنها غالياً 


ما تكون صعية عملياً. وبيين الشكل 2-5 مقصّة غ)]ءمأم 
صغيرة مملوءة بمحلول كهرلي قوي (0]) الذي يمرر إلى 
كهربائى ثان يسمى المسرى الحيادي أمع:ء]]1001 
0 فى السائل الخلالى ويقاس عند ذاك فرق الجهد 
بين داخل الخلية وخارجها باستعمال مقياس قولطية خاص,. 
وهذا هى جهاز متطور يمكنه قياس قولطية منخفضة جداأً 
بالرغم من المقاومة العالية للسريان الكهربائي خلال رأس 
الممقصة الصغرية ذات القطر الذي يقل عادة عن الميكرون 
تسجيل هذه التفييرات السريعة فى جهد الغشاء أثناء انتقال 
الدفعات العصبية يربط هذا المسرى يمكشاف الذيذية 
1110560 كما سنشرحه لاحقاً قي هذا القصل. 


يلح ل ساي + ل ل ل لي داح 


الصغري. 
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وضعت الشحنات الأيونية الموجبة والسالبة التى تولد 
جهد الغشاء في كل الأشكال التي عرضناها حتى الآن 
المواضع الآخرى في السائل سواء داخل الليف العصبي أو 
خارجه في السائل الخلالي. ويوضح ذلك في الشكل 3-5 
الذي يبين بأن الشحنات الكهربائية الموجبة والسالبة 
متساوية تماماً في كل المحلات ماعدا المناطق المجاورة 
لسطح غشاء الخلية. ويسمى ذلك مبدأ التعادلية الكهربائية 
'ااالةتاناعم 21631امه1ء الذي يعني بأنه يوجد لكل أيون 
موجب أيون سالب مجاور يعادله. ولولا ذلك لظهرت جهود 
كهربائية بملايين الفولطات ضمن السائل. 

وعندما ضع شحنات كهربائية إلى خارج الغشاء فإنها 
تتراصف على طوله؛ كما تتراصف على داخله الصواعد التي 
ترركت هناك. ويخلق ذلك طيقة ثنائية القطب “م137 16و0مذ3ل 
من شحنات موجبة وسالية بين داخل الغشاء وخارجه. 
ولكنه يترك أيضاً أعداداً متساوية من الشحنات الموجبة 
والسالية في كل مكان آخر في السوائل. وهذا هى نقس 
التاثير الذي يحدث عندما تصيح صفيحات مكثفة 301105م3» 
كهربائية مشحونة كهربائياً -أي اصطفاف شحنات موجبة 
وسالبة على الطرفين المتعاكسين للخشاء العازل الكهربائي 
علتاععاء 01 بين الصفيحتين. وقي الواقع تعمل الطبقة 
المزدوجة الشحمية لغشاء الخلية كعازل كهريائى لمكثفة 
غشاء الخلية. مثل الميكا 50108 أو الورق أو الميلار 11135 
الذي يعمل كعازل كهربائي في المكثفات الكهربائية. 


الشكل 3-5. توزيع الايونات موجبة الشحنة وسلبيتها في السائل 
الخلالي المحيط بالليف | وفي السائل داخل الليف. لاحظ الرصف 
ثنائي الاقطاب للشحنات ؛ السالية على السطلج الداخلي للفشاء 0 
الليف. 
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ويسيب الرقة المتناهية (7 نانومترات فقط) لغشاء الخلية 
تتولد فيه من أسعة ع8866]ز9م22 عألية جداً بالنسية 

لمساحته - حوالي ميكروفاراد واحد لكل سنتيمتر مربع. 
ويبين القسم السفلي من الشكل 3-5 الجهد الكهربائي 

الذي يسجل عند كل نقطة على غشاء الليف العصبي أو 

بالقرب منه ابتداء من يسار الشكل ومروراً إلى يمينه. 

وما دام المسرى موضوعاً على خارج غشاء العصب يكون 

الجهد المسجل صقراً.ء وهو جهد السائل خارج الخلايا. ومن 
ثم عندما يمر مسرى التسجيل خلال الطبقة ثنائية القطب 
فى غشاء الخلية ينقص الجهد إلى -90 مليقولط: ثم يبقى 
الجهد الكهريائي عند مستوى ثابت أثناء مرور المسرى عبر 
داخل الليف ثم ينعكس ثأنية إلى الصفر في لحظة مروره 

خلال غشاء الجهة المعاكسة. 
وقى الحقيقة إن لعمل غشاء العصب كمكثفة دلالة خاصة 

مهمة: فمن أجل خلق شحنة سلبية داخل الفشاء لا بد من 

نقل أيونات موجبة كافية إلى الخارج لكي توك طبقة ثنائية 
القطب في القشاء نفسه. ويمكن أن تبقى كل الأيونات داخل 
اليف العصبي إما موجبة أى سالبة. ولذلك فإن مجرد نقل 
أعداد صغيرة من الأيونات خلال الغشاء يكون كافياً لتوليد 
الجهد السوي -90 مليقولط في داخل الليف العصبي - ولا 
نحتاج لذلك إلا لنقل 1/5000000 إلى 1/100000000 من 

مجموع الشحنات الموجية الموجودة داخل - الليف العصبي. 

كما يمكن لحركة عدد صغير مسأى من الأيونات الموجبة إلى 

داخل الليف العصبى من أن تعكس الجهد من -90 مليقولط 
إلى +35 مليقولط خلال 1/10000 من الثانية. ويسيب هذا 
الانزياح السريع للأيونات بهذا الأسلوب توليد الإشارات 

العصبية التي سنبحثها لاحقاً في هذا الفصل. 


حهد الراحة للخفشاء العصبي 


يبلغ جهد غشاء الآلياف العصبية الكبيرة عند عدم 
نقلها للإشارات العصبية ‏ أي عندما تكون في ما 
يسمى حالة الراحة ‏ حوالي -90 مليقولط تقريباً. 
وهذا يعني أن الجهد داخل الليف العصبي أكثر سلبية 
بقيمة 90 مليقولط من جهد السائل الخلالي على خارج 
الليف. وسنشرح في الفقرات القليلة التالية كيف يتولد 
هذا الجهد. ولكن قبل ذلك لا بد من شرح خصائص 
العسب المرتاح في نقل أيونات الصوديوم 
والبوتاسيوم. 

النقل الفعال لأيونات الصوديوم والبوتاسيوم 
خلال الغشاء ‏ مضخة الصوديوم -اليوتاسيوم. 
لنتذكر أولاً من بحثنا فى الفصل السابق بأن لكل 
أغشية الخلايا في الجسم مضخة صوديوم ‏ بوتاسيوم 


*كاخ ولاك 


5 83 عرام ام 
قنوات (العسر نبا 
أول( *يمر 


مضخة ' 14- ' ولخ 


الشكل 4-5. الخواص الوظيفية لمضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم ولأقنية 


قوية ا أ للخارج 
أكثر مما تضخها للداخل ١‏ تاركة ص 0 للأيونات 
الموجبة فى الداخل. وهذا يعادل نفس قولنا إنها تولد 
شحنة سلبية على داخل الفشاء. 

وتولد مضخة الصوديوم - البوتاسيوم مدروجات 
تركيزية عالية جدأ للصوديوم والبوتاسيوم عبر غشاء 
العصب المرتاح. والمدروجات المولدة هي كما يلي: 


*2/2 (في الخارج) 142 ملي مكافىء/لتر 
*118 (في الداخل) 14 ملي مكافىء/لتر 
+1 (في الخارج) 4 ملي مكافىء / لتر 
*1 (في الدالخل) 140 ملي مكافىء/لتر 


أما نسب هذه الأيونات الخاصة من الداخل للخارج 
١01‏ 2 مونييين ‏ 18 يعد 8 
ول ».اليو | 


تسرّب البوتاسيوم والصوديوم خلال غشاء 
العصب. يتبين إلى اليمين من الشكل 4-5 بروتين قناتي 
هاء 20م اعمموط فى قناة غشاء الخلية الذي تتمكن 
أيونات الصوديوم والبوتاسيوم من التسرب عيره. 
وتسمى هذه القناة التى 
أعمسقطء «لمع1» 55ذ5-500:ن043551م. وهناك في الواقع 
العديد من البروتينات المختلفة من هذا النوع والتي لها 


خواص تسريبية مختلفة. ولكن التأكيد هنا هى على 
البوتاسيوم لأن هذه القنوات نفوذة جداً للبوتاسيوم 
أكثر مما هي ذُفوذة للصوديوم بحوالي 100 ضعف. 
وسنرى لاحقاً أن هذا التباين ذ في النفوذية مهم جداً في 
توليد جهد الراحة السوي للغشاء. 


أصل حهد الراحة السوي للغشاء 


يبين الشكل 5-5 العوامل المهمة في توليد جهد 
العوامل هي 


4 مكف ل 


اس 


4 مكف/ل 142 مكف إل 


الشكل 5-5. توليد جهود الراحة لأغشية الألياف العصبية في ثلاث 
حالات منفصلة: (1) عندما يكون جهد الغشاء مولداً بصورة كاملة من 
انتشار البوتاسيوم وخده. (إب) عتدما يكون مهد الغشاء مولدا من 
انتشار أيونات الصوديوم والبوتاسيوم كليهما. (ج) عندما يكون جهد 
الغشاء موكاً من انتشار أيونات الصوديوم والبوتاسيوم زائداً ضخ 
هذبن الأبوئين بمضخة الصوديوم ‏ البو تاسيوم. 
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مساهمة حهد انتشار اليوتاسيوم. يفترض في 
الشكل 5-5 1 أن الحركة الوحيدة للأيونات خلال الغشاء 
المفتوحة فى الغشاء بين البوتاسيوم الموجود على 
داخله وذلك الموجود على خارجة ل ومسيب النسية 


أيوناته على اخارجه (35 إلى 1) يصبح جهد نرنست 
لهذه النسبة -94 مليقولط لأن لوغاريتم 35 هى 1.54 


إذا ما كانت أيونات البوتاسيوم هي العامل الوحيد الذي 


يولد جهد راحة العصب فيكون هذا الجهد مساوياً -94 
مليقولط. كما هى مبين بالشكل. 

مساهمة انتشار الصوديوم عير الغشاء الحصبي. 
يبين الشكل 5-5 ب إضافة نفوذية ضثيلة جداً لأيونات 
الصوديوم عبر الغشاء العحصبى والمولّدة عن الانتشار 
القليل لأيونات الصوديوم خلال قنوات تسرب 
الصوديوم والبوتاسيوم. وتبلغ نسبة أيونات الصوديوم 
فى داخل الغشاء لخارجه 0.1 وتعطى هذه النسبة جهد 
نرنست لداخل الغشاء يبلغ +61 مليقولط. كما يشاهد 
أيضاً في الشكل 5-5 ب جهد نرنست للبوتاسيوم الذي 
يبلغ -94 مليقولط. فكيف يتفاعل هذان الجهدان مع 
بعضهما وماذا سيكون جهد مجموعهما؟ من الممكن 
الإجابة عن ذلك باستعمال معادلة غولدمان التي وضعت 
سابقاً. ولكن يمكننا أن نرى حدساً بأنه إذا كان الغشاء 
عالي النفوذية للبوتاسيوم ولكنه قليل النفوذية جداً 
للصوديوم فمن المنطق أن يساهم انتشار البوتاسيوم 
بجهد الغشاء أكثر كثيراً مما يساهم به انتشار 
الصوديوم. والمعروف أن نفوذية الغشاء العحصبي 
لليوتاسيوم هي 100 ضعف نفوذيته للصوديوم. 
وباستعمال هذه القيمة فى معادلة غولدمان تنحصل على 
جهد دآخل الغشاء يساوى -86 مليقولط كما هى مبين 
إلى يمين الشكل 5-5 ب. - 

مساهمة مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم. وأخيراً 
نرى في الشكل 5-5 ج مساهمة مضخة الصوديوم - 
البوتاسيوم الإضافية حيث يلاحظ انتشار قليل جداً 

ثة أيونات صوديوم للخارج لكل واحد من أيوني 
البوتاسيوم المنتشرّين للداخل. ويما أن عدد أيونات 
الصوديوم المضخة للخارج يفوق عدد أيونات 
البوتاسيوم المضخة للداخل: فهذا يسيب فقداً مستمراً 
للشحنات الموجبة من داخل الغشاء. مما يولد درجة 
إضافية من السلبية (حوالي -4 مليقولط إضافية) على 


2 " القسم |1 فيزيولوجيا الاغشية والأعصاب والعضلات 


داخل الغشاء أكثر مما يولده الانتشار لوحده. ولهذا 
وكما هى مبين في الشكل 5-5 ج نجد أن حاصل جهد 
الغشاء بوجود كل هذه العوامل مجتمعة وعندما تعمل 
كلها سوية هو -90 مليقولط. 

وباختصار فإن جهود الانتشار وحدها التي تتولد 
عن انتشار الصوديوم والبوتاسيوم تولد جهد غشاء 
يقار ىن -86 مليقولط. ويتحدد كل ذلك د تقريياً بانتشار 
البوتاسيوم. وتساهم بعد ذلك مضخة الصوديوم - 
البوتاسيوم ب -4 مليقولط لجهد الغشاء وتكون 
محصلة ذلك جهد راحة للفشاء يبلغ -90 مليقولط. 

ويبلغ جهد راحة الغشاء في الألياف العضلية 
الهيكلية الكبيرة جهد راحة أغشية الألياف العصبية 
الكبيرة أي -90 مليقولط أيضاً. ولكننا غالباً ما نجد أن 
جهد الغشاء يبلغ فى الألياف العصبية الصغيرة وكذلك 
فى الألياف العضلية الصغيرة ‏ مثل ألياف العضلات 
الملساء ‏ وكذلك فى العديد من عصبونات الجهاز 
العصبي المركزي. حوالي -40 إلى -60 مليقولط بدلاً 
من -90 مليقولط. ١‏ 


تُنقل الإشارات العصبية بجهود الفعل وهي تفيدات 
سريعة قي جهد الغشاء. ويبدأ كل جهد (كمون) فعل 
بتغير مفاجىء من جهد الراحة السوي للغشاء إلى جهد 
غشائي موجب سريع ثم ينتهي بنفس السرعة 3 تقريباً 
ليعود إلى جهد سلبي. ولكي ينقل الإشارة العصبية 
يتحرك جهد الفعل على طول الليف العصبي. ويبين 
القسم العلوي من الشكل 6-5 التغيرات التي تحدث في 
الغشاء أثناء جهد الفعل مع انتقال الشحنات الموجبة إلى 
داخل الليف فى البداية وعودتها ثانية لشارجه عند 
النهاية. كما يوضح القسم السفلي من الشكل التغيرات 
المتتالية التي تحدث في جهد الغشاء في فترة بضعة 
أجزاء من 10000 من الثانية مبيناً البداية الانفجارية 
لجهد الفعل والعودة إلى الوضع السوي بنفس السرعة 

تقريباً. 

والمراحل المتعاقية لجهد الفعل هي التالية. 

مرحلة الراحة مع542 58أ)وع5. وهى جهد الراحة 
للغشاء قبل بدء جهد الفعل. ويقال إن الغشاء مستقطب 
12 2 أثناء هذه المرحلة بسبب جهد الغشاء السلبي 
الكبير جدأ الموجود فيه. 0 

مرحلة زو ال الاستقطاب 13:122)105اه0مء0 


7 ب + 4 + 315447 نه ع ل اي 


فرط الإطلاق 


0 0102 7 


الشكل 6-5. جهد فعل نموذجي سجل بالطريقة المبينة في القسم 
العلوي من الشكل. 


©88؟5. يصيح الغشاء فى هذه المرحلة شديد النفوذية 
لأيونات الصوديوم فيسمح لأعداد كبيرة منها بالتدفق 
إلى داخل المخوار 308. وتفقد حالة الاستقطاب 
المتمثلة دكمية -90 مليقولط, مم ضعول سريع للجهد 
نحو الاتجاه الموجب. ويسمى ذلك زوال الاستقطاب 
مع . وفي الواقم يتجاوز جهد فعل الغشاء 
في الألياف العصبية الكبيرة حد الصفر ويصيح موجباً 
قليلاًء ولكنه في بعض الألياف الصغيرة وفي الكثير من 
عصبونات الجهاز العصبي المركزي يصل الجهد إلى 
حد الصفر فقط ولا يتجاوز إلى الجهد الموجب. ‏ ' 

مرحلة عودة الاستقطاب ©1520 دامتكأممتعه امرعم. 
وبعد أن أصبح الغشاء عالي النفسوذية لأيونات 
الصوديوم لبضعة أجزاء من 10000 من الثانية تبدأ 
قنوات الصوديوم بالانغلاق وتفتح قنوات البوتاسيوم 
لأكثر من حالتها الاعتيادية. ومن ثم يعيد الانتشار السريع 
لأيونات البوتاسيوم للخارج بناء جهد الراحة السلبي 
السوي للغشاء ويسمى ذلك إعادة استقطاب الغشاء. 

ولتوضيح العوامل التي تولد إزالة الاستقطاب 
وإعادته بتفصيل أكبر لا بد لنا من أن تنصف الخواص 
الخاصة لنوعين من قنوإات النقل خلال غشاء الأعصاب 
هما القناتان القولطيتا التبوّب 0غ2)6ع011386-8؟ 
الصوديومية واليوتاسيومية. 


القناتان قو لطيتا التيوّب 
الصوديومية والبوتاسيومية 


العامل الفعال الضروري الذي يسبب زوال استقطاب 
الغشاء العصبي وإعادة استقطابه أثناء جهد الفعل هو 
القناة القولطية التبوب الصوديومية 0غغ1هع-عع012؟ 
لأعقصقط» 52نزل50. ومع ذلك تقوم القناة القفولطية التبوب 
البوتاسيومية أيضاً بدور مهم في يعض الألياف 
العصبية في إعادة الاستقطاب. وهاتان القناتان فولطيتا 
التبوب تضافان إلى مضخة الصوديوم البوتاسيوم وإلى 
قنوات تسرب آيونات الصوديوم والبوتاسيوم. 
القناة القولطية التبوّب الصوديومية ‏ 
تنشيط وتعطبل القناة 

يبين القسم العلوي من الشكل 7-5 القناة القولطية 
التبوب الصوديومية فى حالات ثلاث مستقلة. فلهذه 
القناة بوابتان منفصلتان إجداهما بالقرب من خارجها 
وتسمى بوابة التنشيط 53]6 30111921108 والثانية بالقرب 
من دأخلها وتسمى بوابة التعطيل 8216 1973]109ا122. 
وتظهر على اليسار من الشكل حالة هاتين البوابتين في 
الغشاء السوي المرتاح عندما يكون جهد الغشاء -90 
مليقولط. ففي هذه الحالة تكون البوابة مغلقة وتمنع 
دخول أية أيونات صوديوم إلى داخل الليف خلال هذه 
القنوات. وعلى الطرف الآخر تكون بوابة التعطيل 
مفتوحة ولذلك لا تكوّن في هذا الوقت أي حاجن لحركة 
أيونات الصوديوم. 

تنشيط قناة الصوديوم. عندما يصبح جهد الغشاء 
اقل سلبية مما هو عليه في حالة الراحة ويرتفع من 
-90 مليقولط متجهاً نحو الصفر فإنه يبلغ مستوى 
قولطية يتراوح بين -70 و -50 مليقولط. مما يولد 
تغيراً شكلياً مفاجئاً في بوابة التنشيط موسعاً إياها إلى 
وضع الفتح. ويسمى ذلك ممالة التنشيط. وتتمكن 
أيونات الصوديوم أثناء هذه الحالة من أن تسري 
للداخل بسرعة كبيرة خلال القنوات2. وتزداد نفوذية 
الغشاء للصوديوم لما يتراوح بين 500 و 5000 ضمعف. 

تعطيل قناة الصوديوم. تظهر في الجهة اليمنى 
البعيدة من القسم العلوي للشكل 7-5 الحالة الثالثة لقناة 
الصوديوم حيث تغلق فيها بوابة التعطيل بنفس قيمة 
الفولطية التي فتحت بوابة التنشيط. ولكن ذلك لا يتم إلا 
بعد حوالى بضعة أجزاء من 10000 من الثانية بعد فتح 
بوابة التنشيط. وذلك يعني أن عملية تغيير التشكيل 
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منشطة 


(-90 إلى +35 ) , 
مليقولط مؤخر) (-90 إلى (-90 مليقولط) 
+35 مليقولط) 


تنشيط بطيء راحة 
(-90 إلى +35 مليقولط) (- 90 مليقولط) الراخل 


والبوتاسيومية, ويظهر الشكل تنشيط وتعطيل قئوات الصوديوم ولكنه 
يبين تنشيط قنوات البوتاسيوم فقط عندما يتغير حهد الغشاء من حده 


السلبي عند الراحة إلى حده الموجب. 


التي تغلق بوابة التعطيل هي عملية أبطأ من عملية تغيير 
التشكيل التي تفتح بوابة التنشيط السريعة جداً. ولذلك 
فبعد أن بقيت قناة الصوديوم مفتوحة لبضعة أجزاء من 
0 من الثانية فإنها تعود لتغلق بصورة مفاجئة, 
ولا تتمكن أيونات الصوديوم من الجريان بعد ذلك إلى 
داجل الغشاء. وييدأ جهد الغشاء عند هذه النقطة 
بالعودة إلى حالة راحة الغشاء وهذه هي عملية إعادة 
الاستقطاب. 

ومن الخواص المهمة جداً لعملية تعطيل قناة 
الصوديوم هي أن بوابة التعطيل لا تعوى وتفتح ثانية 
إلى أن يعود جهد الغشاء إما إلى مستوى جهد راحة 
الغشاء الأصلي أى قريباً منه. ولذلك ليس من الممكن 
لقنوات الصوديوم من أن تنفتح ثانية من دون أن يعود 
استقطاب الليف العصبي أولاً إلى مستوى راحته أو 


قريباً منه. 


القناة القولطية التبوّب البوتاسيومية وتنشيطها 
التبوب البوتاسيومية في حالتين منفصلتين: تكون بوابة 
البوتاسيوم مقلقة أثناء حالة الراجة كما هى مبين إلى 
يسار الشكل عندما تمنع أيونات البوتاسيوم من المرور 
للخارج. وعندما يرتفع جهد الغشاء من -90 مليقولط 
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الشكل 8-5. طريقة قامطة القولطية لدراسة سريان الأيونات خلال 
لقنوات التوعية. 


متجهاً نحو الصفر يولد هذا التغيير القولطي فتحاً 
تشكيلياً في البوابة مما يزيد انتشار البوتاسيوم للخارج 
خلال الغشاء. ولكن بسبب بطء فتح هذه القنوات 
البوتاسيومية فإنها لا تفتح إلا في نفس الوقت الذي 
يبدأ فيه تعطيل أقنية الصوديوم التي تغلق عند ذاك. 
ولهذا يؤدي نقصان دخول الصوديوم إلى الخلايا 
المترافقة مع الزيادة الكبيرة في خروج البوتاسيوم منها 
إلى تسريع عملية إعادة الاستقطاب مما يودي خلال 
بضعة أجزاء من 10000 من الثانية إلى العودة التامة 
إلى جهد راحة الغشاء. 


طريقة البحث في قياس تاثير الفولطية على فتح 
القنوات القولطية التبوّب وغلقها ‏ «قامطة القولطية». 
كان البحث الاصلي الذي قادنا إلى الفهم الكمي لقنوات 
الصوديوم والبوتاسيوم بارعاً بحيث أدى إلى حصول العلماء 
الذين شاركوا في الكشف عنه. وهم هودجكن وهكسليء على 
جائزة نويل. ويبين الشكلان 8-5 و 9-5 أسس هذه الدراسة. 

يبين الشكل 8-5 الجهاز التجريبي الذي يسمى «قامطة 
القولطية» م2هداءت غع01)38؟ الذي يستعمل لقياس حريان 
الأيونات خلال مختلف القنوات. وعند استعمال هذا الجهاز 
يقرز مسريان إلى داخل الليقف العصبي: أحدهما لغرض 
قياس قولطية جهد الغشاء. والثاني لغرض توصيل تيار 
كهربائي إليه أى منه. ويستعمل الجهاز بالطريقة التالية: يقرر 
الباحث القولطية التي يجب توليدها داخل الليف العصبي 
ويضبط القسم الالكتروني من الجهاز على القولطية المقررة 
ويقوم هذا بتمرير كهريائية إيجابية أى سلبية بصورة 
أوتوماتية خلال مسرى التيار بالسرعة المطلوبة لتثبيت 
القولطية التي يقيسها مسرى القولطية ويضبطها عند الحد 
الذي يقرره الباحث. فمثلاً عندما يرفع جهد الغشاء بصورة 
مفاجئة بواسطة قامطة القولطية هذه من -90 مليقولط إلى 


الصفر تفتح القنوات القولطية التبوب الصوديومية 
والبوتاسيومية وتبدآ الصوديوم والبوتاسيوم 
بالسريان خلال القنوات. ويمرر بالإضافة لذلك تيار كهربائي 
خلال مسرى التيار لقامطة القولطية ليثبت القولطية داخل 
الخلية عند الصقر. ولتحقيق ذلك لا بد من أن يكون التيار 
المازّ خلال مسرى التيار مساوياً تماماً لمحصلة التيار 
الساري خلال قنوات الغشاء ولكنه معاكس له. ولغرض 
قياس مقدار التيار الذي يسري عند كل لحظة؛ يربط مسرى 
التيار بمنظار ذبذبة يسجل السريان: كما يظهر على شاشة 
منظار التردد فى الشكل 8-5. وأخيراً يضبط الباحث تركيز 
الأيونات عند الحد المرغوب فيه داخل وخارج الليف العصبي 
ويعيد الدراسة بعد ذلك. ومن الممكن عمل كل ذلك بكل سهولة 
عند استعمال ليف عصبي كبير مزال من بعض القشريات 
خصوصاً المحوار الضخم من الحجار 50110 الذي يصل قطره إلى 
1 ملم. وعندما يكون الصوديوم هو الأيون النافذ الوحيد في 
المحلول داخل وخارج محوار الحبّار تقيس قامطة القولطية 
عندذاك سريان التيار خلال قنوات الصوديوم فقط. وعندما 
يكون البوتاسيوم هو الأيون النافذ الوحيد تقيس القامطة 
عند ذاك سريان الكهرياء خلال قنوات البوتاسيوم فقط. 

والطريقة الأخرى لدراسة سريان الأيونات خلال القنوات 
الفردية هي غلق أحد أنواع القنوات في كل مرة. فمثلاً من 
الممكن غلق قنوات الصوديوم بالتذيقان المسمى 
تترودوتوكسين 6)5000105178) عند تطبيقه على خارج غشاء 
الخلية حيث توجد بوابات تنشيط الصوديوم. وعلى العكس 
من ذلك يغلق آأيون رباعي أتيسل الأمسونيسوم 
2+ ثفرات البوتاسيوم عند تطبيقه على 
داخل الليف العصبى. 

ويبين الشكل 9-5 التقيرات قى إنصالية ععصقاءنلصمء 
القنوات القولطية التبوب الصوديومية والبوتاسيومية عندما 
يغير جهد الغشاء بصورة مفاجتة باستعمال قامطة القولطية 
من -90 مليقولط إلى +10 مليقولط. ومرة ثانية بعد 2 
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الزمن (مليثانية) 
الشكل 9-5. تغير إيصالية قنوات الصوديوم والبوتاسيوم عندما يزداد 
جهد الغشاء بصورة مفاجئة من حده السوي عند الراحة من -90 مليقولط 
إلى حد موجب +10 مليقولط لمدة 2 مليثانية. إن قناة الصوديوم تفتح ومن 
ثم تغلق قبل انتهاء المليثانيتين. أما قنوات البوتاسيوم فإنها تفتع فقط, 

ل ا 3 0 5 8 3 5 
وتكون سرعة فتحها أبْطا بكثير من تلك التي لقنوات الصوديوم. 


مليثانية بالعكس إلى -90 مليقولط. ويلاحظ هنا الفتح 
الفجائي لقنوات الصوديوم (مرحلة التنشيط) خلال جزء 
صغير جداً من المليثانية بعد رفح جهد الخشاء إلى القيمة 
الموجبة. ولكن تغلق قنوات الصوديوم أوتوماتياً خلال 
المليثانية اللاحقة تقريباً (مرحلة التعطيل). 

ولنلاحظ الآن فتح (تنشيط) قنوات البوتاسيوم. فهي 
تفتح ببطء لتصل إلى حالة الفتح الكامل فقط بعد غلق قنوات 
الصوديوم تماماً. وبالإضافة لذلك فمتى ما فتحت قنوات 
البوتاسيوم فإنها تبقى مفتوحة طيلة مدة جهد الغشاء 
الموجب ولا تغلق ثانية إلى أن ينقص جهد الغشاء عائداً إلى 
قيمة سلبية واطئة جداً. 

أخيراً لنتذكر بأن القنوات القولطية التبوب تحرك أبوابها 
لحالة الفتح أى لحالة الغلق بصورة مفاجكة كما هى مبين في 
الشكل 5-4 فى الفصل السابق. ومع ذلك فكيف يكون 
المنحنى في شكل 9-5 سلساً مثل هذا؟ والجواب هو أن هذه 
المنحنيات تمثل في الواقع سريان أيونات الصوديوم 
والبوتاسيوم خلال الألاف من القنوات في وقت واحد. 
فبعضها يفتح عند حد قولطية معين والبعض الآخر يفتح عند 
حد قولطية آخر وهكذا. وبنفس الطريقة تبطل بعض القنوات 
عند نقاط تختلف عن نقاط تبطيل (تعطيل) الأخريات ولهذا 
قإن هذه المنحنيات المبينة قى الشكل تمثل حاصل جمع 
سريان التيارات العديدة خلال العديد من القنوات. 


خلاصة الحوادث التي تولد جهد الفعل 


يبين الشكل 10-5 بشكل منتصر الموادث المتتالية 
التى تحدث أثناء جهد الفعل وبعده بقليل وهى: 

تشاهد في أسفل الشكل التغييرات في توصيلات 
الغشاء لأيونات الصوديوم والبوتاسيوم. فأثناء حالة 
الراحة وقيل أن يبدأ جهد الفعل يشاهد أن إيصالية 
أيونات اليوتاسيوم هى من الأساس 100-50 ضعف 
أكبر من إيصالية أيونات الصوديوم. وينتج هذا عن 
التسرب الكبير لأيونات البوتاسيوم خلال قنوات التسرب 
وهذا هو أكبر من تسرب أيونات الصوديومء ولكن عند 
بدء جهد الفعل تنشط قنوات الصوديوم فوراً وتسمع 
لزيادة تصل إلى 5000 ضعف إيصالية الصوديوم. ومن 
ثم تقوم عملية التعطيل بغلق قنوات الصوديوم خلال 
بضعة أجزاء أخرى من المليثانية. كما يسبب بدء جهد 
الفعل تبوباً قولطياً لقنوات البوتاسيوم مسببا فتحها بعد 
جزء من المليثانية بعد فتح قنوات الصوديوم. ومن ثم 
عند نهاية جهد الفعل تسبب عودة جهد الغشاء إلى 
الحالة السلبية غلق قنوات البوتاسيوم وعودتها إلى 
حالتها الأصلية ولكن مرة أخرى بعد تأخير قصير. 
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الشكل 10-5. التغييرات في إيصالية أيونات الصوديوم والبوتاسيوم 
اثناء تطور جهد الفعل. ويلاحظ أن إيصالية الصوديوم تزداد عدة الاف 
المراث أثناء المراحل الأولى من جهد الفعل بينما لا تزداد إيصالية 
البوتاسيوم إلا 30 ضعفاً فقط أثناء المراحل الأخيرة من جهد الفعل 
ولفترة قصيرة بعده. (هذهة المنحنيات مرسومة عن معلومات مستقاة من 
أبحاث هدجكن وهكسلي ولكتها محورة من محوار الحبار لتطبيقها على 


جهود الياف عصبية كبيرة من الثدييات). 


ويشاهد في القسم الوسطي من الشكل 10-5 نسبة 
الإيصالية لكل من الصوديوم والبوتاسيوم في كل لحظة 
من اللحظات أثناء جهد الفعل. كما يشاهد فى الأعلى 
جهد الفعل نفسه. وتزداد هذه النسبة أثناء الجزء الأول 
من جهد الفعل آكثر من آلف ضعف ولهذا تسري آيونات 
الصوديوم إلى داخل الليف أكثر بكثير من سريان 
آيونات البوتاسيوم إلى خارجه. وهذا هى ما يجعل جهد 
الغشاء موجبا ويبدأ بعد ذلك تبطيل قنوات الصوديوم 
في الوقت الذي تفتح فيه قنوات البوتاسيوم فتنحرف 
عندذاك نسبة الإيصالية كثيراً نحى جهة الإيصالية 
العالية للبوتاسيوم ولكنها واطئة بالنسبة للصوديوم. 
ويسمح هذا بالفقدان السريع للبوتاسيوم للخارج من 


الجهد التلوي «الموجب» 

يلاحظ أيضاً فى الشكل 10-5 بأن جهد الغشاء يصبح 
أكثر سلبية من جهده الأصلي عند الراحة لبضع ثوان بعد 
انتهاء جهد الفعل. ومن الغريب أن هذا يسمى «الجهد التلوي 
الموجب» وهو في الحقيقة تسمية مغلوطة لآن الجهد التلوي 
الموجب هو أكثر سلبية في الواقع من جهد الراحة بقليل. 
والسبب في تسميته موجباً هى أن أول تسجيل عمل له 
تاريخياً كان من على خارج الليف العصبي بدلاً من داخله. 
ويولد مثل هذا القياس للجهد من على الخارج تسجيلاً 
موجباً على المقياس بدلاً من السالب. 

ويعود سبب تولد الجهد التلوي الموجب بصورة رئيسية 
إلى أن العديد من قنوات البوتاسيوم تبقى مفتوحة لبضع 
مليثوان بعد انتهاء عملية عودة استقطاب الغشاء. ويسمح 
ذلك بانتشار أيونات بوتاسيوم إضافية إلى خارج الليف 
العصبي تاركة نقصاً إضافياً في الأيونات الموجبة داخله مما 
يعني سلبية أكبر فيه. 


أدوار الأبونات الأخرى أثناء حهد الفعل 


لقد بحثنا حتى الآن أدوار أيونات الصوديوم 
والبوتاسيوم فى تولد جهد الفعل. ولكن هناك تمطين 
اخرين من الأيونات على الأقل يجب أن بيحتاء وهما: 


الأيونات اللانفوذة السلبية الشحنة (الصواعد) داخل 
المحوار. يوجد داخل المحوار العديد من الأيونات التي لا 
تتمكن من المرور خلال قنوات الغشاء. وتشمل هذه جزيئات 
البروتين والعديد من المركيات الفسفاتية العضوية ومركبات 
السلقات ومثل ذلك. ولما كانت هذه لا تتمكن من ترك داخل 
المحوار فإن أي نقص في الآيونات الموجبة داخل الغشاء 
يترك فيه أيونات فائضة سلبية ولذئك فإن هذه الأيونات 
السلبية اللانفوذة هى المسؤولة عن الشحنة السلبية داخل 
الليف عندما يكون ‏ فيه نقص في أيونات اليوتاسيوم 
والأيونات الأخرى موحبة الشمنة. 

أبونات الكالسيوم. تمتلك معظم خلايا الجسم إن لم يكن 
كلها مضخة كالسيوم شبيهة بمضخة الصوديوم. ومثل 
مضخة الصوديوم تفتح هذه المضخة أيونات الكالسيوم من 
داخل غشاء الخلية إلى خارجه مولدة مدروجاً لأيونات 
الكالسيوم لحد 1000 ضعف تاركة تركيزاً له في الداخل 
يساوي 10-7 مولر مقارنة مع تركيزه في الخارج الذي يبلغ 
3 ثقريياً 


وبالإضافة لذلك هناك قنوات قولطية التبوب الكالسيومية 
وهي قليلة النفوذية لآيونات الصوديوم ولآيونات الكالسيوم 
أيضاً. فعندما تفتح هذه القنوات تسري خلالها أيونات 
الكالسيوم والصوديوم سوية إلى داخل الليف. ولهذا غالياً ما 
تسمى هذه القنوات «قنوات الصوديوم والكالسيوم». 
وتنشيط هذه القنوات بطيء جدا إذ أنه يستغرق 20-10 
ضعفاً من الوقت اللازم لتنشيط قتوات الصوديوم السوية, 
ولذلك فإنها غالباً ما تسمى أيضاً «القنوات البطيثة» 
بالمقارنة مع قنوات الصوديوم التي تسمى «القنوات 
السريعة». 

وتوجد قنوات الكالسيوم بكثرة في العضلة القلبية وفي 
العضلات الملساء. وفي الحقيقة نادراً ما توجد قنوات 
صوديوم سريعة في بحض العضلات الملساء ولذلك يتولد 

جهد الفعل في مثل هذه العضلات بصورة تامة تقريياً 

بتنشيط قنوات الكالسيوم البطيئة. 

زيادة نفوذية قنوات الصوديوم عند وجود نقص في 
أيونات الكالسيوم. إن لتركيز الكالسيوم في السائل 
الخلالي تأثيراً كبيراً على مستوى القولطية الذي تنشط عنده 
قنوات الصوديوم. ومن الممكن تنشيط قنوات الصوديوم عند 
وجود نقص في أيونات الكالسيوم. ويتم ذلك بزيادة قليلة 
في جهد الغشاء قوق مستواه السوي عند الراحة. ولهذا فؤن 
الليف العصبي يصيح عالي الاستثارية ويطلق أحياناً دقعات 
متتالية من دون أي تهييج له بدلاً من بقائه في حالة راحة 
دائمة. وفي الحقيقة يكفي هبوط تركيز الكالسيوم 9650 
تحت مستواه السوي في الكثير من الأعصاب المحيطية قبل 
أن بيدا الإطلاق 156138 التلقائى للدفعات. وغالياً ما يولد 
ذلك تكززاً يمكن أن يكون مميتاً يسيب التقلص التكززي 
للعضلات التتفسية. 

والطريقة المحتملة التي تؤثر بها أيونات الكالسيوم في 
قنوات الصوديوم هي كما يلي: يظهر أن هذه الأيونات ترتيط 
بالسطوح الخارجية لجزيئات بروتين قناة الصوديوم: وتغير 
الشحئات الموجبة لاأيونات الكالسيوم بدورها الحالة 
الكهربائية للبروتين نقسه. وبهذه الطريقة فإنها تزيد من 
مستوى القولطية اللازمة لفتح اليوابة. 


بدء جهد الفعل 
لقد شرحنا لحد الأن تغيرات نفوذية الغشاء 
للصوديوم والبوتاسيوم وكذلك تطور جهد الفعل نفسه 
ولكننا لم نشرح ما هو الذي يبدأ جهد الفعل. إن الإجابة 
التلقيم الراجع الموجب الذي يفتح قنوات 
الصوديوم. فأولا طالما بقي غشاء اللنف من دون أي 
تعكير فيه فلن يتكون جهد فعل في العصب السوي. 


ولكن متى ما أدى أي حادث إلي ارتفاع أولي 0 
الغشاء من -90 مليقولط صاعداً إلى حد الصفر فتوّ* 
عند ذاك هذه القولطية الصاعدة نفسها على القنوات الفولطية 
التبوب الصوديومية والبوتاسيومية مباشرة فتنشطها 
(تفتحها). ويسمح ذلك بتسرب سريع لأيوئنات 
الصوديوم مما يودي إلى زيادة إضافية أخرى في جهد 
الغشاء مؤدياً إلى فتح إضافي آخر لقنوات صوديومية 
فولطية التبوب وتسرب إضافي لأيونات الصوديوم إلى 
داخل الليف. وتستمر هذه العملية فى دائرة مفرغة 
موجبة التلقيم الراجع إلى أن تنشط كل القنوات القفولطية 
التبوب الصوديومية. ولكن تؤدي زيادة جهد الغشاء 
خلال جزء صغير آخر من المليثانية إلى تعطيل قنوات 
الصوديوم وسرعان ما ينتهي جهد الفعل عند ذاك. 
عتبة بدء حهد القعل. لا يبدأ جهد فعل قبل أن 
يصبح الصعود الأولي في جهد الغشاء كبيراً لحد كافج 
5 دائرة مفرغة كالتي وصفناها في الفقرة | 
وهذا يحدث عندما يصبح عدد أيونات الصو 
الداخلة لليف أكبر من عدد أيونات البوتاسيوم الخارجة 
منه. وتقتضي لذلك في العادة زيادة تبلغ 30-15 
مليقولط. ولذلك فإن أية زيادة مفاجئة في جهد الغشاء 
في ليف عصبي كيير من -90 إلى -65 مليقولط 
تقريباً تكون كافية لتوليد تطور انفجاري لجهد الفعل. 
ولذلك يعثير مستوى -65 مليقولط عتبة للعطوعتطا 
تكيّف الغشاء ‏ فشله في الإطلاق رغم القولطية 
الصاعدة. إذا صعد جهد الغشاء ببطء ‏ خلال بضع مليثوان 
بدلا من جزء من المليثانية ‏ فيعطي هذا البطء عند ذاك 
مجالاً لتعطيل بوايات قنوات الصوديوم فتنغلق في نفس 
الوقت الذي تفتح فيه البوابات المنشطة. ونتيجة لذلك لن 
يكون فتح البوابات المنشطة هذه مؤثراً في زيادة سريان 
آيونات الصوديوم عن الحد السوي لان العديد من البوايات 
المعطلة تكون مغلقة عند ذاك. ولذلك قإن زيادة بطيئة للجهد 
الداخلي لليف العصبي تحتاج إما إلى عتبة قولطية أعلى من 
حدها السوي لكي تولد الإطلاق أو أنها تمنع الإطلاق بالمرة 
وأحياناً حتى مع صعود الثولطية كل المسافة حتى الصفر 
أو حتى إلى القولطية الموجبة. وتسمى هذه الخاصية تكيف 
1110 الغشاء للمثيه. 


لقد بحثنا في الفقرات السابقة جهد الفعل منذ بدء 


حدوثه في إحدى النقاط على الغشاء. ولكن هذا الجهد 
الذي يولد في نقطة الغشاء المستثار هذه يستثير هو 


وهكذا تنتة 
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الشكل 11-5. انتشار جهود الفعل في الاتجاهين على طول الليف الناقل. 


نفسه فى العادة الأجزاء المجاورة من الغشاء مولداً 
انتقال جهد الفعل. ويوضح الشكل 11-5 آلية هذا 
الانتقالء إذ يبين الشكل 11-5 1 ليفاً عصبياً سوياً 
مرتاحاًء ويبين الشكل 11-5 ب ليفاً عصبياً عند بدء 
استثارة قسمه الوسطي - أي أن قسمه الوسطي طور 
فجأة زيادة في نفوذيته للصوديوم. وتبين الأسهم 
دورة موضعية لتيار يسري بين مناطق الغشاء المزالة 
الاستقطاب ومناطق الراحة المجاورة لها فيه2. فتسري 
شحنات كهربائية موجبة إلى الداخل خلال الغشاء مزال 
الاستقطاب ومن ثم إلى مسافة عدة مليمترات في جوف 
المحوار. وتزيد هذه الشحنات الموجية القولطية لمسافة 
3-1 مليمترات داخل الألياف الكبيرة إلى مستوى أعلى 
من مستوى القولطية العتبية فيبدأ جهد الفعل وبذلك 
تنشط قنوات الصوديوم في هذه المناطق الجديدة رأساً 
كما هى مبين فى الشكل 11-5 ج ود وينتشر عندذاك 
جهد الفعل المتفجر. كما تولد هذه المناطق مزالة 
الاستقطاب حديثاً دورات موضعية لجريان التيار إلى 
مناطق مجاورة لها على طول الغشاء وتزيل استقطابها, 
تنتشر عملية إزالة الاستقطاب في الاتجاهين على 
طول الليف. وتسمى عملية انتقال زوال الاستقطاب على 
طول الليف العصبي أو العضليى الدفعة العصبية أو 
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الشكل 15-5. مقطع عرصي لجذع عصبي 
صغير يحوي أليافا نخاعينية ولا نخاعينية. 


محاوير غير تخاعينية 


نواة خلية شفان- 
فيولى خلية شفان. 


الشكل 16-5. وظيفة خلية شقان 0قة/لالاء5 
هي عؤل الألياف العصبية )١(‏ التقاف غشاء 
حلية شفان حول محوار كبير لتوليد شَمد 
نخاعيني لليف العصبي النخاعيني (محور عن 
. ل[ 1510100ك :66504 ]1 5م65 | 
ف التبادي لانت تش الي 0 اليش 
9898). (ب) التقاف جرّئي لغشاء وهيولى 
خلية شفان حول الياف عصبية غير نخاعينية 


متعد ل 8 


يتولد جهد فعل. ثم يعود استقطاب العصب بعد نهاية 
جهد الفعل هذا ولكن ييدأ عند ذاك زوال الاستقطاب 
ثانية يعد ذلك يفترة قصيرة ويبدأ جهد فعل جديد 
تلقائياً. وتستمر هذه الدورة مرة بعد أخرى وتتولد يذلك 
استثارة نظمية ذاتية التحريض في النسيج المستثار. 
ومع ذلك فلماذا لا يزول استقطاب الغشاء مباشرة 
بعد عودة استقطابه بدلاً من التأخير لفترة ثانية تقريباً 
قبل بدء جهد الفعل التالي؟ إن الإجابة عن ذلك يمكن أن 
نجدها عند الرجوع إلى الشكل 10-5 الذي يبين بأنه عند 
نهاية كل جهد فعل واستمراراً بعد ذلك بفترة قصيرة 
يصبح الغشاء نفوذاً للبوتاسيوم لدرجة كبيرة جداً. 
ويحمل سريان أيونات البوتاسيوم المفرط أعداداً كبيرة 


جداً من الشحنات الموجبة إلى خارج الغشاء مولداً 


سلبية إضافية داخل الليف أكبر مما تحصل في غير 
ذلك ولفترة قصيرة بعد انتهاء جهد الفعل السابق. 
ويقترب بذلك جهد الغشاء من جهد نرنست للبوتاسيوم. 
وهذه حالة تسمى فرط الاستقطاب وهي مبينة في 
الشكل 14-5. وما دامت هذه الحالة مستمرة لا تحدث 
إعادة الاستثارة ولكن تختفي تدريجياً إيصالية 
. البوتاسيوم المفرطة (وحالة فرط الاستقطاب) فيسمح 
بذلك لجهد الغشاء بالزيادة حتى يصل إلى عتبة 
الاستثارة. ومن ثم ويصورة مفاجئة يتولد جهد فعل 
جديد وتتكرر العملية مرة بعد أخرى. 


مظاهر خاصة /لانتقال الإشارات 
في الجذوع العصبية 

الألياف العصيية التخاعينية واللانخاعينية. يبين 
الشكل 15-5 مقطعاً عرضياً لجذع عصبي نمطي صغير 
مظهراً بعض الألياف العصبية الكبيرة والعديد من الألياق 
الصغيرة المنتشرة بينها. فالألياف الكبيرة هى ألياف 
نخاعينية, أما الصغيرة فهي ألياف لا نخاعينية. ويحوي 
الجذع العصبى المتوسط عدداً من الألياف اللانخاعينية 
يساوي ضعف عدد أليافه النخاعينية. 

ويبين الشكل 16-5 ليقاً نخاعينياً نموذجياً. واللب 
المركزي لليف هو المحوار 2072 وغشاؤه هو الغشاء 
الموصل الحقيقي. ويمتلأ مركز المحوار بجيلة المحوائ 
1 1م30: وشي سائل لزج داخل الخلية. ويحيط بالمحوار 
غمد النخاعين طاةعطة «ذاعن2 الذي غالياً ما يكون أسمك من 
المحوار نفسه. ويتقطع الغمد النخاعيني مرة في كل مليمتر 
تقر يبا على طول المحوار بعقد رائقير 20065 82211615,. 
وترسب خلايا شفان الغمد النخاعيني حول المحوار فتغلفه 
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في البدء ثم تلتف حوله عدة مرات موضعة عدة طبقات من 
غشاء خلوي يحوي مادة شحمية هي السفنفوميلين 
هلاءئز1280:2ام5 وهي مادة عازلة ممتازة تمنع سريان . 
الأيونات خلال الغشاء بحوالى 5000 ضعف كما أنها تقلل 
مواسعة الغشاء لحد 50 ضعفاً. ولكن تبقى منطقة صغيرة 
لا نشاعينية عند اتصال خليتي شفان متجاورتين على طول 
المحوار حيث تتمكن الأيونات عندهأ من السريان خلالها 
بسهولة من السائل خارج الخلايا إلى المحوار وهذه المنطقة 
هى عقدة رأنقير. 

التوصيل «القفزي» في الألياف النخاعينية من عقدة 
لأخرى. بالرغم من أن الأآيونات لا تتمكن من السريان 
لدرجة مهمة خلال الغمد التنخاعينى السميك للألياف 
النخاعينية ولكنها تتمكن من ذلك خلال عقد رانفير ولذلك 
فإن جهود الفعل يمكن أن تحدث عند هذه العقد فقط. كما 
توصل هذه الجهود من عقدة لأخرى كما هى مبين في 
الشكل 17-5ء ويسمى ذلك «التوصيل القفزي» '023]ة]21؟ 
103 وهذا يعنى أن تياراً كهريائياً يسري خلال السوائل 
خارج الخلايا وخلال جبلة المحوار من عقدة لأخرى مثيراً العقد 
تقفز الدفعة العصبية على 
طول الليف العصبي وهذا هو أصل اصطلاح «القفزي». 

والتوصيل القفزي مهم لسببين. الأول أن عملية قفز 
زوال الاستقطاب عبر فواصل طويلة على طول محوار 
الليف العصبي هي آلية تزيد سرعة الانتقال في الألياف 
النخاعينية حوالي 50-5 ضعفاً. والثاني هى أن التوصيل 
القفزي يقتصد في طاقة المحوار لآن العقد وجدها هي 
التي يزال استقطابها مقتصدة ما يقارب مكات المرات 
من فقدان الأيونات الذي كان ضرورياً للتوصيل. ولذلك 
لا تدعو الحاجة الأن إلا إلى استقلاب إضافى قليل 
لإعادة بناء الفروق التركيزية للصوديوم والبوتاسيوم 
عبر الغشاء بعد سلسلة من الدفعات العصيية. 

وهتاك خاصية آخرى للتوصيل القفزي قي الألياف 


المتتالية واحدة بعد الأخرى: وبهذا تق 


عقدة رانفير جبلة المحوار 
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العصبية النخاعينية الكبيرة ألا وهي العزل الممتاز الذي 
يوفره الفغشاء النخاعيني ونقص 0 ضعفاً في السعة 
الكهربائية للغشاء التي تسمح بعملية إعادة الاستقطاب 
بقليل من النقل الآيوني. ولهذا فعند انتهاء جهد الفعل 
وانغلاق قنوات الصوديوم يعود الاستقطاب بسرعة 
كبيرة حتى قبل أن تبدأ قنوات البوتاسيوم بالانفتاح 
لدرجة ملحوظة. ولذلك فإن توصيل الدفعات العصبية 
في الألياف العصبية النخاعية يتم كلياً تقريباً بالتغيرات 
المتتالية فى القنوات القولطية التبوب الصوديومية 
بمساهمة قليلة جد من قنوات البوتاسيوم. 


سرعة التوصيل في الألياف العصبية 

تختلقف سرعة التوصيل في الألياف العصبية من 0.25 
متر في الثانية في الألياف غير المغمدة والصغيرة جداً إلى 
حوالي 100 متر في الثانية (طول ملعب كرة القدم في نيا 
في الألياف النخاعينية الكبيرة جداً. وتزداد السرعة تقر 
مع قطر الليف في الألياف العصيية النخاعينية وتقريياً + مع 
الجذر التربيعي لقطر الليف العصبي عديم النخاعين. 


الاستثارة ‏ عملية توليد جهد الفعل 


في الاساس يتمكن أي عامل ينشر أيونات الصوديوم إلى 
الداخل خلال الغشاء بكميات كافية من أن يبدأ الفتح 
الأوتوماتي التجديدي لقنوات الصوديوم. ومن الممكن أن 
يتولد ذلك عن الاضطراب الآلى البسيط للغشاء أى عن 
التاثيرات الكيميائية عليه أى عن مرور الكهرياء خلاله. 
وتستعمل كل هذه التأثيرات فى مناطق مختلفة من الجسم 
لتوليد جهود فعل عصبية أو عضلية: كالضغط الآلي 
لاستثارة النهايات العصبية الحسية في الجلد أى الناقلات 
العصبية الكيميائية لنقل الإشارات من عصبون لآخر في 
الدماغ أى التيار الكهربائي لنقل الإشارات بين الخلايا 
العضلية قي القلب أو في الأمعاء. ولقهم عملية الاستثارة لا 
بد وأن نبدأ بحث أسس التنبيه الكهربائي. 

تنبيه الليف العصبي بمسرى معدني سلبي الشحنة. 
الوسيلة الاعتيادية لاستثارة العصب أو العضلة في مختبر 
التجارب هي بوضع الكهريائية على سطحهما من خلال 
مسريين صغيرين أحدهما سلبي الشحنة وثانيهما موجب 
الشحنة. وعند القيام بذلك نجد أن الغشاء المستثار ينبه عند 
المسرى السالب . 

ويكمن سبب هذا التأثير فيما يلي: لنتذكر أن جهد القعل 
يبدا يقتح القنوات القولطية التبوب الصوديومية, كما أن هذه 
القنوات تفتح بتخفيض القولطية الكهربائية عبر الغشاء. إذ 
ينقص التيار السلبي من المسرى السالب القولطية خارج 


الغشاء مباشرة مما يقريها من قولطية الجهد السلبي للغشاء 
داخل الليف. فيقلل ذلك من القولطية الكهربائية عبر الغشاء 
ويسمح بتنشيط قنوات الصوديوم مما يولد جهد فعل. 
وعلى المفكس من ذلك عند المصعدء فعند وضع شحتات 
موجبة على خارج العصب يزداد فرق القولطية عبر الغشاء 
بدلاً من نقصانه. أنه. ويسيب ذلك «فرط الاستقطاب» الذى يقلل 
من استثارة 

عتبة الاستكار 9 و «الجهود الموضعية الحادة». قد لا 
يكون أحياناً المنيه الكهريائي الضعيف أو المنبه الآلي أو 
الكيميائى قادراً على استثارة الليف ولكن عند زيادة هذا 
المنيه تدريجياً نصل إلى نقطة تتم عندها الاستثارة. ويبين 
الشكل 18-5 تأتير المتبهات المتعاقية ذات الشدة المتزايدة 
تدريجياً. فالمنبه الضعيف جداً عند نقطة أ يسبب تغييراً في 
جيد الفشاء من -90 إلى -85 مليقولط. ولكن هذا التغيير 
غير كاف للعملية الأوتوماتية المولدة لجهد الفعل. ونجد عند 
النقطة ب أن المنبه أكبر ولكن هنا أيضاً نجد أن الشدة 
لا زالت غير كافية للتوليد الأوتوماتي لجهد القعل. غير أننا 
نرى هنا أن قولطية الغشاء قد اضطربت طيلة مليثانية واحدة 
أى أكثر بعد المنبهين الضعيفين. وتسمى تغيرات الجهد أثناء 
هذه الفترات القصيرة من الوقت «الجهود دون العتبوية 
الحادة» قلقتاضعاهم 10مطاوع تطاطناة عالاعة. 

ونرى عند النقطة ج في الشكل 18-5 بأن المنيه أصبح أشد 
مما سبق مما أدى بالكاد إلى إيصال الجهد الموضعي إلى 
المستوى الكافي لتوليد جهد فعل. ويسمى هذا الجهد «المستوى 
العتيوي» ا6لا16 215655010 ولكن ذلك لا يحدث إلا بعد فثرة 
كمون قصيرة 6210م )2ع3]6!. ونرى أن المنبه عند النقطة د 
أصبح أكبر شدة ولذلك أصبح الجهد الموضعي الحاد أشد 
أيضاًء ويبدأ جهد الفعل عند ذاك بعد فترة كمون 1116 أقصر. 

ولهذا يبين هذا الشكل أنه حتى المنبه الضعيف يمكنه 
دائماً توليد تغيير قي الجهد الموضعي على الغشاء ولكن 
يجب أن ترتفع شدة الجهد الموضعي إلى الحد العتبوي قبل 
أن يتولد جهد الفعل. 


الشكل 18-5 تأثير المنيّهات على جهد الغشاء المستكاى مبيئاً تطور 
«الجهود دون العتبوية الحادة» عندما تكون المنئهات دون الحد العتبيري 
الضروري لتوليد جهد الفعل. 


«الفثرة الحرون» التي بن نمكن تولند مشهات 
حديدة أثناءها 
لا يمكن أن يتولد جهد فعل جديد في الليف المستثار 


ويعود سيب ذلك إلى أنه لفترة قصيرة بعد بدء جهد الفعل ٠‏ 


تبطل أثناءها قنوات الصوديوم (أى قنوات الكالسيوم أو 
كلاهما) فلا تتمكن عند ذاك أية كمية من الإشارات 
الاستثارية التي توضع على القنوات عند هذه النقطة من فتح 
القنوات المبطلة. والحالة الوحيدة التى تتمكن من إعادة 
فتحها هي عودة جهد الغشاء إلى حالة راحته الاصلية أو إلى 
حدٍ قريب منها. ومن ثم أثناء جزء صغير آخر من الثانية 
تفتح بوابات تبطيل (تعطيل) قنوات الصوديوم وعند ذلك 
يمكن أن ييدأ جهد فعل جديد. 

وتسمى الفترة الزمنية التي لا يمكن فيها توليد جهد فعل 
ثان حتى باستعمال منيه قوي جدأ «فترة الحرون المطلق» 
60 179م10ع ةلطاع عا ماأمقطة 0 تدوم هذه الفترة فى الألياف 
العصبية النخاعية الكبيرة حوالى 1/2500 من الثانية ولذلك 
يمكننا رأساً أن نحسب بأن مثل هذا الليف يتمكن أن يوصل 
0 دفعة في الثانية كحدٍ أقصى. 

وتتلى فترة الحرون المطلق فترة تسمى «فترة الحرون 
النسبي» 61100م '[76122]01 61301976 وتدوم هذه حوالى 
ربع إلى نصف طول الفترة المطلقة. وتتمكن أثناء هذه الفترة 
المنيهات الأقوى من المنبهات السوية من تنبيه الليف. 
وهناك سببان لهذه الفترة النسبية وهما: (1) تبقى بعض 
قنوات الصوديوم مغلقة أثناء هذه الفترة ولا تفتم لكي 
تخرج من حالة التبطيل» (2) تبقى قنوات البوتاسيوم 
مفتوحة انفتاحاً واسعاً أثناء ذلك مولدة تدفقاً كبيراً من 
شحنات أيونات البوتاسيوم إلى داخل الليف مما يجعل أمر 
تنبيه الليف أكثر صعوبة. 


تثيدط الاستثارية سم «المثئتات» 
والمبتّجات الموضعية 


تتمكن بعض العوامل من تقليل استكارية الأعصاب يعكس 
تلك التي تزيدها. وتسمى هذه العوامل «العوامل المثبتة 
للغشاءء 8جماع12 مه1ج1[1طة)ة - عمةعطتدعد. فمثلا يقلل 
التركيز العالي لأيونات الكالسيوم في السائل خارج الخلايا 
من نفوذية الغشاء لأيونات الصوديوم. كما أنه يقلل من 
استثاريته فى ذات الوقت كما أوضحنا ذلك سابقاًء ولهذا 
تسمى أيونات الكالسيوم «مكبتات» 112665زاة)ة. 

المينجات الموضعية وغ أ)أعط)ععده [لوءه1. من بين أهم 
المثبتات المواد العديدة التي تستعمل سريرياً كمينجات 
موضعية. وهي تشمل الكوكائين والبروكائين والتتراكائين 
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والعديد من العقاقير الأخرى. وتعمل هذه المواد كلها على 
بوايات التنشيط لقنوات الصوديوم مباشرة وتجعلها صعبة 
الانفتاح فتقلل بذلك من استثارية الغشاء. وعندما تقلل 
الاستثارية لهذا الحد الواطىء وتنخفض شدة جهد الفعل إلى 
عتبة الاستثارية (والتي تسمى عامل السلامة) وتصل إلى 
أقل من 1.0 تفشل عند ذاك الدفعة العصبية من المرور خلال 


المنطقة المخدرة. 


تسجيل حهود الغشاء وحهود الفعل 


منظار الذيذبة بالأشعة المهبطية. لاحظنا سابقاً في هذا 
الفصل يأن تغييرات جهود الفعل تحدث بسرعة كبيرة أثناء 
دورة جهد الفعل. وفي الواقع تتم معظم عمليات معقد جهد 
الفعل في الألياف العصبية الكبيرة في مدة 1/1000 من 
الثانية. وقد لاحظنا في بعض أشكال هذا الفصل شكل 
المقياس الكهربائي الذي يسجل هذه التغييرات في الجهود 
المختلفة. ومع ذلك يجب أن نعرف بأنه لا بد لأي مقياس 
يتمكن من تسجيل هذه الأنشطة أن يستجيب لها بسرعة 
عالية جداً. وللأغراض العملية فإن النوع الوحيد من 
المقاييس الذي يتمكن من الاستجابة بدقة للتغييرات السريعة 
في جهود أغشية معظم الألياف المستثارة هو منظار الذبذبة 
بالأشعة المهبطية 6ممع11105ء5ه /إ13 علمطاةء. 

ويبين الشكل 19-5 المكونات الأساسية لمكشاف الذيذبة 
بالاشعة المهبطية. إذ يتكون أنبوب الأشعة المهبطية نفسه 
أساساً من قاذفة الكترونات وسطح تألقى تطلق عليه 
الالكترونات وتتوهج المادة المتألقة فى السطح عندما تود 
بها الالكترونات. وإذا ما حركت الحزمة الشعاعية الالكترونية 


الشكل 19-5. مكشاف الذبذية بالاشعة المهبطية لتسجيل جهود الفعل 
العايرة. 
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الشكل 20-5. تسجيل جهد الفعل ثنائي الطور. 


على السطح التالقى تتحرك النقطة المتوهجة المولدة أيضاً 
وترسم خطاً متألقاً على الشاشة. 

ويجهز أنيوب الأشعة2 بالإضافة لقاذفة الالكترونات 
والسطح التألقي. بمجموعتين من اللوحات المشحونة 
كهربائياًء وتوضع كل مجموعة منهما على كل من جهتي 
الحزمة الشعاعية الالكترونية. وتوضع المجموعة الثانية إلى 
الأعلى والأسفل منها. وتتمكن دارات التحكم الالكترونية 
المناسبة من تغيير القولطية على هذه اللوحات بحيث يمكن 
ثني الحزمة الشعاعية الالكترونية إلى الأعلى أو إلى الأسفل 
استجابة للإشارات الكهربائية التي تأتي من المساري 
الموضوعة على الأعصاب. كما تحرك الحزمة الشعاعية أفقياً 
عبر الشاشة بسرعة ثابتة فيولد ذلك التسجيل المبين على 
سطح مكشاف الذبذبة إن أنه يبين القاعدة الزمنية أفقياً 
وتغييرات الثولطية عند المساري عمودياً. ويلاحظ عند 
النهاية السرى من التسجيل خادع المنيبه أع25118 ذناللاللتاة 
الذي يولده التنبيه الكهربائي المستعمل لتوليد جهد القعل 
كما يشاهد إلى اليمين من ذلك تسجيل لجهد الفعل نفسه. 

تسجيل جهد الفعل أحادي الطور. لقد عرضنا خلال هذا 
القصل كله جهود فعل أحادية الطور في كافة الأشكال على 
اختلافها. ولتسجيل مثل هذه الجهود التي عرضت في 
الشكل 2-5 يجب غرن المسرى إلى داخل الليف العصبي. 
وعندما ينتشر جهد الفعل بعد ذلك في الليف تسجل تغيرات 
الجهود المولدة داخله. كما بيناه سابقاً فى هذا الفصل في 
الأشكال 6-5 و 10-5 ى 13-5. ١ ١‏ 

تسجيل جهد الفعل ثنائي الطور. عندما نرغب في 
تسجيل الدفعات من كل الجذع العصبيء فلا يمكننا عند ذاك 
من إدخال المسرى إلى داخل الليف العصبيء ولذلك 
فالاسلوب المستعمل في مثل هذا التسجيل هو وضع 
مسريين على السطح الخارجي للعصب. ولكن التسجيل الذي 
نحصل عليه بهذه الطريقة يكون ثنائتي الطور للأسياب 
التالية: عندما يصل جهد الفعل المنتقل بالعصب إلى المسرى 
الأول يجعله سالب الشحنة في الوقت الذي يكون فيه 


المسرى الآخر لا يزال موجب الشحنة لعدم تأثره بالدفعة 
لحد الآن. ويؤدي ذلك إلى تسجيل مكشاف الذبذية بالاتجاه 
السلبي. وبعد ذلك عندما يسير جهد القعل في العصب 
ويصل إلى نقطة في وقت تصبح فيه النقطة الأولى تحت 
المسرى الأول قد استعادت استقطابها بينما يصيح المسرى 
الثاني سالباً يسجل مكشاف الذبذية عند ذاك باتجاه معاكس 
للاتجاه الأول ويسجل المكشاف كل هذه التغيرات بشكل 
خطي كالذي يشاهد في الشكل 20-5 الذي يبين تغير 
الجهد في أحد الاتجاهين أولاً ومن ثم بالاتجاه المعاكس 


لذلك. 


المراجع 


مروووكه لصملا جه .01 قمة .ملاء© عاطمغعدط أه مومامتصيطط مط [ .1 اقلم 
1 .1990 بجمعصرط المع متا ععلصط 

برط لفاقتاك امعوعيمجم ممذ عممطسعمكموكة تله أ .ل .8 ,ومقماءم] -معولة 
1787 :71 ,.أمتسو طممسيعاك8 [١‏ .كمضسيعه موعمعه تاعط مذ ممقتطتطهة رصبيدم تسستلوع 
1994 


اعممفطاء كه #5تتقسصتترمع06 مقلتععان21 :11 .15 1 رعومعن1 لبيه ,.5 .© مممععمف 
992 ,589 (.اصجين72:)5 ,عه امتصيطط .وممتعصتء 

,61644 ,مع .امتصوطاط .متمعصيت عمفوع لمة كاأعومفطك سضلو5 .84 .0 مدمتكصسضة 
1 1 1591 

امتسصيط8 ومتمع شغط همه كأعمصمطك همذ أمعلمعمعل-عيه لهل 18.١‏ .0 ,عماسم 
: 89 ,55 (1درمن5)ئه ,على 

.كاعمصصددك عتدهةة عامضة أه وعتليهة ترصسفاء. طمنو :8 ,قطعو5 0سة ,.ة ,لعقطوعنقم 
84 ,1383:2698 جمدعما8 .وبرطصملظ مع .يسدق 

عتممعلوممة مصاع ,.دمماا ,تمقطع صق .ووه امط محرو سواط 0 :2 الإانحاظ 
1994 جعطعتاطط 

[ل( بووماه1 .كلمممئموع لمة وعدوتمطمء1 رسفات طعنوظ :له غ2 ةق ل ,والتمظ 
.85 عم[ بووعر8 وممصميك1 

لكآ بوسمله1 .عنكك” متفظ مذ ملمطاعة8 عتطعم مف اوكا :له غ6 رق ةق بدمغليه8 
,1995 رعد1 بعععر8 ممقددت11 

1987 ,676198 رفظ لمتعيطظ عاعفصفطك عامصصلط عاأععساظ .11 .مق مفعظ 

ده رمسا" عدطاصع1! م ومتاعبلمطم1 عق :© .5 والسطء5 لص ,8 .[ عصورع 
8 وومر8 معبجو لدوملا بوولة ,بطم لماعم |ممة8 

سه غتمركسة 1 عمعطمرة 14 م1 ماع لم1 عقف :2 .5 والنطعة لممة .11 .ل رعصحة 
عنة لمعتمعطعمممه151 امد نومامتسرطظ لمعدعة كه عممقفاسيه؟. #وفتع|عود8 
04 بعتعسظ مصعم بعامرملا مماظ وبمتلقم 

صفك بسمستدد لعقوع_ععمنامب غه وعمامئط عولتععامف كسة ممتططاعت عق .لآ ,للمتعكون 
.2 ,515 (.أنمس72:)5 امعط .امتسرطط .فاعم 

بصوحة أصقاعم تدوع كه عمستطصعم عط عم وأعالمم د«مسب مم1 :5 .1 عام 
.1965 ,45340 .بم امتسراط 

لدعتمتات؟ لمهة بنتمماع؟ تلصوت عتدعةة أن لفسسكة عله أت ,4 [١‏ ,دعفاءعتا] 
994 بومععط جرععمظ باعملا علط .نومام تسر أمسولة 

م8 تالمة .مسيم علندلة عط له عمدعلمعوعل عيط امك :له كه .2 ,وعم لاعن 
,تئة:50 ,.إمتسساط 

(.ادرحيه72:)5 عط بامتصوطظ .كتمفسيت عمعطمعص زه لموعاها عصظ 4 :1 ,تعملمةة 
.2 ,51 

معمتد متمصد عمصيل ممقغتطئطهة عتاجمسوعاكمم دز ومتعبلع8 تله اك ,ل .ن بمقصاع12 
ور ممه ؟ .ل .طمتلفستط غف عط هز وعصعم كتمعدع]؟تك كه ممعمتحسلاك لمءتطعماء 
4 ,712251 .امف 

العحاوبدم1 عرو غررممع]1 لس كأعسص#© صو[ غه متمدظ عدامعام84. :لدعع .8 بملتطمدع ا 
لدعم عاعولا علط عاععبكة لصة بصمأككتسكصمكا” عتأجممرا ,سممنم مدخ عحعلة ا 
94 ,وعممععة أن تزع 

,28139 ,أمتسعوطم .مم1 نمعق عصعد أن مأعممقط مقلم مذ قدت :. 111116 
1906 

111 ,لا ماودسمء ع احص كسموعلج عط غه ومقعم دست عاك .1 لح سواملا 
863 اتمسمط]1 © معاعممات 

كهمذ «اسلاومةاهم لسة متمد له لمعميعهل1 :8 يق ماس ده ,.آ عق بمفاوله1] 
1952 ,17:43 ,أمظ .انق ١ر5‏ بطموك عمك لأمن .وتضجعة كتمحعه عمسيل 

عوموسطمرعم أه ممتادتعوعل عمو مدي :1 الى علص امه ..عآ .4 ,مناجللن1] 
.امتسساع .ر سعد ص ممكتطاعيه اعضو مم ععتتقصمه م ممفوع لصحيه عة أمة تمعصستى 
1952 ,117:500 ,(لصم1) 

مز تمعصيت متمد بماد لصة دمتامعكداموعل لعيقاءط تله غم .0 .تمصصماط 
.1994 ,711697 ,.امتسعبطسعا! .[ كتمعرعالة كمعصفكتت 

ى مصدهعلةز عط كه بومامتدوطمرممعماه 1.١‏ باعتصمممتعكة ممه ..[ بلتمدعيونا 
ألا بجع 1 القتله ]لال عللاعو 15162 قم رومأم اطصدت فا لم ءعطامعطة م دممتمع حدمت 
994 معط بطتمرع دنا كدت 

لعملع0 ارملا بجلا ورم مم1 لآم مدعل مز ودم1 سسكعلهك :0 .2 للمؤعمي] 
992 ووعرط بطالورع زولا 


دما كه ممتاعسط لمة ععتطعنمد أه عدتلسةأكرعلن مه اندجو 10 8 ع ا 
.89 ,3:1906 ,ل لاناقف"1 ,سأعدفوحدكت 

اتاطيظ ععممما .5 ,.هدمت بسماعسصتصصة7 .لتموكعصمكا ذه معأبمعاه]8 ع1 :1 مم1 
: ْ ,1993 ,عوط رو 

نزملاعصن1 عاعميك8 مدعل :11 جنوترمعطعمئععاعمل8 يله غم ,ىم .8 سلمواءا؟ 
مولا بعل .أمطخدوت) أممة بعكعتاعع عدعملظ ,كمستمقطععظ؟ ,بسممتوع طعمئمواعوز8 
894 ,صعهت عمتطكعتلطتظط سسفاع 

بعممعة5 .ممتعمصية لمفمصسيعم أعمة وأعمفقطء سلف علمقليطكة :ل 8.١‏ عملاناخ 
. 87 ,235:46 

.1988 ,.ونهن) ومتطعتاطن تسممعاط العملا سعل8 .وأعفمقطن ص1 .1 ,تطممطميولز 

وأعدمفط تسككقمم أمعلرعمعل-ععم او .1 .2 ,ععممهو8؟ لصة ,.5 .8 بوغامالوم 
.199 ,549 لأمصودة)2/ .فط امتسصرطط .بإفلس11 نمه مواعلن1] عممس 

امتصواظ كاعفمقطء كها8 غصعلمعمعل- ديم اوم أه وعمقعمكا جدابععاه14 :.[ ,لقانوط 
81 711047 عمل 

سواط .فاعضهدتك تمستكمفممم أوعلمعمعلعي امت أه بوماواط عمانععاه!8 :.0 ,موسوط 
2 ,569 (إمرصجدة):72 .ع8 .آهز 

علترمالك لعنمع عيطاون كه بومامسيطم جقلدمع1ه81 :.[ 1 بطعكارع[ لهة .14 بطاعفيظط 
4 ,74:513 ع8 .اموسبطط .واعمسمطن 


5 حهود الغشاء وجهود الفعل به 85 


سدع حنمت لسكد0 ,العملا معلظ .ومامتطسيعل8 مذ ومتاعبطمم1 :11 ,ترعطعتعظ 
199 ووععرط 

نامة نوتطاعة مسسعه وستسل متلق عولطاعع مز مز ععومفط0 :ل .لا وعم 
.1988 ,51:491 ,.امتووطاط ع8 

تفط .5 ,,اللمن) ,لتمأعسمتمضةا غتمروكمه" كه دفلبمعلملة عط :]1 ستمسطاعة 
' .1984 ,.عم]آ بوسعطمتاطوم 

لت عاتملا بصعل1 .عمتعودط ممميعلط غطا أن 5نم له ديام" :.84 .نت بلع طامعطع 
1991 ععمد8 ولع طول 

.1994 بووع27 بوالدرع وآ لعمل:0 لحملا بجعلة؟ .بووماماطمسعلة .81 .© ,لسعطجعطة 

رلمتاعسن! بععبطعيص5 تعبجيعاكة لويعطدقع2 فط ل 4ل ,طتتدورة ممه ,كل [١‏ ,مدع" 
1990 روقعر© وعجق1 عأعملا بجعل8 .ومتعيص عممممط للح 

كد لمملا سعلة .اعممعمحيف لمعتاعمط ل * نومام سبلم معماظ :1 .2 ,اللا 
1993 ,ومعوط بواتووع زولآ 

لجزهامنون أممطكة2 لتنة بسمتاعصن1 ,عسغعساة نومعم عط" تله أء .2 .5 ,مقسحوةا 
,1995 رووعع8 تدوع ونا لسمكد0 بعإرولا بويد 

-حيةتتوماذكمم ينه ممتاعباهة لآ أن ععمعل معيرعآ1 :1 .مامصيككل" ممه ,لا ستستطقوي؟ 
أه كعنتاد لمعمرمء لمتكت مذ بريد درسداعطعقوم اعنصم ممم ف بممتكممضوامدع0 عن 
4 ,1:1635/ ,.امتدرطممفسعاظ .[ .كثه؟ وستامر 


يتكون حوالي 940 من جسم الإنسان من العضلات 
الهيكلية وحوالى 410 منه من العضلات الملساء 
والقلبية. وينطبق الكثير من قواعد التقلص العضلي على 
مختلف أنواع العضلات, ولكننا سنبحث في هذا الفصل 
وظائف العضلات الهيكلية بصورة رئيسية وسنبحث 
الوظائف الخاصة للعضلات الملساء فى الفصل 8 
والعضلات القلبية في الفصل 9. ١‏ 


التشريح الفيزيولوجي للعضلات 
الهيكلية 


الليف العضلي الهيكلي 

يوضح الشكل 1-6 تنظيم العضلة الهيكلية ويبين أن 
كل هذه العضلات تتكون من العديد من الألياف التي 
تتراوح أقطارها بين 10 و 80 ميكروناً. ويتكون كل ليف 
من هذه الألياف من وحدات ثانوية متتالية كما هو مبين 
في الشكلء والتي سنصفها في الفقرات التالية. 

تمتد الألياف في معظم العضلات على طول العضلة 

ويغذى كل ليف عضليء ما عدا 2 منهاء بنهاية عصبية 
واحدة تتوضع بالقرب من وسطه. 

غمد الليق العضليى. غمد الليف العضلىي 
3 هلق غشاؤه. وهو يتكون من غشاء خلوي 
حقيقى يسمى الغشاء البلازمى 25061251326 2135128 
ومن غلاف خارجي يتكون من طبقة من مادة عديدة 


تقلص العضلات الهيكلية 


السكريد تحوي العديد من اللييفات الكلاجيذية الرفيعة. 
وتندمج هذه الطبقة السطحية عند نهايات الألياف 
العضلية مع ألياف الوتر ثم تتجمع هذه بدورها لتولد 

حزماً تكوّن وتر العضلة الذي يتغرز في العظم. 
الألياف العضلية وخيوط الأكتين والميوزين. 
يحتوي الليف العضلى الواحد على عدة مكات إلى عدة 
آلاف من اللَيّئفات العضلية المبينة فى المقطع العرضى 
في الشكل 1-6 ج بشكل نقاط مفتوحة تظهر متراصفة 
إحداها بجائب الأخرى (كما هو مبين فى 
الشكل 1-6 د. ه). ويحوي كل واحد من هذه اللييفات 
حوالى 0 خخيط ميوزين 1112536826 515ه230 وحوالى 
0 خيط أكتين )5132262 مناءة. وتتكون هذه الخيوط 
من جزيئات بروتين مكثور وهي مسؤولة عن التقلص 
العضلي. ومن الممكن مشاهدة صورة لمنظرها الطولي 
بالمجهر الالكتروني في الشكل 2-6 كما أنها موضحة 
خطياً قي الشكل 1-6 ه. والخيوط السميكة هى 
الميوزين أما الخيوط الرفيعة فهي خيوط الأكتين. 0 
ومن الملاحظ أن خيوط الأكتين والميوزين تتعشق 
جزئياً فتكون بذلك ليثْفات عضلية بأشرطة مترافقة 
فاتحة وداكنة. وتحوي الفاتحة منها الأكتين فقط 
وتسمى أشرطة 1 لأنها بصورة رئيسية متناحية 
6 للضوء المستقطب. أما الأشرطة الداكنة فهى 
تحوي خيوط الميوزين بالإضافة إلى نهايات خيوط 
الأكتين التي تتراكب على الميوزين. وهي تسمى 
أشرطة ‏ لأنها لا متناحبة 16أم20150:0 للضقء 
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جزيئات الأكتين - 06 ا عضلي سأر 
ف 6 با ٠‏ 
اا - جح 
- اانه ووو ويه مممممن - 
لك كع وس عل د10 يقيصعت عسمع ممه 
خيط أكتين _ م اميد ال 
مون 3 | 302020 
خيطل ميوزين :5 م م 
ا 3 / ا الشكل 1-6. تنظيم العضلة الهيكلية من 
5 جريء ميدريف 0 + ٠‏ 0/7 . : المستوى العياني حتى المستوى الجزيثي. 
ا 0 ١‏ 05 32 3 تمثل و, ن ح, ط مقاطع في الالياف العضلية 
نات 2 ف الل ا قي المستويات المشار إليها في الشكل 
ميروميوزين ميروميوزين | "نانان ‏ أل ا" (محوّر من كتساب 8 0,ووا8 :1أ08 0ع 
تقل خفيف .لاوهام)5ا أن ك“اممط1»4 قم الأعمبييو] 
 ©0.‏ 5تعلصييه5 ظلالا هقلطم اعققائطم 
6). 


المستقطب. كما يجب ملاحظة النتوءات البارزة من 
خيوط الميوزين والتي تسمى الجسور العايرة 
5)--01055. وتبرز هذه من سطوح خيوط الميوزين 
من على كل طول الخيط ما عدا منطقته الوسطية. 
ويتود التقلص من التآثر بين هذه الجسور العابرة 
وخيوط الأكتين. 

ويبين الشكل 1-6 ه أن خيوط الأكتين ملتصقة بما 
يسمى قرص 2. وتمتد الخيوط من جهتي قرص 2 
لتتعشق مع خيوط الميوزين. ويتكون القرص 2 من عدة 
بروتينات خيطية مختلفة عن الأكتين والميوزين وهو 
يمر من لييف عضلي لآخر ملصقاً إياها ببعضها على 
طول الليف العضلي. ولذلك فإن كل الليف العضلي 
يحوي أشرطة فاتحة وداكنة كما هو الحال في اللييفات 


العضلية. وتعطي هذه الاشرطة المظهر المخطط 
للعضلات الهيكلية والقلبية. 

ويسمى جزء اللييف العضلي (أو كل الليف العضلي) 
الموضع بين قرصي 72 متتاليين القسيم العضلي 
0616 + الذي يبلغ طوله عندما تكون العضلة في 
حالتها السوية وبطولها الممدد التام فى حالة الراحة 
حوالي 2 ميكرون. وتتراكب عند هذا الطول خيوط 
الأكتين مع خيوط الميوزين بصورة كاملة وهي تبدو 
متراكمة على بعضها البعض. وسترى لاحقا بأن القسيم 
العضلي يتمكن عند هذا الطول من توليد أقصى شدة 

الهيولى العضلية. توجد اللييفات العضلية معلقة 
داخل الليف العضلي في مطرس 5021515 يسمى الهيولى 
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الشكل 2-6. صورة مجهرية الكترونية للدنيقات العصضلبية مبيئة التنظيم المفصل للأكنين والميوزين. وتلاحظ المتقدرات 
الموجودة بين اللييقات المشضاية 555 عث 1981 هنا ععلممرهك ظ لأا بوتطماهموائطط المت مطل امع ييه -!) . 


العضلية 53160818515 الذي يتكون من مكونات داخل 
الخلايا الاعتيادية. ويحتوي سائل الهيولى العضلية على 
كميات كبيرة من البوتاسيوم والمغنيزيوم والفسفات 
والإنزيمات البروتينية. كما أنه يحتوي آعداداً كبيرة من 
المتقدرات التي تنتشر بين اللبيفات العضلية بصورة 
موازية لها. وتدل هذه الحالة على الحاجة الكبيرة 
للييفات العضلية القلوصة الى كميات كبيرة من 52م 
التي تكونها المتقدرات. 

شبكة الهيولى العضلية. كما توجد داخل الهيولى 
العضلية شبكة هيولية باطنة واسعة تسمى في 
العضلات شبكة الهيولى العضلية عتدّاقة1[م53:20 
تنااناءناء. ولهذه الشبكة تنظيم خاص مهم جداً للتحكم 
فى تقلص العضلة الذي سنبحثه لاحقا فى هذا الفصل. 
وتبين الصورة المجهرية الالكترونية في الشكل 3-6 
ترتيب هذه الشبكة الهيولية العضلية وسعتها الكبيرة. 
وتمتلك أنواع العضلات سريعة التقلص بصورة خاصة 
شبكات هيولية عضلية واسعة جداً مما يدل على أن هذه 
البنيات مهمة جداً فى توليد التقلصات العضلية السريعة 
كما سنيحثه لاحقاً. " 


الآلية العامة للتقلص العضلي 


يبدأ التقالص العضلى وينفذ حسب الخطوات المتتالى 
التالية: 


1. يجري جهد فعل على طول العصب الحركي إلى نهايته 
قى الألياف العضلية. 

2. يفرز العصب عند كل نهاية من نهاياته كمية صغيرة 
من الناقلة العصبية المسماة اسيتيل كولين. 

3. يعمل الاسيتيل كولين على باحة موضعية في غشاء 
الليف العضلي فيفتح فيه عدة قنوات بروتينية أسيتيل 
كولينية التبؤّب. 

4. يسمح انفتاح قنوات الأآسيتيل كولين بجريان كميات 
كبيرة من أيونات الصوديوم إلى داخل غشاء الليف العضلي 
عند تقطة النهاية العصبية فيبدا ذلك جهد قعل فى الليف 
العضلي. ١‏ 

5. ثم يجري جهد الفعل على طول غشاء الليف العضلي 
بنفس الطريقة التي تجري بها جهود الفعل على طول اغشية 
الألياف الحصبية. 

6. يزيل جهد الفمل استقطاب غشاء الليف العضلى 
ويجري ذلك أيضاً عميقاً لداخل الليف ويحفز شبكة الهيولى 
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الشكل 3-6. شبكة هيولى عضلية تحيط بلييف 
عضلي ويظهر نظامها الطولي الموازي للييف 
العضلي. كما تظهر في المقطع العرضي النبيبات 
التائية (السهام) التي تؤدي الى خارج غشاء 
الليف وهي تحوي السائل خارج الخلايا (ماخوذ 
من: .لاا بوتطماعموائطة ,لاعن عط (أعوبيوم 
1 ,ون 5ع رليك 5 ). 


المخزونة فى الشبكة الى اللييقفات العضلية. 
والميوزين مما يؤدي إلى انزلاقها على بعضها وهذه هي 
عملية التقلص ذاتها. 

8. بعد جزء من التثانية تُضّخ أيونات الكالسيوم عائدة 
إلى شبكة الهيولى العضلية حيث تبقى مخزونة فيها حتى 
مجيء حهد فعل جديدء وهنا يتوقف التقلص. 


ونصف الآن عملية التقلص ومن ثم نعود لبحث 
تفاصيل الاستثارة العضلية فى الفصل التالى. 


الآلية الجزيئية للتقلص العضلي 


الآلية الانزلاقية للتقلص. يبين الشكل 4-6 الآلية 
الاساسية للتقلص العضلي. فهى يبين حالة ارتخاء 
القسيم العضلي (في الأعلى) وحالة تقلصه (في 
الأسفل). ففي حالة الارتخاء تتراكب بالكاد نهايات 
خيوط الأكتين الممتدة من أقراص 7 المتجاورة على 
بعضها البعض ولكنها تتراكب في الوقت نفسه مع 
خيوط الميوزين بصورة كاملة. ومن الناحية الأخرى 
ففى حالة التقلص تجذب خيوط الأكتين هذه للداخل 
بين خيوط الميوزين بحيث تتراكب الآن على بعضها 
البعض لدرجة عالية. كما تسحب الأن خيوط الأكتين 
أقراص 7 للداخل نحى نهايات خيوط الميوزين. وفي 
الواقع تتمكن خيوط الأآكتين من الانسحاب نحو بعضها 


بإحكام شديد لدرجة أن نهايات خيوط الميوزين تنبعج 
اثناء التقاص الشديد ونرى من ذلك أن التقلص العضلى 
يتم بآلية انزلاق الخيوط على يعضها. ١‏ 

ولكن ما هى الذي يسبب انزلاق خيوط الأكتين إلى 
الداخل بين خيوط الميوزين؟ إن ذلك تسببه قوى آلية 
تتولد من تآثر الجسور العايرة لخيوط الميوزين مع 
خيوط الأكتين كما سبنحثه في الفصل القادم. ففي حالة 
الراحة تثبط هذه القوى ولكن يؤدي جريان جهد الفعل 
على غشاء الليف العضلى إلى تحرير كميات كبيرة من 
أيونات الكالسيوم إلى شبكة الهيولى العضلية المحيطة 
باللييفات العضلية. وتنشّط أيونات الكالسيوم هذه 
بدورها القوى بين الخيوط فيبدأ التقلص. ولا يد من 
طاقة لاستمرار عملية التقلص هذه. وتشتق هذه الطاقة 
من الارتباط عالى الطاقة فى الثلفا 878 الذى يتنكس 
الى ثناكي فسفات الأدينوزين (ثنفا) 428 ليحر الطاقة 
الضرورية للتقلص. 

وسنصف في الأقسام القليلة التالية ما يعرف عن 
تفاصيل العمليات الجزيئية للتقلص. ولكي نبدأ هذا 
البحث لابد لنا من أن نعرف خصائص خيوط الميوزين 
والأكتين بالتفصيل. 


الخصائص الحزيئية للخبوط القلوصة 
خيط الميوزين. يتكون خيط الميوزين من جزيئات 


ميوزين متهددة, ولكل جزيء منها وزن جزيثي يساوي 
0. ويبين الشكل 5-6 1 أحد هذه الجزيئات. كما 


الشكل 4-6. حالتا الارتخاء والتقلص لليف العضلى مدينا انزلاق خيوط 
الاكتين (بالأسود) إلى الفراغات بين خيوط الميوزين (اللون الأحمر). 


يبين القسم ب من الشكل تنظيم الجزيئات التي تكون 
خيط الميوزين وتآثره مع نهايتي خيطين أكتينيين. 
ويتكون جزيء الميوزين من ست سلاسل من غديد 
الببتيد. أثنتان منها ثقيلتان ولهما وزن جزيكي يساوي 
0 وأربع سلاسل ذات وزن جزيئي ييلغ 20000 
لكل واحدة منها. وتلتف السلسلتان الثقيلتان حول 
بعضهما لتكونا حلزوناً مزدوجاً «ذاعط ءع1اناهك4 بشكل 
تكون فيه إحدى نهايتي كل من هاتين السلسلتين 
منطوية ومكونة كتلة بروتينية كروية تسمى «رأس 
الميوزين» 2620 . وبهذا يوجد رأسان حران متوضعان 
بجنب بعضهما البعض عند إحدى نهايتي الحلزون 
المزدوج. وتسمى النهاية الأخرى للحلزون المزدوج 
«الذيل» 811). كما تكوّن السلاسل الخفيفة الأريع أيضا 
أجزاء من رآس الميوزينء إثنتان منها لكل رأس. 
وتساعد هذه السلاسل الخفيفة في التحكم بوظيفة 
الرأس أثناء عملية تقلص العضلة. 
ويتكون خيط الميوزين من ما يقارب 200 جزيء 
ميوزين مفرد. ويبين القسم الوسطي من الشكل 5-6 ب 
أحد هذه الخيوط موضحا كيف أن أذيال 13115 جزيكات 
الميوزين مرزومة مع بعضها لتولد «جسم2ء 602 
الخيط. بينما يتعلق العديد من رؤوس الجزيئات وهي 
خارجة على جهات الجسم. كما يمتد قسم من جزء 
الحلزون من كل جزيء ميوزين إلى الجانب مع الرأس 
فيجهز بذلك «ذراعأ» 2منة يمد الرأس إلى خارج الجسم 
كما هى مبين في الشكل. وتسمى الأذرع الممتدة مع 
الرؤوس الجسور العايرة 05055-510865. ويعتقد أن كل 
واحد من هذه الجسور يتمكن من الانثناء في موضعين 
يسمى كل واحد منهما ررّة 81286. توحد إحداهما في 
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المنطقة التي يخرج عندها الذراع من جسم خيط 
الميوزين وتوجد الثانية عند النقطة التي يلتصق عندها 
الرأسان بالذراع. وتسمح هذه الأذرع ذات الرزات 
للرأس أن يمتد إما إلى الخارج بعيداً عن جسم خيط 
الميوزين أو أن ينجذب نحوه وبالقرب منه. ويشارك 
هذا الرأس ذى الرزات فى عملية التقلص الحقيقية كما 
سنبحثه في الأقسام التالية. 

ويبلغ الطول الإجمالي لخيط الميوزين حوالي 1.6 
ميكرون. ويلاحظ بأنه لا توجد رؤوس جسور عابرة 

في القسم المركزي من خيط الميوزين ولمسافة 0.2 
ميكرون وذلك لآن الأذرع ذات الررات تمتد إلى نهايتي 
خيط الميوزين بعيداً عن المركز ولهذا لا توجد فيه إلا 
أذيال جزيتات الميوزين ولا توجد فيه أية رؤوس أبداً. 

ولإكمال الصورة نرى أن خيط الميوزين نفسه ملتي 
بحيث تصبح كل مجموعة من الجسور العابرة المتتالية 
منحرفة محورياً عن المجموعة السابقة لها 5120. 
ويؤدي ذلك إلى امتداد هذه الجسور إلى كل الاتجاهات 
حول الخيط. 

فعالية ثلفماز رأس الميوزين. إحدى الخواص 
الأخرى لرأس الميوزين الضرورية للتقلص العضلي هي 
عمله كإنزيم ثلفان 26الا22ع 8177356. وكما سثرى 
لاحقاً أن خاصية الرأس هذه تجعله يشطر الذلفا 
ويستعمل الطاقة المحررة من رابطته الفسفاتية عالية 
الطاقة لتموين عملية التقلص العضلى. 


7 الذنب 
١‏ حا 0 
8 
سلاسل خحفيقة 
ب 
ظ خيوط لأكتين ري 
اد ير ات 
الجسم الرزات لسر اأجايرة 
خيط الميوزين 


الشكل 5-6 0( جريء الميوزين (ب) اتحاند عدة جزيئات ميورين 
لتكوين خيط ميوزين: كما تظهر الجسور العايرة, والتاثر بين رؤوس 
الجسور العابرة وخيوط الأكتين المجاورة. 
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خيط الآكتين. وخيط الاكتين معقد أيضاً فهو يتكون 
من ثلاثة مكونات مختلفة وهي الأكتين والتروبوميورينَ 
والتروبونين. 

ويتكون العمود الفقري لخيط الأكتين من جزيء 
بروتين الاكتين ‏ 15 مزدوج الخيط والمبين في الشكل 
6-6 ويلتف خيطاه ليكونا حلزوناً بنفس طريقة جزيء 
الميوزين ولكن بدورة كاملة كل 70 نانومتراً. 

ويتكون كل خيط من خيطي حلزون الأكتين ‏ 1 
المزدوج الخيط من جزيئات أكتين - © المكوثر ولكل 
جزيء منها وزن جزيثي يبلغ 42000. وتوجد في كل 
دورة من كل من خيطي الحلزون حوالي 13 من هذه 
الجزيئات. ويلتصق بكل جزيء من جزيئات الأكتين - ) 
جزيء واحد من الثنفا 4827. ويعتقد أن هذه الجذينان يئأت 

هى المواقع الفعالة على خيط الأكتين التي تتآثر 
الجسور العابرة لخيوط الميوزين لتولد 0 
العضلي. وتوجد هذه المواقع الفعالة على خيطي 
الأكتين ‏ 5 مرتية بانتظام متتال بحيث تولد موقعاً 
فعالاً واحداً عند كل 2.7 نانومتر تقريباً على طول الخيط. 

ويبلغ طول خيط الأكتين ميكرونا واحدا تقريياً. 
وتنغرز قواعد خيوط الأكتين بشدة في أقراص 2 بينما 
تبرز نهاياتها الأخرى بالاتجاهين نحو القسيمين 
العضليين المتجاورين لتتوضع في الأحياز بين جزيئات 
الميوزين كما هى مبين في الشكل 4-6. 

جزيئات التروبوميوزين. كما يحتوي خيط الأكتين 
أيضاً بروتيناً آخر هو التروبوميوزين. ولكل جزيء من 
هذا البروتين وزن جزيئي يبلغ 70000 ويمتد لطول 40 
نانومتراً. وترتبط هذه الجزيثات مع خيوط الأكتين ‏ 1 
برخاوة وتلتف حلزونياً حول جوائب حلزون 
الاكتين ‏ 5. ويعتقد أنه في حالة الراحة تغطي جزيئات 
التروبوميوزين المواقع الفعالة لخيوط الأكتين بحيث لن 
يمكن حدوث أي تجاذب عند ذاك بين خيوط الأكتينو 
الميوزين لتوليد التقلص العضلي. ويغطي كل جزيء 
تروبوميوزين حوالي سبعة مواقع من هذه المواقع 
القعالة. 

معقد التروبوتين 
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تزوبوميوزين أكتىن - © 
الشكل 6-6. خيط الأكتين المكون من خيطين حلزونيين من أكتين ‏ !ا 
وحزيئات تروبوميوزين وتقع كلها في الأخاديد بين الأكتين. كما يشاهد 


الترويونين ودوره في التقلص العضلي. يلتنصق 
بروتين أخر يسمى تروبونين بالقرب من إحدى نهايتي 
كل جزيء تروبوميوزين. وهى معقد مكون من ثلاثة 
جزيئات بروتين ثانوية مرتبطة ارتباطاً رخواً ويقوم كل 
واحد منها بدور خاص ومعين في التحكم بالتقلص 
العضلي. إذ يملك أحد البروتينات الثانوية (التروبونين 
1 ألفة شذديدة للأكتين, وللبروتين الثاني (التروبونين 
1) ألفة للتروبوميوزينء وللثالث (تروبونين ©) ألفة 
التروبوميوزين بالأكتين وأن ألفة التروبونين الشديدة 
لأيونات الكالسيوم هى التى تبدأ عملية التقلص كما 


تآثر خيوط الأكتين والميوزين 
وأبونات الكالسيوم لتوليد التقلص 


تثبيط خيوط الأكتين بمعقد التروبوتين ‏ 
تروبوميوزين؛ التنشيط بأيونات الكالسيوم. يرتبط 
خيط الأكتين النقي عند عدم وجود معقد التروبونين - 
تروبوميوزين بشدة مع جزيئتات الميوزين بوجود 
أيونات المغنيزيوم والثلفا اللذين يتواجدان بكثرة في 
اللييفات العضلية. ولكن عند إضافة معقد التروبونين - 
تروبوميوزين إلى خيط الأكتين لا يحصل هذا الترابط 
ولذلك يعتقد بأن المواقع الفعالة على خيط الاكتين 
السوي للعضلة المرتخية تُتَبْط أى في الحقيقة تُعَطى 
فيزيائياً بمعقد التروبونين - تروبوميوزين. ولهذا فإنها 
لا تستطيع التآثر مع خيوط الميوزين لتوليد التقلص. 
فلكي يبدأ التقلص لا بد من تنشيط التاثير التثبيطي 
لمعقد التروبونين - التروبوميوزين. ١‏ 

ولنبحث الأن دور أيونات الكالسيوم. فعند وجود 
كميات كبيرة منها يَكْبْط التأثير التثبيطي للتروبونين - 
تروبوميوزين لخيوط الأكتين ولا تعرف آلية ذلك, وأكن 
إحدى الآليات المقترحة هي الأتية: عندما تتحد 
الكالسيوم مع التروبونين ©, يستطيع كل جزيء منه 
الارتياط بشدة مع ما يصل إلى أربعة أيونات كالسيوم, 
حتى عندما تكون هذه موجودة بكميات قليلة. ويفترض 
أن معقد التروبونين يتغير عند ذلك شكلياً بحيث أنه 
يرتبط بطريقة ما على خيط جزيء التروبوميوذين 
ويدفعه عميقا في الأخدود بين خيطي أكتين» فيكشف 
بذلك المواقع الفعالة للاكتين ويؤدي إلى بدء التقلص. 


الشكل 7-6. آلية «السريان الطوليء» للتقلص العضلي. 


وبالرغم من أن هذه الآلية هي مجرد نظرية ولكنها 
تؤكد بأن العلاقة السوية بين معقد التروبونين - 
التروبوميوزين والاكتين تتغير بواسطة آيونات 
الكالسيوم مولدة حالة جديدة تؤدي إلى التقلص. 
التاثر بين خيط الأكتين المنشط وجسور 
الميوزين العابرة ‏ نظرية السريان الطولي 


للتقلص. من المعتقد أنه بمجرد كد تنشيط خيط الأكتين ١‏ 


بأيونات الكالسيوم تنجذب رؤوس الجسور العابرة من 
خيوط الميوزين مباشرة إلى المواقع الفعالة على خيط 
الأكتين فيؤدي ذلك إلى التقلص بطريقة ما. وبالرغم من 
أن الطريقة الاكيدة التي يسبب بها التآثر بين الجسور 
العايرة والأكتين التقلص غير معروفة لحد الأن لكن 
النظرية المقترحة التي توجد لها بعض الأدلة هي نظرية 
السر يان الطولي لإ601) «21058 -5811» للتقلص. 

ويبين الشكل 7-6 آلية نظرية الشريان الطولي 
للتقلص المقترحة. حيث يبين الشكل رأسي جسرين 
عابرين يلتصقان بالمواقع الفعالة لخيط الاكتين ثم 
ينفصلان عنها. ويفترض بأنه عند التصاق الرأس 
بالموقع الفعال تتغير في الوقت نفسه القوى داخل 
الجزيئات بين رأس الجسر العاير وذراعه تغفيراً كبيراً. 
ويؤدي هذا التراصف الجديد للقوى إلى ميلان الرأس 
نحى الذراع؛ وإلى سحب خيط الاكتين معه طولياً. 
ععاهما؟ :086جم. ومن ثم ومباشرة بعد الميلآن يتفصل 
الرأس أوتوماتياً بعيداً عن الموقع الفعال ويعود إلى 
موقم فعال اخر على الأكتين إلى الداخل من الموقع 
الأول. ويحدث بعد ذلك ميلان اخر مشابه للأول ليولد 
ضربة قدرة أخرى ويتحرك خيط الأكتين خطوة أخرى. 
وهكذا تنحني رؤوس الجسور أماماً وخلفاً وتسير 
خطوة خطوة على طول خيط الأكتين ساحبة إياه نحو 
مركز خيط الميوزين. 
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ويعتقد أن كل واحد من هذه الجسور العابرة يعمل 
مستقلاً عن الآخر وكل واحد منها يلتصق وينسحب 
بدورات مستمرة ولكن عشوائية. ولذلك فكلما زاد عدد 
الجسور العابرة الملتصقة مع خيط الأكتين زادت شدة 
التقلص نظريا. 

الثلفا كمصدر طاقة للتقلص ‏ الأحداث الكيميائية 
في حركة رؤوس الميوزين. عندما تتقلص عضلة 
مقابل حمل تحمله يتولد عمل ويحتاج ذلك إلى طاقة. 
وقد وجد أنه أثناء عملية التقلص هذه تنشط كميات كبيرة من 
الثلفا (817) مولدة ثنفا (885). وبالإضافة لذلك كلما 
زادت كمية العمل الذى تولده العضلة زادت كمية الثلفا 
المنشطرة. ويسمى هذا تأثير فين 4نءلات صده1. 
وبالرغم من أنه لا تعرف حتى الآن طريقة استعمال الثلفا. 
لتوليد الطاقة اللازمة للتقلص إلا أننا نجد فيما يلى 
متوالية للأحداث المقترحة للطرق المحتملة لتوليد الطاقة: ‏ 


1. ترتيط رؤوس الجسور العايرة مع الثلقا قبل أن يبدأ 
التقلص. ويشطر إنزيم الثلفاز الموجود في رأس الميوزين 
الثلفا مباشرة تاركاً بقايا الانشطار - الثنفا زائكد فسفور ‏ 
مرتبطين بالرأس. فيكون تشكيل الرأس في هذه الحالة 
بشكل يجعله يمتد عمودياً نحو خيط الأكتين ولكن من دون 
أن يلتصق به حتى الآن. 

2. بعد ذلكء عندما يبطل التأثير التثبيطي لمعقّد 
التروبونين - تروبوميوزين نقسه بواسطة أيونات الكالسيوم, 
تنكشف مواقع فعالة على خيط الأآكتين وعند ذلك ترتبط 
معها رؤوس الميوزين كما هو مبين في الشكل 7-6. 

3. يسبب الارتباط بين رأس الجسر العابر والموقع 
الفعال على خيط الأكتين تغييراً تشكيلياً فى الرأس ويجعله 
يميل للخلف نحو ذراع الجسر العابر فيجهز ذلك ضربة 
قدرة تسحب خيط الأكتين. أما الطاقة اللازمة لتنشيط ضرية 
القدرة فهي تلك التي اختزنت سابقاً في الرأسء اثناء انشطار 
جزيء الثلفاء على شكل نابض ينطلق عند حصول التغير 
التشكيلي فيه. 

4. يتحرر الثنقا والفسفور عند انثناء رأس الجسر العابر 
وينكشف موقع على الرأس يسمح بارتباط ثلفا جديدة 
ويؤدي ذلك إلى انفصال الرأس عن الاكتين. 

5. عندما ينفصل الرأس بعيداً عن الاكتين ينشطر جزييء 
الظفا الجديد أيضاً فترفع الطاقة المونّدة الراس مرة آخرى 
إلى وضعه العمودي فيهيا بذلك إلى بدء دورة ضرية جديدة. 

6. عند ذاك وعندما يرتبط الراس الذي يحوي مخزوناً 
من الطاقة المستمدة من الثلفا المنشطر مع موقع فعال جديد 
على خيط الأكنين يزول اشتداده ويجهز ضرية قدرة جديدة 
مرة أخرى. 


4 #*# القسم || فيزيولوجيا الآغشية والاعصاب والعضلات 


وهكذا تستمر العملية مرة بعد أخرى إلى أن يسحب 
خيط الأكتين غشاء 2 إلى مقابل نهايات خيوط الميوزين 
أى إلى أن يصبح الحمل على العضلة أكبز مما يمكنها 
القيام بأي سحب إضافي. 


درجة تراكب خيوط الأكتين والميوزين - 
التأثير على الشدّ الذي تولده العضلة 
المتقلصة 


يبين الشكل 8-6 تأثير طول القسيم العضلي وتراكب 
خيطي الميوزين - الاكتين على الشد الفعال الذي يولده 
ليف عضلي معزول عند تقلصه. وتشاهد إلى اليمين من 
الشكل درجات مختلفة من تراكب خيوط الأكتين 
والميوزين عند أطوال مختلفة للقسيم العضلي: فنرى 
عند النقطة د على الشكل أن خيط الأكتين قد سحب كل 
المسافة للخارج إلى نهاية خيط الميوزين من دون أي 
تراكب بالمرة. وعند هذه النقطة يكون الشد المولد في 
العضلة المنشطة صفراً. وبعد ذلك عندما يقصر القسيم 
العضلى ويتراكب خيط الأكتين على خيط الميوزين 
تصاعدياً أكثر وأكشر يزداد الشد تصاعدياً أيضاً أكثر 
وأكشر إلى أن يقصر طول القسيم العضلي إلى 2.2 
ميكرون. ؤعند هذه النقطة يكون خيط الأكتين قد تراكب 
على كل الجسور العابرة لخيط الميوزين ولكنه لم يصل 
لحد الآن إلى وسط خيط الميوزين. وعندما يقصر 
القسيم أكثر من ذلك فإنه يحافظ على كل الشد حتى 
النقطة ب عندما يصبح طول القسيم العضلي حوالي 2.0 
ةس 10١“‏ 0ن ب 
فق السو 
ن ‏ مس 


مسيم 


0 4 


3 2 1 
( طول القسيم العضلي (ميكرون) 
الشكل 8-6. شكل الطول ‏ الشدة لقسيم عضلي واحد مبيناً أن أقصى 


شدة للتقلص هي عندما يكون طول القسيم 2.0 إلى 2.2ميكرون. وتظهر 
في اليمين إلى الأعلى المواقع النسبية لخيوط الأكتين والميوزين عند 
اطوال مختلقة للقسيم العضلي من نقطة !أ إلى نقطة د (محور من: 
58 أه مقعوقأن ممتعمعخ-طأومها ق :مؤأانال ع نزواعالا رحممل,ه06 
4 286 :171 ,امتويرط6 .ل .قرقط؟!؟ واعقنام 5118160 قأ8اطقاع/). 


ميكرون. وتبدأ عند هذه النقطة نهايات خيطي الآأكتين 
بالتراكب. وعندما يهبط طول القسيم العضلي من 2.0 
إلى 1.65 ميكرون عند نقطة أ تقل شدة التقلص. وهنا 
عند هذه النقطة يتاخم قرصا 2 للقسيم العضلي نهايات 
خيوط الميوزين. وبعد ذلك عند تطور التقلص وتوليد 
قسيمات عضلية أقصر طولاً تتجعد نهايات خيوط 
الميوزين كما هى مبين في الشكل وتقل أيضاً شدة 
التقلص وبسرعة. 

ببين هذا الشكل بآن التقلص القصوي يحصل عندما 
يكون هناك تراكباً قصوياً بين خيوط الاكتين والجسور 
العايرة لخيوط الميوزين مما يدعم الفكرة بأنه كلما زاد 
عدد الجسور العابرة التي تسحب خيوط الأكتين زادت 
شدة التقلاص. 

تأثير طول العضلة على شدة تقلص العضلة 
السليمة. يظهر المنحنى العلوي في الشكل 9-6 شبيهاً 
بذلك المبين في الشكل 8-6 ولكنه لعضلة سليمة كاملة 
وليس لليف عضلي واحد معزول. وتوجد في العضلة 
الكاملة كمية كبيرة من النسيج الضام. كما أن قسيماتها 
الموجودة في أقسامها المختلفة لا تتقلص بالضرورة 
بتناسق واحد. ولذلك تصبح للمنحنى أبعاد مختلفة عن 
تلك المبينة لليف العضلي الواحد المعزول ولكن بالرغم 
من ذلك فإن له نفس الشكل العام. 

ومن الملاحظ في الشكل 9-6 بأنه عندما تنشط 
العضلة المحتفظة بطولها السوي عند الراحة الذي يكون 
عند طول القسيم العضلي الذي يبلغ حوالي 2.0 
ميكرون. فإن العضلة تتقلص لأقصى شدتها. وإذا ما 
مددت العضلة لأطول من طولها السوي قبل التقلص 


| 


زيادة التوتر 'أثناء التقلص 


.| توكر 


السوي الطؤل 
الشكل 3-8. العلاقة بين طول العضلة وشدة تقلصها. 


بن 
عع 


ا 
5 


سرعة التقلص (سم/ ثانية) 


3 2 1 
التقلص المقاوم للحمل (كفم) 


الشكل 10-6. العلاقة بين الحمل وسرعة التقلص فى عضلة هيكلية 
طولها 8 سم. 


تتولد كمية كبيرة من توتر الراحة 158ق5مه) عهناده: فيها 
حتى قبل أن يبدأ تقلصها. وينتج هذا التوتر من القوى 
المرنة للأنسجة الضامة في غمدها الحضلي. ومع ذلك 
فإن زيادة التوتر هذه عند التقلص؛ والتي تسمى التوتر 
الفعال 1605108 3011786, تقل عندما تُمدّد العضلة إلى 
أكثر من طولها السوي. ويوضح ذلك في الشكل 


بتقصير طول السهم فيه. 
علاقة سرعة التقلص بالحمل 


تتقلص العضلة بسرعة كبيرة عندما لا تحمل أي حمل 
وتتقلص العضلة الاعتيادية إلى حالة التقلص الكامل خلال 
1 من الثانية تقريباًء ولكن عند حملها للحمل تقل سرعة 
تقلصها تدريجياً كلما زاد حملها كما هى مبين في 
الشكل 10-6. وعند زيادة الحمل ليبلغ الشدة القصوى التي 
يمكن للعضلة توليدها تصيح سرعة التقلص صفراً ولا يتولد 
أي تقلص فيها أبداً بالرغم من تنشيط العضلة. 

وينجم نقص السرعة هذا مع زيادة الحمل عن حقيقة أن 
الحمل على العضلة المتقلصة هو شدة معكوسة تضاد شدة 
التقلصية التي يولدها تقلص العضلة. ولذلك فإن محصلة 
القوى التي تتوفر لتوليد السرعة تقل بنسية متمائلة. 


ميحث الطاقة في التقلص 
العضلي 
نتاج الشغل أثناء التقلص العضلي 


عندما تتقلص العضلة مقابل الحمل فإنها تقوم بشغل 
011. وهذا يعنى أن الطاقة تتحول من العضلة إلى 
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الحمل الخارجي مثل رفع أي جسم إلى ارتفاع أعلى أو 
التغلب على مقاومة للحركة 
وبتعبير رياضيى يعرف الشغل بالمعادلة التالية: 


الشغل - الحمل ا المسافة 


والشغل هنا هى نتاج عمل العضلة, والحمل وزنه. 
والمسافة هي مسافة حركة الحمل أى مسافة الحركة 
مقابل الحمل. وتشتق الطاقة الضرورية للقيام بالعمل 
من التفاعلات الكيميائية أثثاء التقالص كما سنشرحه في 
القسم التالي. 
مصادر الطاقة للتقلص العضلي 

لقد رأينا سابقاً أن التقلص العضلى يعتمد على 
الطاقة التي يجهزها الثلفا. وهناك حاجة لمعظم هذه 
الطاقة لتشغيل آلية «الهير الطولى» التى تسحب 
بواسطتها الجسور العابرة خيوط الأكتين. ولكن الحاجة 
تدع إلى كميات صغيرة من الطاقة (1) لضم الكالسيوم 
من الهيولى العضلية إلى شبكة الهيولى العضلية, (2) 
وضخ أيونات الصوديوم والبوتاسيوم خلال غشاء 
الليف العضلي لإدامة محيط أيونى مناسب لانتقال 
جهود الفعل. " ١‏ 

ومع ذلك فإن تركيز الثلفا الموجود في الليف 
العضلي. وهو حوالي 4 مليمولء كافي لإدامة تقلص 
كامل من ثانية إلى ثانيتين على الأكثر. ولحسن الحظ فإنه 
بعد انشطار الثلفا إلى ثنفا كما شرحناه في الفصل الثاني 
يفسفر الثنفا ثانية ليكون ثلفا خلال جزء من الثانية. 
وتوجد هناك عدة مصادر للطاقة اللازمة لهذه الفسفرة. 

والمصدر الأول للطاقة التي تستعمل لإعادة بناء 
الفا هى مادة القسفوكرياتين التى تحمل رابطة 
فسفاتية عالية الطاقة شبيهة بتلك التي للثلفا. وللرابطة 
الفسفاتية عالية الطاقة للفسفوكرياتين كمية من الطاقة 
الحرة أعلى تقريباً من تلك التى لرابطة الثلفاء كما 
سنبحثه بتفصيل أكبر فى الفصلين 67 و 72. ولذلك 
فإن الفسفوكرياتين ينشطر مباشرة وتسبب الطاقة 
المحررة منه ارتباط أيون فسفات جديد الى. الثنفا 
ليكون الثلفا. ومع ذلك فإن كمية الفسفوكرياتين 
المتوفرة هى قليلة أيضاً - حوالى خمسة أضعاف كمية 
الثلفا فقط. ولذلك فإن الطاقة المشتركة المخرونة للثلفا 
وللفسفوكرياتين معاً والموجودة في العضلة تستطيع 
توليد تقلص عضلي فقط من 5 إلى 8 ثوان. 

والمصدر المهم الآخر للطاقة التي تستعمل لإعادة 
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تكوين الثلفا والفسفوكرياتين هو الغليكوجين الذي سبق 
خزنه في الخلايا العضلية. إن يحرر تحلله الإنزيمي 


السريع إلى حسحس البيروفيك 8 جمصضصسن اللا كتيك طاقة 1 


تستعمل لتحويل الثنقا إلى ثلفا. ومن الممكن بعد ذلك 
استعمال الثلفا مباشرة لتزويد الطاقة للتقلص العضلي 
أو لإعادة تخزين الفسفوكرياتين. وتتضمن أهمية آلية 
تحلل السكر 1901(515ع هذه جانبين: أولهما: تحدث 
تفاعلات تحلل السكر حتى عند غياب الاكسجين بحيث 
يمكن أن يستمر التقلص العضلي لفترة قصيرة عند عدم 
توفر الأاكسجين. والثاني هو أن سرعة تكوين الكلفا 
بعملية تحلل السكر تبلغ حوالي ضعفين ونصف سرعة 
تكوين الثلفا عندما تتفاعل المواد الغذائية في الخلايا 

مع الاكسجين. ولسوء الحظ فبالرغم من تراكم كميات 
كبيرة من المحاصيل النهائية للتحلل السكري في 
الخلايا العضلية فإن التحلل السكري وحده لا يتمكن من 
إدامة التقلص العضلى القصوي إلا لحوالي دقيقة واحدة 

والمصدر الأخير للطاقة هو عملية الاستقلاب 
التأكسدي د ن1ه36اءعم 0510300976, وهذا يعني اتحاد 
الأكسجين مع مختلف المواد الغذائية الخلوية لتحرير 
الثلفا. ويشتو شق أكثر من 695 من الطاقة التي تستعملها 
المضك التقلصاتها المستمرة لفترات طويلة من هذا 
المصدر. والمواد الغذائية المستعملة لهذه العملية هي 
السكريات والدهون والبروتين. وتشتق معظم الطاقة 
المستعملة للعمليات العضلية طويلة الأمد . لمدة بضع 
ساعات ‏ من الدهونء: ولكن من أجل فترات تمتد من 2 
إلى 4 ساعات يمكن أن تأتى نصف كمية الطاقة من 
الفليكوجين قبل استنفاده. ‏ 0 

وسنبحث تفاصيل هذه الأليات في الفصول 67 إلى 
2. وبالإضافة لذلك فإن أهمية تحرير الطاقة المختلفة 
في أنواع الرياضة المختلفة ستبحث ث في الفصل 84 مع 
فيزيولوجيا الرياضة. 


كفاءة التقلص العضلي. تحسب كفاءة المحرك أو 
الماكنة بنسبة مدخول الطاقة التي تحول إلى شغل بدلاً من 
حرارة. وتبلغ النسبة المئوية لمدخول الطاقة إلى العضلة 
(الطاقة الكيميائية في الغذيات) والتي تحول إلى شغلء حتى 
في أحسن الظروفء, أقل من 4625, ويخرج الباقي كحرارة. 
ويعود سيب هذه / الكفاءة الواطئة إلى أن حوالي نصف طاقة 
المواد الغذائية تفقد أثناء تكوين الثلفا. وحتى عند ذاك فإن 
9645-40 فقط من طاقة الثفا تف ها يمكن أن تحول إلى شغل. 
ويمكن الحصول على أعلى كفاءة عندما تتقلص العضلة 


الالكترونية 
إلى المسجل الالكتروني 
نظام إسوي الطول 


نظام إسوي التوتر 


الشكل 11-6. أجهزة تسجيل التقلصين إسوي الطول وإسوي التوتر. 


يسرعة معتدلة فقط. فإذا تقلصت العضلة ببيطء شديد» أو 
بدون أية حركة بتاتاً فإن كميات كبيرة من حرارة الإدامة 
أدعط ععمومع218154 فحرّر أثناء عملية التقلص حتى إذا لم 
يحدث أي شغل أو حصل القليل منه وبهذا تقل الكفاءة. ومن 
الناحية الآخرى إذا كانت الحركة سريعة جداً فتستعمل عند 
ذاك نسب كبيرة من الطاقة للتغلب على الاحتكاك اللزج داخل 
العضلة نفسها ويقلل هذا أيضاً من كفاءة التقلص. و 
الحالة الاعتيادية نحصل على الكفاءة القصوى عندما تكون 
سرعة التقلص 630 من الحد القصوي. 


خواص تقلّص العضلة الكاملة 
من الممكن عرض العديد من خواص التقلص العضلي 


بصورة واضحة بتوليد نفضة عضلية طن)8/1) عأع5ناك1 
مقردة. ومن الممكن القيام يذلك باستثارة عصب العضلة 
مباشرة أو بتمرير منبه كهربائي ضعيف خلال العضلة 
نفسها يولّد تقلصاً مباشراً مفرداً يدوم جزءاً من الثانية. 
التقلص إسوي الطول مقابل التقلص إسوي التوتر. 
بدعى التقلص العضلي «إأسوي الطول :]15026 عندما لا 
يتغيىر طول العضلة عند تقلصهاء ويدعى «إسوي التوتر» 
عندما يقصر طولها عند تقلصها مع بقاء توترها ثابتاً. ويبين 
الشكل 11-6 الأجهزة المستعملة في تسجيل نوعي التقلص ١‏ 
العضلي. 
ففي نظام التقلص إسوي الطول تتقلص العضلة مقابل 
محوال القوة +ع3850101:] +10 من دون تقليل طول العضلة 
كما هى مبين في الشكل 11-6؛ بينما تقصر العضلة في نظام 
التقلص إسوي التوتر مقابل حمل ثابت كما هى مبين إلى 
اليسار من الشكل مبيناً العضلة وهي تحمل الأوزان. ومن 
الواضح أن خواص التقلص إسوي التوتر تعتمد على الوزن 
الذي تتقلص ضده وعلى عطالة الحملء: يينما يبسجل النظام 
إسوي الطول تغيرات قوة التقلص العضلي نفسه ولهذا 
يستعمل النظام إسوي الطول في الغالب عند مقارنة الخواص 
الوظيفية لمختلف أنواع العضلات. 


مكونات السلسلة المرئة للتقلص العضلي. 
تتقلص الألياف العضلية مقابل الحمل تتمدد قليلاً أقسامها 
غير القلوصة ‏ الأوتار. ونهايات الغمد الليفي العضلي 
للألياف العضلية عند نقاط اتصالها بالأوتارء ولريما حتى 
الأذرع المفصلية للجسور العابرة عندما يزداد الشد فيها ‏ 
ونتيجة لذلك يصبح لزاماً على العضلة أن تقصر 3 إلى 655 
إضافية لتعادل تمدد هذه المكونات. وتسمى العوامل التي 
تتمدد في العضلة أثناء تقلصها مكونات السلسلة المرنة 
للعضلة. 


خواص النفضات إسوية الطول المسجلة 
من مختلف العضلات 

يمتلك الجسم عضلات هيكلية عديدة مختلفة الحجوم - 
من العضلة الركابية الصغيرة جداً التي يبلغ طولها بضعة 
مليمترات فقط وقطرها حوالي المليمتر الواحد فقط إلى 
العضلة رباعية الرؤوس الكبيرة جداً. وبالإضافة لذلك يمكن 
أن تكون الألياف صغيرة بقطر 10 ميكرونات أو أن تكون 
سميكة بأقطار تصل إلى 80 ميكروناً. وأخيراً تختلف درجة 
طاقة العضلات كثيراً من واحدة لأخرى. ولهذا قلا عجب أن 
تختلف خواص التقلص العضلي من عضلة لأخرى. 

ويبين الشكل 12-6 تقلصات إسوية الطول لثلاثة تماذج 
من العضلات, عضلة العين التي لها مدة تقلص أقل من 1/40 
من الثانية. وعضلة الساق التي لها مدة تقلص حوالي 1/15 
من الثانية, والعضلية النعلية التي تبلغ مدة تقلصها 1/5 من 
الثانية. ومن المفيد أن نعرف أن مدد التقلصات هذه تتواءم 
مع وظائف العضلات المناسبة لكل منها. فحركات العين 
يجب أن تكون سريعة جداً لتثبيت العين على الأجسام 
المنظورة. ويجب أن تتقلص عضلة الساق بسرعة معتدلة 
لتوفر سرعة كافية للطرف عند الجري والقفزء أما العضلة 


العضلة النعلية 


قوة. 
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الشكل 12-6. مدد التقلصات إسوية الطول للأنواع المختلفة من 
1 تلعضلى. 


6 تقلص العضلات الهيكلية 18 97 


النعلية فهي متعلقة بصورة رئيسية بالاستجابات البطيئة 
بإسناد الجسم باستمرار مقابل الجاذبية. 

الألياف السريعة مقايل الألياف العضلية البطيئة. 
تتكون كل عضلة في الجسم من مزيج من الألياف العضلية 
البطيئة والسريعة مع ألياف متدرجة السرعة بين هذين 
الحدين. وسنبحث ذلك بالتفصيل في القصل 84 مع 
فيزيولوجيا الرياضة. وتتكون العضلات التي 
بسرعة كبيرة بصورة رئيسية من ألياف سريعة مع قليل من 
الألياف البطيئة. وبالعكس تتكون العضلات التي تستجيب 
ببطء مع فترة تقلص طويلة بصورة رئيسية من ألياف 
بطيئة. والفروق الرئيسية بين هذين النمطين هي: 

الألياف السريعة 86:65 5856: (1) ألياف كبيرة جداً 
للتقاص الشديد جداًء (2) شبكة هيولى عضلية واسعة 
للتحرير السريع للكالسيوم لبدء التقلص؛ (3) كميات كبيرة 
من إنزيمات حالّة للسكّر للتحرير السريع للطاقة بعملية 
تحلل السكرء (4) إمداد دموي أقل سعة لآن الاستقلاب 
التأكسدي ذو أهمية ثانوية,. (5) عدد قليل من المتقرّرات لأن 
الاستقلاب التأكسدي ثانوي. 

الألياف البطيئة 8565 8ا10؟: (1) ألياف أصغر.ء 
(2) مجهزة يألياف عصبية صغفيرة؛ (3) جهاز دموي وأسيع 
لتجهيز كميات أكبر من الأكسجين, (4) عدد كبير من 
المتقدرات لتوفير مستوى عال من الاستقلاب التأكسدي, 
(5) آلياف تحوي كميات كبيرة من الميوغلوبين وهو بروتين 
يحوي الحديد شبيه بالهيموغلوبين في خلايا الدم الحمراء. 
ويتحد الميوغلوبين مع الأكسجين ويحفظه إلى أن تدعو 
الحاجة إليه. وبهذا يسرع كثيراً نقل الأكسجين إلى 
المتقدرات. ويعطي الميوغلوبين العضلة البطيئة مظهرها 
الأحمر ويعطيها اسمها «العضلة الحمراء.. بينما تعطي قلته 
فى العضلة السريعة اسمها «العضلة البيضام.. 

ومن الممكن أن نرى من هذا الوصف بان الألياف 
السريعة تتكيف للتقلصات العضلية الشديدة جداً والسريعة 
جداً مثل حركات القفز والركض السريع النشط للمسافات 
القصيرة. وعلى الطرف الآخر فإن الألياف البطيئة تتكيف 
للفعاليات العضلية المستمرة لقترات طويئة مثل إسناد وزن 
الجسم ضد الجاذبية أو للأعمال الرياضية الطويلة مثل 
سياقات المارادون. 


آلبات تقلص العضلات الهدكلية 


الوحدة الحركية 

يغذي كل ليف حركي اعتيادياً بعد تركه النخاع الشوكي 
العديد من الألياف العضلية المختلفة. وتسمى مجموعة 
الألياف العضلية التي تغذى بليف عصبي حركي واحد 
الوحدة الحركية 1 5120101 وبصورة عامة, بواجد فى 
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الشكل 13-6. التجمع الترددي والتكزيز. 


العضلات الصغيرة والدقيقة التحكم وذات الاستجابة 
السريعة عدد قليل من الألياف العضلية (يصل إلى ليفين أو 
ثلاثة ألياف عضلية في بعض العضلات الحتجرية مثلاً) في 
الوحدة الحركية الواحدة. وعلى الطرف الآخر يمكن أن تحوي 
العضلات الكبيرة التي لا تحتاج إلى درجة عالية من التحكم, 
مثل عضلة الساقء عدة مثات من الألياف العضلية في كل 
وحدة حركية. . ومن الممكن اعتبار المعدل العام لعدد الألياف 
العضلية في الوحدة الحركية الواحدة حوالي 100 ليف 
عضلي _ 
ولا تتجمع الألياف العضلية للوحدة الحركية الواحدة مع 

بيعضها ولكنها بدلاً من ذلك تنتشر خلال العضلة بشكل حزم 
صغرية تتكون من 3 إلى 5 ألياف عضلية. وبهذا فإنها 
تتوزع بين الحزم الصغرية للوحدات الحركية الأخرى. 
ويساعد هذا التداخل في تقلص مختلف الوحدات الحركية 
المنفصلة لإسناد تقلص الوحدات الحركية بعضها مع بعض 
وإسناد كل واحدة منها للأخريات عوضاً عن تقلص كل قطعة 
واحدة منها منقصلة عن الأآخريات. 


التقلصات العضلية المختلفة القوى ل 
تجمع القوى 

التجمع يعني تضافر العديد من التقلصات النفضية 
المتفرقة مع بعضها البعحض لتوليد حركات قوية ومتناسقة. 
ويحدث التجمع بصورة عامة بطريقتين: (1) زيادة عدد 
الوحدات الحركية المتقلصة معأ وفي وقت واحد ويسمى ذلك 
التجممع متعدد الألياف. (2) وزيادة تردد التقلص ويسمى 
التجمع الترددي أو التكزين 61301280108]. 

التجبمع متعد الألياف “عط عام اس 
10 عندما يرسل الجهاز العصبي المركزي 
إشارة ضعيفة لتقليص إحدى العضلات تُنْبّه الوحدات 
الحركية قيها التى تحوي أصغر الألياف العضلية وأقلها 
عدداً. مفضلة ذلك على تنبيه الوحدات الحركية الكبيرة. وعند 
زيادة شدة الإشارة يبدأ تنبيه الوحدات الحركية الأكير 


والأكبر تدريجياً. والمعروف أن لأكبر الوحدات الحركية شدة 
تقلصية تساوي 0 ضعف الشدة التقلصية لأصغر الوحدات. 
ويسمى ذلك مبدأ الحجم علوأعماءم ع512. وهذا مهم لآنه 
يسمح لتدرج شدة التقلص العضلي يأن يحصل بدرجات 
صغيرة بينما تصبح الدرجات أكبر شدة تدريجياً عندما تدعق 
الحاجة إلى درجات أكبر من الشدة. ويعزى سبب مبدأ 
الحجم إلى أن الوحدات الصغيرة تغذى بالياف عصبية 
حركية صغيرة. فالعصبونات الحركية الصغيرة في النخاع 
آكثر استثارية بدرجة كبيرة من العصبونات الحركية الكبيرة. 
ولذلك فإنها تستثار أولاً. 

والخاصية المهمة الأخرى للتجمع متعدد الألياف هى أن 
الوحدات الحركية المختلفة ينبهها النخاع تنبيهاً غير متزامن 
بحيث تتناوب تقلصات الوحدات الحركية واحدة بعد الأخرى 
مولدة بذلك تقلصاً رفيعاً أملس حتى عند الترددات الواطكة 
للإشارات العصبية. 

التجمع الترددي والتكزيز. يبين الشكل 13-6 مبادى»ء 
التجمع الترددي 3218]108ناة /إ1601670 والتكزيز 
2110 , وتظهر إلى اليسار تقلصات انتقاضية فردية 
تحدث واحدة بعد الأخرىي ينفس تردد التثبيه. وعند أؤدياد 
التردد تأتي فترة يحدث فيها كل تقلص جديد قبل انتهاء 
التقلص الذي يسبقه وبهذا ترتفع شدة التقلص الكلية 
تدريجياً كلما زادت سرعة التردد. وعتد وصول هذا التردد 
إلى مستوى حرج تصبح التقلصات المتتالية سريعة لدرجة 
تجعلها تندمج في الواقع مع يعضها ويظهر التقلص أملس 
ومتواصلاً كما هى مبين في الشكلء ويسمى ذلك التكزيز. 
وعند التردد الأسرع من ذلك تصل شدة التقلص إلى أقصاها 
يحيث لن تكون لآية زيادة إضاقية في سرعة التردد أي 
تأثير إضافى على شدة التقلص. ويحدث كل ذلك لأنه يحتفظ 
بكميات كافية من أيونات الكالسيوم في الهيولى العضلية 
حتى بين فترات جهود القعل2 ويذلك تستمر حالة التقلص 
الكامل من دون السماح لاي ارتخاء بين فترات حهود الفعل. 

شدة التقلص القصوي. تتراوح الشدة القصوى للتقلصس 
التكززي للعضلة التي تعمل بطولها السوي بين 3 و4 
كيلوغرامات للسنتيمتر المربع الواحد للعضلة أو ما يعادل 
0 باونداً للإنش المربّع الواحد. ولما كانت للعضلة الرباعية 
الرؤوس حوالي 6 إنشاً مربعاً في بطنها فقيصبح عند ذاك 
بالإمكان وضم شدة تقارب ال 800 باوند على الوتر 
الرضفي. وبهذا نفهم بسهولة كيف يمكن للعضلة من أن 
تنخلع أوتارها من مغارزها في العظام. 

تغيرات قوة العضلة عند بدء التقلص - التائير 
الدرجي (السلّم). عندما تبدا العضلة بالتقلص بعد فترة 
راحة طويلة لها تكون شدة تقلصها الأولية ضعيفة لدرجة 
تبلغ نصف شدة تقلصها بعد 50-10 نفضة عضلية لاحقة. 
أي أن شدة التقلص تزداد إلى هضية وهذه خاصية تسمى 


التأثير السلمي المتدرج اءع1]ء عقوع8]81 آي السلم عمرء). 

وبالرغم من عدم معرفتنا لحد الأن بكل الأسباب المحتملة 
للتأثير السلمي المتدرج ولكن يعتقد مبدئياً بأنه ينتج عن 
زيادة أيوئنات الكالسيوم في السائل الخلوي بسيب تحرير 
هذه الأيونات من الشبكة الهيولية العضلية مع كل جهد فعل 
عضلي وفشل استعادة هذه الأيونات مباشرة بعد ذلك. 
توتر العضلة الهيكلية 

تيقى عادة درجة من التوتر في العضلة حتى في حالة 
راحتهاء ويسمى ذلك التوتر العضلى 1006 ع501ةتاتط. ولما 
كانت الألياف العضلية الهيكلية لا تتقلص من دون جهود 
قعل تنيهها إلا في بعض الحالات المرضية لذلك فإن التوتر 
العضلي الهيكلي يتولد بصورة كلية بالدفعات العصبية التي 
تصلها من النخاع الشوكي. وتحكم هذه جزتياً بالدقعات الذي 
تنقل من الدماغ إلى العصبونات الحركية المناسبة وجزئياً 
بالدفعات التي تيدا من المغازل العضلية المتوضعة في 
العضلة نفسها. وسيبحث هذان الموضوعان بعلاقتهما 
بوظيفة المغازل العضلية ووظائف النخاع الشوكي في 
القصل 54. 


التعب العضلي 

يؤدي تقلص العضلة الطويل الأمد والشديد إلى الحالة 
المعروقة جيداً وهي حالة تعب العضلة. وقد دلت الدراسات 
التي أجريت على الرياضيين بأن التعب العضلي يزداد بنسبة 
طردية مع سرعة استهلاك الغليكوجين ولذلك فمن المحتمل 
أن معظم التعب يتولد ببساطة من عدم مقدرة العمليات 
التقلصية والاستقلابية في الألياف العضلية من الاستمرار 
على تجهيز نفس النتاج من العمل. ولكن التجارب أظهرت 
أيضاً بأن انتقال الإشارات العصبية خلال الاتصال العصبي 
العضلي غالباً ما ينقص بعد الفعالية الطويلة للعضلة ويزيد 
نقص التقلص العضلي. كما يؤدي انقطاع جريان 


5 


هذا من هه 


الدم في العضلة المتقلصة إلى التعب العضلي التام تقريباً 


خلال دقيقة وأحدة أو أكثر قليلاً نسيِبي فقدان المواد 
المغذية ‏ وخاصة فقدان الأكسجين. 


أجهزة الجسم العتلوية 

غرزها في العظام. وأن العضلات تكون أشكالاً مختلفة من 
العتلات. ويبين الشكل 14-6 الجهاز العتلوي الذي تنشطه 
العضلة ذات الرأسين الكبيرين لرقع الساعد. فلو فرضنا أن 
مساحة المقطع العرضي لهذه العضلة ذات الرأسين تساوي 
6 إنشات مربعة فيكون الشد القصوي لتقلصها حوالي 300 
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الشكل 14-6. النظام العتلوي الذي تسببه العضلة ذات الرأسين. 


اتصال العضلة أقل كثيراً من إنشين أمام نقطة الارتكاز 
وتصبح القوة التي تقدم الساعد إلى الأمام أقل كثيراً من 43 
ياوئداً. 

وباختصار فإن أي تحليل للأجهزة العتلوية في الجسم 
يعتمد على (1) معرفة جيدة بنقطة ارتكاز العضلة؛ (2) بعدها 
عن منطقة ارتكاز العضلة. (3) طول ذراع العضلء (4) موقع 
العتلة. ومن الواضح أنه تتم في الجسم أنواع عديدة من 
الحركات تحتاج بعضها إلى قوة وبعضها الآخر إلى مسافات 
طويلة للحركة. ولهذا السبب توجد أنواع مختلفة من 
العضلات؛ فبعضها طويل ويتقلص لمسافات طويلة والبعض 
الآخر قصير ولكن له مقطع عرضي واسعء ولذلك فإنها تولد 
تقلصات عالية الشدة ولكن لمسافة قصيرة. وتسمى دراسة 
أنواغع العضلات المختلقة والأجهزة العتلوية وحركاتها 
الفيزيولوجيا الحركية 'ا156510108!. وهى فرع مهم جداً من 
علم التشريح الفيزيولوجي. 


«توضيع» قسم من الجسم بتقليص العضالات 
المتضادة على الحهات المتقايلة من المفصل ل 
التنشيط «المتضافر» للعضالاأت 


تنتج في الأساس كل حركات الجسم عن التقلص 
المتزامن للعضلات المتضادة على الجهات المتقايلة للمقصل. 
ويسمى ذلك «التتنشيط المتضافر» 20201110314108 للعضلات 
المتضادة. ويحكم هذا التنشيط بالأليات الحركية للدماغ 
والنخاع. 

ويتعين موضع كل جزء منفصل من أقسام الجسم. مثل 
الأطراف. بدرجات التقلص النسبي لمجموعات العضلات 
المتضادة. فنفترض مثلاً أننا نريد أن نضع طرقاً في موضع 
متوسط من حركته فتستثار للقيام بذلك العضلات المتضادة 
لدرجات متساوية تقريباً. ولنتذكر أن العضلة المطوّلة 
تتقلص بشدة أكبر من العضلة المقصّرة كما هى مبين في 


0 © القسم |1 فيزيولوجيا الأغشية والأعصاب والعضلات 
الشكل 9-6 الذي يوضح بأن الشدة القصوى للتقلص تتم 
عندما تتمدد العضلة إلى كامل طولها ولا تتولد فيها أية شدة 
تقريباً عند نصف طولها السويء ولهذا فإن العضلة 
المتضادة الأطول تتقلص بشدة أكبر من العضلة الأقصر. 
وعندما يتحرك الطرف نحو موضهه المتوسط تنقص شدة 
العضلة الأطول بينما تزداد شدة تقلص العضلة الأقصر إلى 
أن تتساوى شدتاهما تماماً. وعند هذه النقطة تتوقف حركة 
الطرف. ولهذا فيتغيير درجات تنشيط العضلات المتضادة 
يقوم الجهاز العصبي بتوجيه أوضاع الأطراف. 

وسنتعلم في الفصل 54 بأن للجهاز العصبي الحركي 
آليات إضافية مهمة جداً يوازن بها مختلف أعمال العضلات 
عندما ينظم عملية التوضيع هذه. 


تغيدر يثيات العضلات لتناسب وظائقها 


تتغير بنيات كل عضلات الجسم باستمرار لتتتاسب مع 
الوظائف المطلوية منهاء إن تتغير آقطارها وأطوالها وشددها 
وتجهيزها بالأوعية, وتتغير حتى أنواع أليافها ولو لدرجة 
محدودة. ويتم هذا التغيير في البنية بسرعة عالية نسبياً 
خلال بضعة أسابيع. وفى الحقيقة لقد أظهرت التجارب بأنه 
حتى البروتينات العضلية القلوصة السوية يمكن أن تتبدل 
مرة واحدة كل أسيوعين. 
ضخامة العضلة وضمورها 

عندما تكبر كامل كتلة العضلة يسمى ذلك تضخم العضلة 
/إأم110عملا8 ع201051. وعندما تنقص كتلة العضلة يسمى 
ذلك ضمور العضلة طاومعاة 1211516 

وتتولد أساساً كل ضخامة العضلات من ضخامة الألياف 
العضلية المفردة التي تسمى «تضخم الليف». ويحدث ذلك 
عادة استجابة لتقلص العضلة لكامل شدتها أو بكاملها كلها 
تقريباً. وتحدث الضخامة لدرجة أعلى عندما تمدد العضلة 
في نفس وقت عملية التقلص. ولا يحتاج ذلك إلا للقليل من 
مثل هذه التقلصات الشديدة يومياً لتوليد الضخامة القصوية 
خلال 6 إلى 10 أسابيع. 

ولسوء الحظ لا تعرف حتى الآن الطريقة التي تولد بها 
مثل هذه التقلصات الشديدة التي تولد هذه الضخامة. ومع 
ذلك نعرف بآن سرعة تصنيع البروتينات العضلية القلوصة 
هي أكبر كثيراً أثناء تولد الضخامة من سرعة تفسخها مما 
يؤدي إلى توليد أعداد كبيرة من خيوط الأآكتين والميوزين 
باستمرار قي اللييفات العضئية. وتنشطر اللييفات العضلية 
بدورها ضمن العضلة الواحدة لتوليد لييفات عضلية جديدة 
قيها. ولهذا فإن هذه الزيادة الكبيرة في أعداد اللييقات 
العضلية الإضافية هي التي تسبب ضخامة الألياف العضلية 


يصورة رئيسية. 


كما تزداد أيضاً الآنظمة الإنزيمية مع زيادة أعداد اللييقات 
العضلية ويصح ذلك بصورة خاصة على إنزيمات تحلل 
السكر مما يساعد على التجهيز السريع للطاقة أثناء الفترة 
القصيرة للتقلص العضلي الشديد. 

وعندما تبقى العضلة بدون استعمال لفترة طويلة تصبح 
سرعة تفسخ البروتينات القلوصة واللييفات العضلية أكبر 
من سرعة تعويضها ولذلك يحصل ضمور العضلة. 

إحكام طول العضلة. ويحصل نوع آخر من الضخامة 
عندما تمدد العضلة إلى طول آطول من طولها السويء إِذْ 
يؤدى ذلك إلى إضافة قسيمات عضلية جديدة عند نهايات 
الألياف العضلية عند مواقع اتصالها بالأوتار. وفي الواقع 
يمكن إضافة قسيمات جديدة بسرعة عدة قسيمات فى 


الدقيقة الواحدة مما يبين سرعة هذا النوع من الضخامة. 

وعلى العكس مسن ذلك عندما تبقى العضلة قصيرة 
باستمرار لأقل من طولها السوي فإن القسيمات العضلية 
عند نهايات الألياف العضلية تختفى بنفس السرعة تقريباً. 
وبمثل هذه العمليات يعاد بناء العضلات باستمرار لتوليد 
الطول المناسب للتقلص المناسب للعضلة. 

فرط تنسج الألياف العضلية. لوحظت في بعض 
الحالات النادرة جداً لتوليد شدة عضلية شديدة جداً زيادة 
فى الأعداد الحقيقية للألياف العضلية ولكن بنسبة مئوية 
قليلة, ويحدث ذلك بالإضافة لعملية ضخامة الألياف. وتسمى 
هذه الزيادة في اعداد الألياف «فرط التنشج الليفي» 1566 
قنقةاطءعع 7ط وهذه الآلية تنتج عن الانشطار الطولى 
للألياف المتضخمة. ١‏ 


تأثيرات إزالة التعصيب العضلي 


عندما تفقد العضلة عصبها المغذى فلن يعد بإمكانها 
استلام إشارات التقلص الضرورية للمحافظة على حجمها 
السوي ولهذا يبدا الضمور فيها رأساً. ويبدا بعد حوالي 
الشهرين من ذلك ظهور تغيرات تنكسية في الألياف العضلية 
نقسها. فإذا نما العصب المغذي للعضلة ثانية تعود الوظيفة 
السوية لها في العادة حتى بعد ثلاثة شهور ولكن بعد هذه 
المدة يصبح احتمال عودة القدرة الوظيفية للعضلة أقل وأقل 
ولن تعود الوظيفة لها بعد سنة أو سنتين من القطع. 

وتصبح معظم الألياف العضلية في المرحلة الأخيرة من 
ضمور إزالة التعصيب مخرية تمامأ ويعوض عنها بانسجة 
ليفية وشحمية. وتتكون الألياف التي قد تبقى من أغشية 
خلوية مع تراصف من نوى الخلايا العضلية من دون أية 
خواص تقلصية فيها ومن دون أية مقدرة على تجديد أية 
لبيفات عضلية حتى إذا ما نما العصب ثانية. 

ولسوء الحظ قللنسيج الليقي الذي يعوض الالياف 
العضلية أثناء ضمور زوال التعصيب نزعة للاستمرار على 
القصر لعدة أشهر,؛ ويسمي ذلك التقفع ع7ناء6»©0553. ولذلك 


قإن إحدى أهم المشكلات في ممارسة العلاج الطبيعي هي 
المحافظة على العضلات الضامرة ومنعها من توليد تقفع 
مضعف ومشوه. ومن الممكن تحقيق ذلك بالتمديد اليومي 
للعضلات أى باستعمال وساتل أو طباتق 2001148065 تيقي 
العضلات ممددة أثناء عملية ضمورقا. 

استعادة التققص العضلي فسي التهاب سنجابية 
النخاع: توليد وحدات حركية كبرية. عندما تخرب بعض 
الألياف العصبية للعضلة. وليست كلها كما يحدث فى 
التهاب سنجابية النخاع؛ تنمي الألياف العصبية الباقية 
محاوير جديدة لتكوين العديد من الفروع الجديدة التي 
تعحصب عند ذاك العديد من الأآلياف العضلية المشلولة. 
ويؤدي ذلك إلسى تكوين وحدات حركية كبرية 
115 01 انحوي ما يصل إلى خمسة أضعاف 
العدد العادي من الألياف العضلية لكل وحدة حركية فى 
النخاع. وبالطبع يقلل ذلك من دقة تحكم الشخص بالعضلات 
ولكن مع ذلك يسمح باستعادة العضلات لقوتها. 


التيبّس الرمي 
تمر عضلات الجسم كلها بعد ساعات من الموت إلى حالة 
من التقفع 1 تسمى التيبس الرمي 120115 151501 
حيث تتقلص العضلات وتصبح جاستة 1811: حتى من دون 
أية جهود قعل. وينتج الصمل 10109ع1 بسبب فقدان كل 
الثلفا الضرورية لعزل الجسور العابرة عن خيوط الأكتين 
أثناء عملية الانبساط. وتبقى العضلات متيبسة إلى أن تدمر 
كل البروتينات بانحلالها الذاتي الذي تسببه الإنزيمات 
المحررة من الجسيمات الحالة بعد 15 إلى 25 ساعة بعد 


ذلك. وتتم هذه العملية أسرع كثيراً في درجات الحرارة 
العالية. 


-ضصوت عارملا معاد .250 324 حلاء© عاطمعدىة8 لان ورعاستصوتاط عط :.[ .لظا ,نصالقف 
1990 بجمعم8 تالومع متنا عومضصط 

بجط لعذملك تألاع 051نم همذ عمعطمرع لمكم عل أه ,ل .1 ,كمفصاعمآ1-معبوطم 
,1787 :1 ,.أمتو طوموع]ة .ل .عصمسعم مدعمهه عناعم صذ ممغتطتطصة رصم مستلمة 
1994 

أعلتمقطاء كه كتسمستممعاع مواتعع لم81 11 لك 8 بعرترعمظ اسه ,5 .© ,وعميعلرم 
.992 ,589 (لأمصد72:)5 ,عط بامتسصيطط .ممقعوية 

61:64 ,ع8 .امتوجاط .كتمفسيت ومقمع لصة مأعممفكء تصطله؟ ,14 .0 ,مسمعاكدمم 
.1861 

بامتقوطط ورمققع عتغطة مه فاعمففطء صمذ أدعلمعجرعل-ععفام؟ .هلز .0 بوممافصرمة 
2 ,55 (لأموصس72:)5 .ممق 

كأعمصفدء عتدمة عاويدة أه ععتليطة مرسقكن طعنو2 :7 ,كطاعد5 لحة ,يم بطممطيعنية 
4 ,13:269 مدمماظ .سووطاممل8 ع8 .عمق 

عتسعلوعة عسل ,.كمدكة رممطومتا ومامطنوممعياط عمدتطموعاج .© ,برانما8 
294 بععهنطعتاطيم 

[ل1 بوجمغه]” ,وامعمهورط لاته قعنلتصطعع! معان طعنوط :أن أه ,.ف .ف بدمعانمتا 
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.85 رعص]آ ,ومععرظ الاين 1[ 

[لة بوبومام؟ .عدككلك" متصظ دذ علمللاعة5 عقاعسممات؟ عله أ رق ف ارمق 
.1885 عم[ بووعرظ الالغتدا] 

1987 ,66615 مط أمتبطط .ملعصصيك علعملدك عل[عومكة ١ ١١١‏ ممصا 

ة +تمترزكدية ا عصمعطصف!8! مز ممتاعنلمتصطل عق :.© .5 باامطاعة لسه .11 [١‏ بعمدوع 
1988 بووم2 معجحظ علرملا علط ضام اعمزظ 

01 عممعطصرعاة 10 ممتاعلمم] ريق ني .5 كفاستطد لصة .15 .[ ,عسصوق 
ه51 لمعتمعطعموععا مده ومامتصيط8 لمممعن أن عممكفلصظ تتوامتععاعوز8 
4 بعر وعحمة علجملا جمعاظ تبستلقم 

مصمطء مقلمة لعكع ععية ةامح كه بودامئط عمتنععامد مه مملتصلاءت يق 18 بالمعوت 
.1890 ,515 (.اصصد78:)5 م1 بامتمرطط 5-33 

صمحة عسمتع لتبود أه عمسطصعم عط عمط كاعلمدم سمس تلمئمعاكه .ةق .1 بعادت 
5865 الأخذءةك ,عملا نا 

لمعتستاتن لمد تصفماءا ومتكسسلممن عجعلح أه لمنصملخ علد 4ه رق .ل ,سوتاع] 
84 بخممدط تعحمظ لحملا علط .بون امتسبطرمسسعلد 

مع اللتللئلة ‏ .تلتضلاع لما عط أن ععدعلمعممل مويمله؟ يله عم رط عم لكوت 
88 ,قضهة:50 ,.امتوواط 

(.ادرجدة):72 عط [متسياط .متسعصنت عمعطرمعمم أه لموعنما عتمتا ىن :نا بيت 
02 1 

لع لتماصتهده عمتسك سمغتطتطهة عللمفمودمم مز ومأعسافظ تلد غء .ل .0 ,مموطاعم8 
-وجطمعية ل .[ .طمتلقصئط عد عط©ا هذ وعصعم غمممعلاتل أله ممعواسصتاة لمعمامعاع 
4 12251 ,رامذ 

لع جأونجم] ورمأمعمم8 لسة كاعدمصيطنت م1 "أن وتموظ تملنععاه81 :لد أ ,81 بقمتطكدع!1] 
مودعم لمملا سعلذظ .عاعمطلظ لقن ,لتصتامكل تكسا عتاررممرد ,ومتاملعرظ عرعلة وز 
.994 ومع ممع لم برررع 

38139 ,.امتصوطط .بع .صنق فصع أه كاأعممفط تمستلدة صل ومققت ,مانأ 


,111 بلا قودضمة .عملسرسآ1 عممجعلط عط أن ممتاع نالوم عط :مآ هلق ,مفاع0ن11 
1 .1963 ,كقتصمط" 0 دعامقكطت 

قصمة بسممتدئهادم لمد صتتلجع أن 7101611114 نل اله ,لإعلد11 0ه ,مآ عق ,مماولن1] 
52 ,17:4 ,.اماظ .تصمددل) .ترسوك .طمد11 م5 لامن) موااطتاعة وتودمم ومشييل 

عممءط رمعدم هدماج تعوعل اها لأسمنا0) :"1ن الإعلسسط اسه ,.آ فى بمناعممار 
.أمتسوط8 .[ .مكعم دز ممقماعي لمع وملسم م ومنممتاترصة كاز لم كمععيت 
1858 ,11500 ,(للصدم]) 

مل كأتععنت اسنطلدة بماد لسن حوقمعمواممع0 4عيماءد1 :ل ع ,.© بلامسدك] 
94 ,1:1627' ,.أمتةترطمسم]ة .[ .كامعرعكلة سبامعصفانت 

م ممعبعك8 عط له توومامةرطجوممعم11 :2 بواعتمصمع381 لسة ,.[ ,لتفسعيونظ] 
لتملة برعلة .لوموغبكة' عجتامممعاما سف عومامتطمسيع]؟ وتلمع طجعطة5 م ممتممترصرمت 
994 عمط بوتويعطول1 لممكدث 

ارملا سعلة .ومامسيط لاعه مصعاظ مذ قمه1 سنطعلوت .6 .8 بلتحؤدمظا 
9 بمعوط لسر طون 

حمذ له ومتاعصنة عمد عسساعتمة أن كوتم مأك ءلم مه لسوبده؟ :16 ,8 رمعا 
.1989 ,3:1906 ,.[ ظاكائف؟ وأعمصمك 

-اعناطف8 مموسسطظ .5 تصصمة بتماوقصتصصم عتمتوؤمصمءا" أه وعلبصء[ه81 ع1 .1 سم 
1993 ,عنآ ,وه 

وم لتعصب] عاعوسطة عمولة :/[1 بجووتمء طعممعماعه181 دله عه ,ى .8 ,سلصداءاة 
ا ا ل ا رقع تأعقراء تعملظ ,كدمتسقطعة 381 ,جامتدع طاعمماءء اعوز8 
4 .مدهت عسصتطعتلطيظ ممسدمام 

بتاع اند 5‏ الاماأعوبة لهتامسساعد لوح كلعستقطء تسعلقء عامطابحاة :.ر ع8 عاائقخ 
,205:46 

.88 ,.معمن) وسمتطعتاطيظ بتسسوعاط لمملا ملز .واعمصفط0 ون1 :1 ,تطاعمطةروك] 

وأعفمقك وندعمامم غمعل معرعل-عهة :70 :ع1 .2 ,تعمصمعدكالا قصه ,.5 .8 بوغم1اوم 
1992 ,549 (.احرجرد2:)5 ,.معظ ,امتصوطاط مرعلعنةة سه مطعوله1] عممنو 

.اموبط1 .كأعممفتك خدا8 غمعلمعدعل-ععفامم أت ووقعدما بولتصعاه14 :.[ للقاتوط 
71:1047 ع 

وباط .وأعدممفقطء تحن تدممامم أدعل دع عل عنام غه نوودامتط عقلبعءأه81 :.0 ,وقدمط 
.1882 ,569 (.اصصدة):72 .بعظ .اهز 

عءضملطء لعنهع-عييماام؟ أو بومامتكرطم بفلتععاماة :.[ .1 طموتمعرز لمي .84 رطمفمم 
4 ,748135 رفظ .امتوبيطط .واعمصقطة 

اندع خملا لاجملرن ,ارملا سعاة ,يوومامتطمسع11 م1 مملععسلممو1 :8 بتتعطعنم8 
1993 ,وعممط[ 

تمق الاكلئعة ممسنعم عمتسيكل متعلقء عملم العمفطمز مز ععوصقط0 :لة .لآ ,ووم 
.1889 51:491 ,.امتصرطط ممعم 

لعمتقظ .5 ,تتصمن) ممع متدسة5 أعممعممة أه كعلنمعامكلة عط :للا يعتوجلاعة 
84 ,رعص1 ,ومع طامتاطر 

لماع ارملا بتعا8 .عمضصومنا ممعدعلط قط كه كممعملصنه؟ ناخ .© ,لمعطمعطة 
9 بوععوط والويء و1 

94 ممع جاتدع حتمنا لممواع© بلرنن؟ باع ل .كوه[م امامل :81 .© بلمسعمطوعطة 

بلمتاأعصي1 ,عقبطعتصاة بعحرعل8 لومعطترتعط عط نمآ ك1 ,لاغتمو5 أسة ,1 [١‏ ,وصع]1" 
.890 بوومعط وعتحمط عأرولآ جع[ ممقم متعومعم8] لديو 

لم0 جاعم ععلة اعممعوية لمعلاعمرط لق :ودام تسو امماععل؟ .1 .2 ,كتالدلة 
.1993 ,ومعرظ بوالورعنزول] 

.لزه ادنك ادمطاهط لة ,مسماعصب]1 ,عتتمعتصة تومعم عط1 علم غم ,. .5 ,لمجو 
.1995 ,ووعر بطتسء متا لسكد0 بلعملا بولح 

-لإقمؤكاقنم هه ومعنلمز 118 كه ععمعلموممع12 :.1 ,وأمسرنك؟ لصة ,لا بوسسستطكمل؟ 
كه دععتاك لدف لمعتب مذ يمه مسفاع اهم ممعم م تومل تمعضو[موعة عنا 
4 ,71:1638 .اموب طجمسهلة .[ عنم وصمير 


انتقال الدفعات من الأعصاب إلى 
الآألداف العضلبية الهبكلدة: الموصل 
العقصيى العضلى 

تغذى العضلات الهيكلية بألياف عصبية نخاعينية 
للنخاع الشوكي. وقد أشرنا في الفصل السايق إلى أن 
ألياف عضلية هيكلية إلى عدة مات منها. وتولد نهايات 
المواصل العصيية العضلية 1025]ع2 ناز 121110121151112 
في النقطة الوسطية تقريباً من الألياف العضلية بحيث 
ينتشر منها جهد الفعل بالاتجاهين على طول الليف. 
ويوجد موصل واحد فقط في كل ليف من الأآلياف 
العضلية ما عدا 962 منها. 

التشريح الفيزيولوجي للموصل العصبي 
العضلي - «الصفيحة الحركية الانتهائية». بديين 
الشكل 1-7 (أ و ب) الموصل العصبي العضلي بين ليف 
عصبي نخاعيني كبير وليف عضلي هيكلي» حيث يتفرع 
الليف العصبى عند نهايته مكوناً معقداً من نهايات 
عصبية متفرعة تنغمد في الليف العضلي ولكنها تبقى 
خارج غشائه اليلازمى بصورة تأمة. ونسمى شذه البنية 
كلها «الصفيحة الحركية الانتهائية» 1216م 0ع 5006058 


استثارة العضلات الهدكلية: 
أ. الانتقال العصبى العضلى 
التقارن الاستثاري التقلصي 


وتغطى هذه البنية كلها بخلية شفان واحدة لعزل 
الصفيحة الحركية الانتهائية عن السوائل المحيطة بها. 

كما يبين الشكل 1-7 ج صورة مجهرية الكترونية 
للموصل بين نهاية محوار أحادي الفرع وغشاء ليف 
عضلي. ويسمى انغماد الغشاء «الميزاب المشبكي» 
111 عنامةطلا5 أى «الغو ر المشبكي» 20081] 16ام02نا5, 
كما تسمى الفسحة د بين النهاية والليف العضلي «القلّح 
المشيكى» ااءان ار وهو يبسعة 30-20 نانومتراً 
وتحتله صفيحة قاعدية وهي طبقة رقيقة من ألياف 
مشبكية اسفنجية ينتشر خلالها سائل خارج الخلايا. 
ويوجد في قعر الميزاب العديد من الطيات الصغيرة من 
غشاء العضلة والتي تسمى الأفلاح تحت العصبية 
5 131لا طلناة وتزيد هذه سطح الباحة التي يمكن 
أن يعمل عليها الناقل المشبكي. 

ويوجد فى نهاية المحوار العديد من المتقدرات التي 
تغذي بصورة رئيسية الطاقة اللازمة لتركيب الناقلة 
الاستثارية الأسيتيل كولين, التي تستثير بدورها الليف 
العصبي. ويصنع الأسيتيل كولين في هيولى النهايات 
ولكنه يمتص بسرعة إلى العديد من الحويصلات 
المشيكية الصغيرة التي يقارب عددها 300000 حويصلة 
في نهايات الصفيحة الانتهائية الواحدة في الحالة 
السوية. وتلتصق بمطرس 21311512 الصفيحة القاعدية 
كميات كبيرة من إنزيم إستراز الأسيتيل كولين الذي 
يدمر الأسيتيل كولين. 

103 


4 #* القسم || فيزيولوجيا الأغشية والأعصاب والعضلات 


الشكل 1-7. مناظر مختلقة للصفيحة الحركية 
الانتهاتية. (1) مقطع طولاني خلال الصقيحة الانتهائية. 
(ب) منظر سطحي للصفيحة الانتهائية. (ج) منظر 
مجهري الكتروني لنقطة التلامس بين إحدى نهايات 
المموار وغشاء الليف العضلي والذي يمثل المنطقة 
المثلثة المبينة أ (ماخوق نا من: 85 كأمعبوع 
"أنوع ةع به جمووا8 :جاناقة اناهن .8 لزنن1 5001180 
.8 لأا بوتطماممقائطه .لزإوواماةأل! أه >اموط »هك 1 
6 .00 107065 53). 


إفراز النهايات العصبية للأسيتيل كولين 


تحرر الدفعة العصبية عند وصولها إلى الموصل 
العسبي العضلي حوالي 125 حويصلة أسيتيل كولين 
من النهايات إلى الفلح المشبكي. ويبين الشكل 2-7 
بعض تفصيلات هذه الآلية مبيناً منظراً موسعاً لميزاب 
مشبكى مع الغشاء العصبي في الأعلى والغشاء العضلي 
إلى الأسفل وتحته أفلاحه تحت العصبية. ١‏ 

وتوجد على السطح الداخلى للغشاء العصبى قضبان 
خطية كثيفة 685 06856 118687 يظهر مقطعها العرضي 
في الشكل 2-7. وتوجد على كل من جهتي القضيب 
الكثيف الواحد جسيمات بروتينية تخترق الغشاء ويعتقد 
أنها قنوات كالسيومية قولطية التبوب. وعندما ينتشر 
جهد الفعل على هذه النهايات تفتح هذه القنوات وتسمح 
بمرور كميات كبيرة من الكالسيوم لتنتشر إلى داخل 
النهاية. وتفرض أيونات الكالسيوم بدورها تأثيرا مناسبا 
على حويصلات الأسيتيل كولين جاذبة إياها إلى الغشاء 
العصبي المجاور للقضبان الكثيفة. وتندغم بعض هذه 
الحويصلات مع الغشاء العصبي وتفرغ أسيتيل كولينها إلى 
غور المشبك يعملية التسريب (الالتفاظ) 6©50/60515. 

وبالرغم من أن بعض التفصيلات السابقة لا زالت 
تخمينية لكن المعروف أن المنبه المؤثر المحرر 
للأسيتيل كولين من الحويصلات هى دخول أيونات 
الكالسيوم. وبالإضافة لذلك فإن الحويصلات تفرغ من 
خلال الغشاء المجاور للقضبان الكثيفة. 


تاشثير الأسيتيل كولين على الغشاء بعد المشيك 
في فتح قنوات التبوب الأيوني الأسيتيل كوليني. 
يبين الشكل 2-7 عذة مستقبلات أسيتيل كولين فى 
غشاء العضلة. وفي الحقيقة قهي قنوأت التبوب الآيوتي 
الأسيتيل كوليني وتقع بصورة تامة تقريباً بالقرب من 
فوهات الأفلاح تحت العصبية الممتدة مباشرة تحت 
الأاسيتيل كولين في الغور المشبكي. 


الشكل 2-7. تحرير الاسبتيل كولين من الحويصلات المشبكية عند الغشاء 
العميي للموصل العصبي العضلي. ويلاحظ التجاور القريب لمواقع 
التحرير مع مستقبلات الأسيتيل كولين عند فوفات الآفلاح تحت العصبية. 


والمستقبلة هي معقد يروتيني كبير له وزن جزيثئي 
كلي يبلغ 275000. ويتكون المعقد من خمس وحدات 
بروتينية ثانوية» 2 من بروتينات ألفاء ى 3 من بروتينات 
بيتا ودلتا وغاما. وهي تخترق كل سمك الغشاء 
وتتراص كل واحدة منها بجنب الأخرى بشكل دائري 
لتكون قناة نبيبية. وتبقى القناة متضيقة إلى أن يلتصسق 
الأسيتيل كولين بإحدى الوحدات الثانوية. ويسبب هذا 
تغييراً تشكيلياً يفتح القناة كما هى مبين في الشكل 3-7 
حيث تظهر القناة العليا مغلقة بينما فتحت السفلى 
بالتصاق جزيء أسيتيل كولين. 

وتبلغ أقطار الاسيتيل كولين عندما تكون مفتوحة 
5 نانومترء وهي كبيرة لدرجة تكفي للسماح بمرور 
كل الأيونات الموجية المهمة - أيونات الصوديوم 
والبوتاسيوم والكالسيوم - من خلالها بسهولة. ومن 
الذاحية الثانية لا تمر الأيونات السلبية مثل أيونات 
الكلور خلالها بسبب الشحنات السلبية الشديدة التى 
توجد في فم القناة. ١‏ 

ومع ذلك فمن الناحية الحملية يمر الكثير من أيونات 
الصوديوم خلال قنوات الأسيتيل كولين أكثر من أية 
أيونات أخرى للسببين التاليين: الأول هو وجود أيونين 
موجبين فقط في تركيز عال كاف لتوليد أي تأثير مهم 
وهما أيونات الصوديوم الموجودة في السائل خارج 
الخلايا وأيونات البوتاسيوم في السائل داخل الخلايا. 
والثانى هو أن الجهد السلبى الشديد على داخل الغشاء 
العضلي الذي يبلغخ -80 إلى -90 مليقولط يسحب 
أيونات الصوديوم الموجبة الشحنة إلى داخل الليف في 
الوقت الذي يمنع فيه نزوح أيونات البوتاسيوم للخارج 
عندما تحاول ذلك. 

ولهذا وكما هو مبين في القسم السفلي من 
الشكل 3-7 تصبح محصلة تأتثير فتح القنوات 
الأسيتيل كولينية التبوب هي السماح لأعداد كبيرة من 
أيونات الصوديوم بالدخول إلى داخل الليف حاملة معها 
أعدادا كبيرة من الشحنات الموجية. ويخلق هذا جهدا 
موضعياً يسمى جهد الصفيحة الانتهائية 1866م 600 
1 الذي يبدأ جهد فعل عند الغشاء الحضلى 
يسبب التقلص العضلي. ١‏ 

إتلاف الأسيتيل كولين المحرر بإستراز الأسيتيل 
كولين. يستمر الأسيتيل كولين الذي يحرر في غور 
المشبك في تنشيط مستقبلاته طيلة مدة وجوده في 
الغور ولكنه يزال منه بطريقتين: (1) يتلف معظمه 
بواسطة إنزيم إستراز الأسيتيل كولين الملتصق بصورة 
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الشكل 3-7. قناة الأسيثيل كولين. )0( في حالة الغلق, (ب) بعد التصاق 
الاسيتيل كولين وبعد فتح التغير التشكيلي للقناة للسماح للمزيد من 
أيونات الصوديوم بدخكول الليف واستثارة التقلص. ويلاحظ التغير 
السلبي عند فوهة القناة الذي بمئع مرور الأآيونات السلبية. 


خاصة بالصفيحة القاعدية. وهي طبقة اسفنجية من 
نسيج رابط رقيق يملا غور المشبك بين النهاية قبل 
المشبكية وغشاء العضلة بعد المشبك. (2) تنتشر كمية 
صغيرة منه إلى خارج غور المشيك ولا تصبح يعد ذلك 
مهيأة للعمل على غشاء الليف العضلى. 

ومع ذلك فإن الفترة القصيرة جداً التي يبقاها 
الأسيتيل كولين في الغور - بضع مليثوان على الاكثر - 
تكون كافية دائماً تقريباً لاستثارة الليف العصبي. ومن 
ثم تمنع الإزالة السريعة للاسيتيل كولين إعادة استثارة 
العضلة بعد أن ينتهي الليف من جهد الفعل السابق . 

«جهد الصفيحة الانتهائية» واستخارة الليف 
العضلي الهيكلي. يؤدي الفزو المباشر لايوثات 
الصوديوم لداخل الليف العضلي عند فتع قنوات 
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الأسيتيل كولين إلى زيادة جهد الغشاء في الموقع 
الموضعى للصفيحة الانتهائية بالاتجاه الموجب لحد 
5-0 مليقولط مكوناً جهداً موضعياً يسمى «جهد 
الصقد لصفيبحة الانتهائية» 01621181م غا2ام لدت. وإذا ما 
تذكرنا من الفصل 5 بأن الزيادة المفاجئة لجهد الغشاء 
إلى ما يزيد على 30-20 مليقولط كافية لبدء تلقيم راجع 
موجب ينشط قناة الصوديوم فنتمكن أن نفهم الآن بأن 
جهد الصفيحة الانتهائية الموأّد بتنبيه الأسيتيل كولين 
هى أكبر بكثير في الحالة السوية من أن يكون كافياً 
لبدء جهد فعل في الليف العضلي. 

ويبين الشكل 4-7 مبدأ بدء جهد الصفيحة الانتهائية 
لجهد الفعل. وتظهر في الشكل ثلاثة جهود صفيحات 
انتهائية منفصلة. فالجهدان /. ج هما أضعف من أن 
يولّدا جهد فعل ولكنهما مع ذلك يولدان الجهود 
الموضعية الضعيفة المسجلة في الشكل. وعلى النقيض 
من ذلك الجهد ب الأشد كثيراً والذي يولد تأثيراً ذاتي 
التجدد للجريان الغزير والمتزايد لآيونات الصوديوم 
إلى داخل الليف فيبدأ جهد الفعل. أما جهد الصفيحة 
الانتهائية الضعيف عند نقطة أ فإنه قد نتج عن تسميم 
العضلة بالكورار 5356نت وهى عقار يحصر تبوب فعل 
الأسيتيل كولين على قنواته ويحتمل أن يكون ذلك 
بتنافسه مع الأسيتيل كولين على مستقبلاته. وقد ندج 
جهد الصفيحة الانتهائية الضعيف عند نقطة ج من تأثير 
الذيفان الوشيقي 1 20)1011111113 وهى ذيفان جرثومى 
يقلل من تحرير النهايات العصبية للأسيتيل كولين. 

«عامل السلامة» للاتتقال في الموصل العصبي 


75 60 45 30 15 0 
مليثائية 


الشكل 4-7. جهد فعل الصفيحة الانتهائية. (1) جهد صفيحة انتهاتية 
مضعف في عضلة مكورة لدرجة أضعف من أن يولد جهد فعل. (ب) 
جهد فعل صفيحة انتهائية سوي مولدا جهد فعل عضلي. (ج) جهد 
صفيحة انتهائتية مضعف بالذيفان الوشيقي الذي يقلل من تسرير 
الصفيحة الانتهائية للاسيتيل كولين واضعف من أن يولد جهد فعل 
عضلى. 


العضلي؛ تعب الموصل. تولد عادة كل دفعة تصل إلى 
الموصل العصبي العضلي جريان تيار في الصفيحة 
الانتهائية حوالي ثلاثة أو أربعة أضعاف ما يلزم لتنبيه 
الليف العضلي. ولذلك يقال إن للموصل الحصبي 
العضلي «عامل سلامة» ماع13 9إأء581 عال جداً. ومع 
ذلك فإن التنبيه الصذعي لليف العصبي بسرعة أكثر من 
0 في الثانية الواحدة ولعدة دقائق غالباً ما ينقص 
عدد حويصلات الأسيتيل كولين التي تحرر عند كل 
دفعة إلى حد يفشل عنده مرور الدفعات إلى الليف 
العضلي. ويسمى هذا تعب الموصل العصبي العضلي 
وهى شبيه بتعب المشابك في الجهاز العصبي المركزي. 
ولا يحتمل حصول تعب المواصل العصبية العضلية في 
الحالات السوية إلا عند أعلى مستويات تعب الفعاليات 
العضلية فقط. 


البيولوجيا الجزيئية لتكوين الأسيتيل كولين 
وتحريرده 

المعروف أن الموصل العصبي العضلي كبير لدرجة كافية 
تسهل دراسته. لذلك أصبح أحد المواصل القليلة للجهاز 
العصبي الذي عملت عليه الدراسات المفصلة العديدة الخاصة 
بالتوصيل الكيميائي. وتتم عمليات تكوين وتحرير الأسيتيل 
كولين في هذا الموصل بالمراحل التالية: 

1. يكوّن جهاز غولجي حويصلات صغيرة جداً بحجم 
حوالي 0 نانومتراً فى جسم خلية العصبون الحركي في 
النخاع الشوكي وتنقل هذه الحويصلات بعد ذلك بجريان 
جبلة المحوار خلال ليه من جسم الخلية المركزية إلى 
الموصل العصبي العضلي عند نهاية الليف العصبي وتتجمع 
حوالي 300000 من هذه الحويصلات في نهايات صفيحة 
انتهائية واحدة. 

2. يركب الأسيتيل كولين في العصارة الخلوية في نهاية 
الألياف العصبية ولكنه ينقل خلال أغشية الحويصلات إلى 
داخلها حيث يخزن بشكل مركز بمعدل حوالي 10000 جزيء 
أسيتيل كولين في كل حويصلة. 

3 وفي حالات الراحة» تتدغم حويصلة عرضية مع 
الغشاء السطحي للنهاية العصبية وتحرر ما فيها من أسيتيل 
كولين إلى ميزاب المشبك. وعندما يتم ذلك يتولد في الموضع 
المحلي لليف العضلي ما يسمى «جهد الصفيحة الانتهائية 
الصغري» لمتامعاهم مهام 0 2015181056 بشدة تيلغ حوالي 
4 مليقولط تقريباً ويدوم لبضع مليثوان. وينتج ذلك بفعل 
«الرزمة» المكونة من 10000 جزييء أسيتيل كولين». 

4. عند وصول جهد الفعل إلى النهاية العصبية فإنه يفتح 
عدة قنوات كالسيوم فى غشائها لأن هذه النهاية تحوي 
الكثير من قنوات الكالسيوم القولطية التبوب. وكنتيجة لذلك 


يزداد تركيذ أيونات الكالسيوم في النهاية حوالي مئة ضعف 
ويزيد ذلك بدوره من سرعة اندغام حويصلات الأسيتيل 
كولين بغشاء النهاية بحوالي 10000 ضعفء وعندما تندغم 
الحويصلة ينقجر سطحها الخارجي خلال غشاء الخلية وتولد 
بذلك تسرباً للأسيتيل كولين إلى فلح المشبك. وتنفجر في 
العادة حوالي 300-200 حويصلة مع كل جهد فعل. وتتم 
هذه السلسلة من الحوادث فى حوالي 5 مليثوان. 

5 بعد أن تحرر كل حويصلة محتواها من الأسيتيل 
كولين يصبح غشاؤها جزءاً من غشاء الخلية. ولكن عدد 
الحويصلات التي تتوفر في نهاية العصب لا تكفي إلا لانتقال 
بضعة آلاف دفعة عصبية فقط. ولذلك قإن استمرار عمل 
الموصل العصبي العضلي يقتضي استرداد الحويصلات من 
الغشاء العصبي. ويتم ذلك بعملية الالتقام الخلوي 
5 األتى شرحت قى القصل الثائي. وتظهر بعد 
انتهاء حهد الفعل «وهاد مغلفة» الم 00 على سطح 
الغشاء الانتهائي للعصب تولدها البروتينات القلوصة 
للعصارة الخلوية. وخاصا بروتين الكلائرين 518)85192: التي 
تظهر ملتصقة تحت الغشاء في مواقع الحويصلات الأصلية. 
ثم تتقلص هذه اليروتينات القلوصة خلال 20 ثانية مسيية 
قطع الوهاد ودفعها بعيداً إلى داخل الغشاء مكونة بذلك 
حويصلات جديدة. ثم ينقل الأسيتيل كولين خلال بضع ثوان 
أخرى إلى داخل هذه الحويصلات التي تصبح مهيأة مرة 
أخرى لدورة جديدة من تحرير الأسيتيل كولين. 


العقاقير التي تؤثر على النقل في الموصل 
العصبي العضلي 

العقاقير التي تنيه الليف العضلي بفعل شبيه بفعل 
الأسيتيل كولين. تمتلك العديد من المركيات المختلفقة مثل 
الميثاكولين والكارباكول والنيكوتين تأثيراً على الألياف 
العصبية شبيه بتآثير الأسيتيل كولين عليها. والفرق بين 
هذه العقاقير والأسيتيل كولين هو أتها لا تدمر بواسطة 
إستراز الأسيتيل كولين وإنما تدمر ببطء شديه بحيث أنها 
متى وضعت على الليف العصبي يدوم فعلها لعدة دقائق أو 
لساعات. وتولد كميات صغيرة من أي من العقاقير الثلائة 
المذكورة. عند وضعها على ليف عضليء مناطق موضعية 
مزالة الاستقطاب. وفى كل مرة يعاد فيها استقطاب الليف 
العصبي في مواضع أخرى فيه تولد هذه المواقع المزالة 
الاستقطاب جهود فعل جديدة بسبب تسرب أيوناتها فتولد 
بذلك حالة تشنجية. 

العقاقير التي تحصر النقل في الموصل العصبي 
العضلي. وهي مجموعة من العقاقير التي تسمى العقاقير 
الكورارية الفعل والتي تتمكن من منع مرور الدفعات 
العصبية من الصفيحة الانتهائية إلى العضلة. فمثلاً يق 
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التويوكورارين على الغشاء ومن المحتمل أن يكون ذلك 
بالتنافس مع الأسيتيل كولين على المواقع المستقبلية 
للغشاء. ولن يتمكن الاسيتيل كولين عندذاك من زيادة 
نفوذية قنواته لدرجة كافية لبدء موجة إزالة استقطاب 
جديدة. 

العقاقير التي تنبه الموصل الحصبي العضلي بتعطيل 
إستراز الأسيتيل كولين. تتمكن -ثلاثة عقارات معروفة 
بصورة خاصة وهي النيوستغمين والفيزوستغمين وثنائي 
إيزوبروبيل الفلوروقسقات من تعطيل عمل إستراز الأسيتيل 
كولين وتمنعه من حلمهة الأسيتيل كولين الذي تحرره 
الصفيحة الانتهائية فى المشابك. وكنتيجة لذلك تزداد كمية 
الأسيتيل كولين مع ورود الدقعات العصبية المتتالية بحيث 
تتراكم كميات كبيرة منه وتنبه الليف العضلي تنبيهاً متكرراً 
مما يسبب التشنج العضلي حتى عند ورود بضعة دقعات 
عصبية فقط إلى العضلة. ويمكن أن يسبب ذلك الموت بسبب 
تشنج الحنجرة الذي يؤدي إلى الاختناق. 

ويتحد النيوستغفمين والقفيزوستغمين مع إستراز الآأسيتيل 
كولين ويبطلاه لعدة ساعات ثم ينزاحان بعدها عنه فيعود 
نشاطه ثانية. ومن الناحية الأخرى قفإن ثنائي الإيزوبروبيل 
فلوروفسقات الذى له استعمالات عسكرية عند استعماله 
كفاز أعصاب شديد التأثير حيث أنه يبطل عمل إستراز 
الأسيتيل كولين لعدة أسابيع مما يجعله عقاراً مميتا حقاً. 


الوهن العضلي الوبيل 

يصيب مرض الوهن العضلي الوييل 8781/15 113 111['25)16 
شخصاً واحداً من كل 20000, ويولد الشلل في المصاب به 
بسبب عدم مقدرة الموصل العصبي العضلي من نقل 
الإشارات العصيية من الألياف العصبية إلى الأليياف 
العضلية. وقد ثبت مرضياً وجود أضداد تهاجم البروتينات 
الناقلة الأسيتيل كولينية التبوب في دماء معظم هؤلاء 
المرضى ولذلك يعتقد أن الوهن العضلي الوبيل هو مرض 
مناعي ذاتي يولد فيه المريض أضداداً ضد قنواته المنشّطة 
بالأسيتيل كولين. 

وبصرف النظر عن السيب فإن جهود الصفيحات 
الانتهائية التي تتولد في الألياف العضلية تكون ضعيفة جداً 
لحد أضعف من أن تتمكن من تنبيه الألياف بدرجة كافية. 
وإذا كان المرض شديداً لدرجة كبيرة يموت المريض من 
الشلل وخاصة شلل عضلاته التنفسية. ومع ذلك فمن 
الممكن تخفيف المرض بالمعالجة بالنيوستغمين أى بأحد 
الأدوية المضادة لإستراز الأسيتيل كولين التي تساعد على 
تكديس كمية كبيرة من الأسيتيل كولين في فلح المشبك 
فيتمكن المريض المشلول من الحركة والعمل بصورة طبيعية 
تقريبا بعد دقائق من ذلك. 
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حهد الفعل العضلي 

ينطيق على الألياف العضلية كل ما بحث في الفصل 
الخامس حول بدء جهود الفعل وتوصيلها في الألياف 
العصبية ما عدا القروق الكمية بينها. وفيما يلي بعض 
النواحى الكمية لجهود فعل العضلات: 


1. جهد الراحة للفشاء: يبلغ حوالي -80 إلى -90 
مليثولط في الألياف الهيكلية وهى مسار لجهد الألياف 
الحعصبية النخاعينية الكبيرة. 

2 مدة جهد الفعل: تبلغ 5-1 مليشوان في العضلات 
الهيكلية وهي تقريباً خمسة أضعاف مدتها في الألياف 
العصبية النخاعينية الكبيرة. 

3. سرعة التوصيل: تبلغ 5-3 أمتار فى الثانية فى العضلات 
الهيكلية وهي تساوي 1/18 من سرعة : التوصيل في الألياف 
العصبية النخاعينية الكبيرة التي تستثير العضلات الهيكلية. 


انتشار جهد الفعل إلى داخل الليف العضلي 
بطريق جهاز النبيبات المستعرضة 

إن الليف العضلي الهيكلي كبير لدرجة لا تتمكن جهود 
الفعل التي تنتشر على سطح غشائه من توليد أي جريان 
للتيار إلى أعماقه تقريياً. ومع ذلك لكي يتولد التقلص لا بد 
للتيار الكهربائي من أن ينفذ إلى جوار كل اللييفات العضلية 
المنقصلة. ويتحقق ذلك بانتقال جهود الفعل على طول 
الثبييبات المستعرضة ععغلصطط ععمعتاعسدط زنبيبات 1) التي 
تنفذ خلال كل الليف العضلي من جهة لأخرى. وتؤدي جهود 
فعل النبيبات '1 هذه بدورها إلى تحرير أيونات الكالسيوم من 
شبكة الهيولى العضلية إلى جوار كل اللييفات العضلية مباشرة 
فتسبب أيونات الكالسيوم هذه التقلص العضليى. وتسمى هذه 
العملية التقارن الاستتاري التقلصي ونع مم -م للق مره 
8 ونام التي سنبحثها الآن بتفصيل أكبر. 


التقارن 8 ستثاري ١‏ لتقلصي 


الثبيبات المستعرضة ‏ جهاز شيكة الهيولى 
يبين الشكل 5-7 مجموعة من اللييفات العضلية تحيط 
بها تنبيبيات مستعرضة وشي جهاز شيكة الهيولي 
العضلية. وهذه النبيبات صغيرة جداً وتجري عرضياً 
موازية للييفات وتبدأ من غشاء الخلية وتجري كل 
المسافة من إحدى جهات الليف العضلي حتى جهته 
الأخرى. وتتفرع هذه النبيبات بين بعضها البعض 
لدرجة أنها تولد سطوحاً من النبيبات 7 التي تتشابك 


بين كل اللبيفات العضلية (ولا يظهر كل ذلك في 
الشكل). ومن الملاحظ أيضاً أن هذه النبيبات تفتح 
للخارج عند مواقع تأصلها في غشاء الخلية. ولذلك 
فإنها تتصل مع السائل الذي يحيط بالليف العضلي. 
كما أنها تحتوي على سائل خارج الخلايا في تجاويفها. 
وبكلمة أخرى فإن هذه النبيبات هي امتدادات داخلية 
لغشاء الخلية. ولذلك عندما ينتشر جهد فعل على غشاء 
الليف العضلي فإنه ينتشر أيضاً على طول النبيبات 7 إلى 
الأعماق داخل الليف العضلى أيضاً وتولد عند ذاك 
تيارات جهد الفعل التي تحيط بالنبيبات المستعرضة 
جهد الفعل. ر 

ويبين الشكل 5-7 أيضاً شبكة الهيولى العضلية 
(باللون الأحمر)2ء وهي تتكون من قسمين رئيسيين: 
(1) نبيبات طولانية طويلة تجري متوازية للييف 
العضلي وتنتهي في (2) أقذية كبيرة تسمى الصهاريج 
الانتهائية 015]61226 165121221 التي تتاخم النبيبات 
المستعرضة. وعند قطع الليف العضلي طولياً وأخذ 
صور مجهرية الكترونية له تشاهد فيه هذه الصهاريج 
المثاخمة للنبيبات المستعرضة على شكل مثلث 1120:] 
مع نبيب مركزي صغير وصهريجين كبيرين واحد في 
كل جهة منه. ويظهر كل ذلك فى الشكل 5-7 كما أنه 
يشاهد في الصورة المجهرية الالكترونية في الشكل 5-6 
في الفصل السايق. 

وتوجد في عضلات الحيوانات الدنيا كالضفادع 
شبكة نبيبات '1 واحدة في كل قسيم عضلي وهي تقع 
في مستوى قرص 2 كما هو مبين في الشكل 5-7. كما 
تحصوي العضلة القلبية أيضا هذا النوع من جهاز 
النبيبات 1 ولكن في الثدييات توجد شبكتان من 
نبيبات 7 لكل قسيم عضلي وهما يقعان بالقرب من 
نهايتي خيوط الميوزينء وهي النقاط التي تتولد عندها 
القوى الآلية الحقيقية للتقلص العضلي. ولهذا فإن 
العضلة الهيكلية للثدييات منظمة بصورة مثالية 
للاستثارة السريعة للتقلص العضلي. 


تحرير شبكة الهيولى العضلية 
لأنونات الكالسيوم 
إن إحدى الملامح الخاصة لشبكة الهيولى العضلية 
هي أنها تحوي أيونات كالسيوم بتركيز عال جداً. 
وبتهشرر العديد من هذه الأيونات عند استثارة النبيب 1 
المجاور. 


غمد الليف العضلي 


الشكل 5-7. نظام النبيبات المستعرضة (5) - 
شبكة الهيولى العضلية. وتلاحظ النبيبات 
الطولانية التي تنتهي في الصهاريج الكبيرة. 
وتتساخم السهاريج يدورها التبييبات 
المستعرضة التي تشاهد متصلة مع غشاء 
خارج الخلية. لقد أخذ هذا الشكل من عضلة 
الضفدعة التي تحوي نبيباً مستعرضاً واحداً ثبيب مستعرض 
في كل قسيم عضلي وشو بقع عند خط 2. 


ويوجد تنظيم مشابه لذلك في عضلة قلب صهاريج 
الثدييات ولكن العضلات الهيكلية للثدييات انتهائية 


وهما يقعان عند الاتصال ٠١8‏ (مأخوذ من 
:6 “إموطايرة 1 م :أوعييوء 8 ردرموز8 
...نالا بقاطم اق هلطع ,لإوهامأة اتنا امومعو 
0006 ون 8 00 


ويبين الشكل 6-7 أن جهد فعل النبيب 1 يسبب 
جريان التيار خلال قمم الصهاريج عند المواقع المتاخمة 
للنبيبات 7. ويبرز كل صهريج عند هذه النقاط أقداماً 
موصلية 166 1126110131[ تلتصق بغشاء النبيبات 21 
ويفترض أنها تسهل مرور بعض الإشارات من النبيبات '17 
إلى الصهاريج. ويحتمل أن تكون هذه الإشارات هي 
التيار الكهربائي لجهد الفعل نفسه. ولكن هتاك آسباب 
للاعتقاد بانها يمكن أن تكون إشارات آلية أو كيميائية. 
ولكن مهما كانت الإشارة فإنها تسبب فتّح أعداد كبيرة 
من قنوات الكالسيوم وبسرعة خلال أغشية الصهاريج 
والنبيبات الطولانية لشبكة الهيولى العضلية الملتصقة 
بها. وتبقى هذه القنوات مفتوحة لبضع مليثوان فتتحرر 
أثناء ذلك أيونات الكالسيوم المسؤولة عن تقلص العضلة 
إلى الهيولى الحضلية المحيطة باللييفات العضلية. 
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وتنتشر أيونات الكالسيوم التي تتحرر بهذه الطريقة 
من شبكة الهيوليى العضلية إلى اللييفات العضلية 
المجاورة حيث ترتبط بشدة مع التروبونين © كما 
يحثناه في الفصل 6. وتولد هذه بدورها التقلشص 
العضلى. 

مضخة الكالسيوم لإزالة أيونات الكالسيوم من 
سائل الهيولى العضلية. يستمر تقلص العضلة بمجرد 
تحرير أيونات الكالسيوم من نبيبات الهيولي العضلية 
وانتشارها إلى اللييفات العضلية وما دامت هذه الأيونات 
باقية بتركيز عال في سائل الهيولى العضلية. ولكن 
مضخة الكالسيوم النشطة باستمرار والموجودة في 
جدران شبكة الهيولى العضلية تضخ أيونات الكالسيوم 
إلى خارج سائل الهيولى العضلية وتعيده إلى نبيبات 
الهيولى العضلية. وتتمكن هذه المضخة من تركين 
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الشكل 6-7. التقارن الاستكاري التقلصي وببين جهد 
فعل يسبب تحرير أيونات الكالسيوم من شبكة الهيولى 
العضلية ومن ثم إعادتها ثانية بواسطة مضخة 
الكالسيوم. 


أيونات الكالسيوم لحوالي 10000 ضعف داخل شبكة 
الهيولى العضلية. كما يوجد داخل الشبكة بالإضافة 
لذلك بروتين يسمى كالسيكوسترين أكاوع815600© 
يتمكن من ريط أكثر من 40 ضعفاً من الكالسيوم الذي 
يوجد بالحالة الأيونية ويوفر بذلك أكشر من 40 ضعفاً 
آخر من خزن الكالسيوم. ويؤدي هذا الانتقال الهائل 
للكالسيوم إلى شبكة الهيولى العضلية إلى نفاد كل 
أيونات الكالسيوم من سائل اللييفات العضلية. ولذلك 
يحفظ تركيز أيونات الكالسيوم في اللييفات العضلية 
بمستوى واطىء جدا باستثناء بعد جهد الفعل مباشرة. 

«النيضة» الاستثارية لأدونات الكالسيوم. إن 
التركين السوي (أقل من 10-7 مولر) لأيونات 
الكالسيوم في العصارة الخلوية التي تغطي اللييفات 
العضلية. هو أقل كثيراً مما يمكّنه من توليد التقلص. 
ولذلك يُبقي معقد البروتين - التروبوميوزين خيوط 
الأكتين مثيطة في حالة الراحة ويديم بذلك ارتخاء 
العضلة. 

ومن الناحية الأخرى تسيب الاستثارة الكاملة لجهاز 
شبكة الهيولى العضلية للنبيبات 1 تحرير أيونات 
كالسيوم كافية لتزيد تركيزها في السائل اللييفي 
العضلي إلى حدٍ عال لدرجة 10-42 تركيز مولري» 
وهو حوالي عشرة أضعاف المستوى المطلوب لتوليد 
تقلص عضلي قصوي (حوالي 52 10 مولر). 
ومباشرة بعد ذلك تتفد مضخة الكالسيوم كل أيونات 
الكالسيوم ثانية وتدوم المدة الكاملة «لنبضة» 
الكالسيوم هذه في ألياف العضلة الهيكلية الاعتيادية 


خبيوط الميوزين 


حوالي 1/20 من الثانية. بالرغم من أنها يمكن أن تدوم 
لعدة أضعاف هذه المدة في بعضص ألياف العضلات 
الهيكلية. كما يمكن أن تدوم لعدة أضعاف أقصر من 
هذه المدة في ألياف أخرى (تدوم النبضة في عضلة 
القلب لمدة تمطول إلى 1/3 الثانية بسبب طول مدة حهد 
الفعل في القلب) ويتم التقلص العضلي أثناء نبضة 
الكالسيوم هذه. وإذا دام التقلص واستمر من دون تقطع 
لفترات أطول لا بد وأن تبدأ عند ذاك سلسلة من جهود 
فعل متكررة كما بينا في الفصل السابق. 


المراجع 


6 أده 5 دمتممان رما عمومس لامر عمد 


واستثارتها 


تقلص العضلات الملساء 


لقد ركزنا البحث فى الفصلين السابقين على 
العضلات الهيكلية ونأتى الآن إلى العضلات الملساء 
التى تتكون من ألياف أصغر كثيراً - فهى عادة بقطر 2 
إلى 5 ميكرونات وبطول 50 إلى 200 ميكرون فقط. 
وبالمقارنة مع ألياف العضلات الهيكلية. التى تكون 
بأقطار أكبر كثيراً تصل إلى 20 ضعفاً لتلك التى 
للألياف الملساء وأطول منها بآلاف المرات. تبدو 
الألياف الملساء صغيرة جداً بالنسبة للألياف الهيكلية. 
ومع ذلك ينطبق الكثير من مبادىء تقلص العضلات 
الهيكلية على العضلات الملساء. والأهم من ذلك هو أن 
المواد الكيميائية التى تولد التقلص فى العضلات 
الملساء هى نفسها التى تولده فى العضلات الهيكلية, 
ولكن ترتيب ألياف العضلات الملساء يختلف تماماً عن 
ذلك الذي في العضلات الهيكلية كما سنرى ذلك لاحقاً. 


أنماط العضلات الملساء 

الجسم عن مثيلاتها في الأعضاء الأخرى بعدة طرق 
مختلفة: في أبعادها الفيزيائية, وفي تنظيمها بشكل 
حزم أو صفائح, وفي استجاباتها للأنماط المختلفة من 
المنيهات, وفي خواص تعصييهاء وفي وظائفها 
المختلقسة. ومع ذلك وللسهولة من الممكن 9 تفسيم 
العمضلات الملساء إلى نمطين رئكيسيين يبيئهما 


تقلص العضلات الملساء 


الشكل 1-8 وهما العضلات الملساء عديدة الوحدات 
والعضلات الملساء الوَحْدَوية (أو أحادية الوحدة). 

العضلة الملساء عديدة الوحدات 211-214 
!53115 52120041. يتكون هذا النمط من العضلات 
الملساء من ألياف عضلية ملساء منفصلة يعمل كل 
واحد منها بصورة مستقلة تماماً عن الأخرىء وغالياً ما 
تغديه نهاية عصبية وأحدة كما يحدث فى العضلات 
الهيكلية. كما تكون السطوم الخارجدة لهذه الألياف, 
مثل سطوح الألياف الهيكلية. مغطاة بطبقة رقيقة من 
مادة «شبيهة الغشاء القاعدي», وهىي مزيج من لييفات 
كلاجينية وبروتينية سكرية تساعد في عزل الألياف 
المتفرقة عن بعضها البعض. 

وأهم خاصية لألياف العضلات الملساء عديدة 
الوحدات هي أن كل ليف فيها يتمكن من التقلص 
مستقلا عن الاخر وتتحكم فيه بيصورة أساسية 
الإشارات العصبية. ويختلف هذا عن التحكم الرئيسي 
للعضلات الحشوية الملساء بالمنيهات غير العصبية, 
ومن الخواص الركيسية لهذا النصمط من العضلات 
الملساء هى أنها نادراً ما تتقلص تقلصات ذاتية. 

ومن أمثلة العضلات عديدة الوحدات في الجسم 
الألياف العضلية الملساء للعضلة الهدبية فى قُنَّحية 
العين» وفي الغشاء الرافٌ الذي يغطي عين بعض أنواع 
الحيوانات الدنياء والعضلات مقوّمات الشعر الثى تنصب 
الشعر عند تنبيه الجهاز العصبي الودي. ١‏ 

العضلة الملساء الوخدوبية طاممصسه «وسدغتصسس 
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٠. 0‏ 1 
شريان صغير ‏ ب ا 
عضلة ملساء عضلة ملساء 
وحدوية؛ عديدة الوحدات 


الشكل 1-8. عضلة ملساء عديدة الوحدات وعضلة ملساء وحدوية. 


©11151. قد يكون مصطلح «الوَحَدَوية» مشوشاً بحض 
الشىء لأنه لا يعنى أليافاً عضلية مفردة بل يعني كتلة 
كاملة من مثات إلى ملايين الألياف العضلية التى 
تتقاص سوية كوحدة كاملة. وتتجمع هذه الألياف 
كملاءات (صفائح) أو حزم وتتلاصق أغشيتها ببعضها 
في نقاط متعددة بحيث تنتقل الشدة التي تتولد في 
أحدها إلى الآخريات. وبالإضافة لذلك ترتبط أغشية 
خلاياها ببعض بمواصل فسحوية (فرجوية) مهم 
535 تتمكن الأيونات خلالها من الجريان بحرية 
من خلية لأخرى بحيث يسري جهد الفعل من ليف لآخر 
مؤدياً إلى تقلص كل ألياف العضلة معاً. ويسمى هذا 
النوع من العضلات العضلات الملساء المَحُلوية 
5 ]511:00 53/1131 يسيب الاتصالات البينية 
بين لياف . وبسبب وجود هذا النوع من العضلات في 

ن معظم أحشاء الجسم -_بما فيها الأمعاء وقناة 
00 والرحم والحالب والعديد من الأوعية الدموية ‏ 
صارت تسمى أيضاً العضلات الملساء الحشوية 
مقرعع15ل. 


العملية التقلصية فى العضلات الملساء 
الأسس الكدميائية لتقلص العضلة الملساء 

تحوي العضلة الملساء خيوط الأكتين والميوزين 
التي لها خواص كيميائية مشابهة لتلك التي لخيوط 
الاكتين والميوزين في العضلات الهيكلية. وهي لا 


تحوي معقد التروبونين العادي المطلوب للتحكم في 
تقلص العضلة الهيكلية, ولذلك تختلف فيها آلية التحكم 


بتقلصها تماماً. وسيبحث ذلك بتفصيل في قسم لاحق 
من هذا الفصل. ١‏ 

ولقد دلت الدراسات الكيميائية بأن الاكتين والميوزين 
المستحصلين من العضلات الملساء يتفاعلان مع بعضهما 
بنفس الطريقة التي تتم للأكتين والميوزين المشتقين من 
العضلات الهيكلية. وبالإضافة لذلك فإن عملية التقلص 
فيها تنشط بأيونات الكالسيوم وبالثلفا 8178 التي 
تتحلل إلى ثنفا 4817 لتجهيز الطاقة اللازمة للتقلص. 

وعلى الطرف الآخر توجد اختلافات رئيسية بين 
التنظيم الفيزيائي للعضلات الملساء وتنظيم العضلات 
الهيكلية. وكذلك في التقارن الاستثاري التقلصي وفي 
التحكم بالعملية التقلصية وكمية الطاقة الضرورية لها. 
الأسس الفيزيائية لتقلص العضلة الملساء 

لا تملك العضلات الملساء نفس الترتيب المخطط 
لخيوط الأكتين والميوزين الذي يوجد في العضلات 
الهيكلية. ولم يكن ممكناً لوقت طويل تبين أي تنظيم 
نوعسي معين في العضلات الملساء. حتى بالمجهر 
الالكترونيء يمكننا من تعليل أآلية تقلصهاء ولكن 
الدراسات التصويرية التقنية الحديثة الخاصة بالمجهر 
الالكتروني أشارت إلى التنظيم الفيزيائي للعضلات 
بالصورة المبينة في الشكل 2-8 الذي يظهر أعداداً 
كبيرة من خيوط الآأكتين وهي ملتصقة بما يسمى 
الأجسام الكثيفة 800165 06856, حيث تلتصق بعض هذه 
الأجسام بغشاء الخلية. وينتشر بعضها الآخر في 
داخلها ويحافظ على مواقعها بواسطة سقالة من 
البروتينات البنيوية التي تربط كل جسم كثيف بجسم 
اخر. ويلاحظ في الشكل 2-8 أيضا بأن بعض الأجسام 
الكثيفة في أغشية الخلايا المتجاورة ترتبط مع بعضها 
بجسور بروتينية داخل الخلايا. وتنتقل شدة التقلصات 
من خلية لأخرى بصورة رئيسية خلال هذه الروابط. 

وتنتشر بضعة خيوط ميوزين في الليف العضلي 
بين العديد من خيوط الأكتين. ويبلغ قطر خيط 


الميوزين أكثر من ضعف قطر خيط الأكتين. وعند النظار 


خيوط الأكتين بالنسبة لخيوط الميوزين. وينتج جزء 
من هذا الفرق عن حقيقة أن النسبة بين طول خيوط 
الاكتين إلى طول خيوط الميوزين في العضلات الملساء 
هي أكثر بكثير مما هي عليه في العضلات الهيكلية, 
ولذلك يزداد احتمال رؤية كثافة خيوط الأكتين مع 
الانطباع بان خيوط الميوزين أقل منها كثيراً. 


الشكل 2-8. البنية الفيزيائية للعضلة الملساء ويظهر الليف العلوي 


ونرى إلى. اليمين من الشكل 2-8 بنية الوحدة 
التقلصية الواحدة المفترضة داخل خلية العضلة الملساء 
وهى تظهر عدداً كبيراً من خيوط الأكتين متشععة من 
جسمين كثيفين وتغطي أحد خيوط الميوزين الذي يقع 
في المنتصف بين جسمين كثيفين. ومن الواضح أن 
هذه الوحدة التقلصية هى شبيهة بالوحدة التقلصية 
للعضلة الهيكلية ولكنها من دون تناسق بنيتها. وفي 
الحقيقة تقوم الأجسام الكثيفة في العضلات الملساء 


8 تقلص العضلات الملساء واستثارتها 80 113 


مقارنة تقلص العضلة الملساء يتقلص 
العضلة الهدكلية 

بالرغم من أن كل العضلات الهيكلية تتقلص بسرعة 
لكن تقلصات معظم العضلات الملمساء هي تقلصات 
توترية تدوم لساعات أو حتى لأيام. ولذلك يصبح 
متوقعاً أن تختلف الخواص الكيميائية والفيزيائية 
لتقلمسات نوعي العضلات. وفيسا يلي يعض هذه 
الفروق: 

الدورات البطيثة للجسور العايرة. إن سرعة 
دورات الجسور العابرة للعضلة الملساء ‏ أي التصاقها 
بالاكتين ومن ثم تحررها منه وإعادة التصاقها للدورة 
اللاحقة ‏ هى أبطأ كثيراً جداً فى العضلات الملساء مما 
هى عليه فى العضلات الهيكلية. فهى فى الحقيقة 1/10 
إلى 1/500 من سرعة ترددها فى العضلات الهيكلية. 
ومع ذلك يعتقد بأن جزء الوقت الذي تبقى فيه الجسور 
العابرة ملتصقة بخيوط الأكتين. وهى العامل الرئيسى 
الذي يعين شدة التقلصء: يطول كثيراً فى العضلات 
الملساء. والسبب الرئيسي المحتمل لبطء الدورات هو 
أن رؤوس الجسور العابرة في العضلة الملساء تحوي 
نشاطاً ثلفازياً أقل بكثير مما هى عليه فى العضلات 
الهيكلية. ويقلل ذلك كثيراً من تحلل الثلفا الذي يجهز 
الطاقة اللازمة لحركة الرؤوس مما يؤدي إلى إبطاء 
متناسب فى سرعة الدورات. 

الطاقة اللازمة لإدامة تقلص العضلة الملساء. 
يحتاج التوتر العضلي في العضلة الملساء إلى 
1/300-0 من الطاقة اللازمة لإدامة نفس شدة التوتر 
العضلي في العضلة الهيكلية. ويعتقد أن ذلك ينتج أيضاً 
بسبب بطء دورات التصاق الحجسور العايرة الشديدة 
وبسبب الحاجة إلى جزيء واحد من الثلفا لكل دورة 
بصرف النظر عن مدتها. 

وهذا الاقتصاد فى استعمال الطاقة فى العضلات 
الملساء مهم جداً لاقتصاد الطاقة العام في الجسم لأن 
أعضاء كثيرة مثل الأمعاء وكيس المثانة والمرارة 
والأحشاء الأخرى يجب أن تديم تقلصها التوتري على 

يطء يدء التقلص والانيساط فى العضسلات 
الملساء. يبدأ النسيج العضلي الأملس النموذجي تقلصه 
0 إلى 100 مليثانية بعد استثارته +ويصل إلى كامل 
تقلصه بعد 12 ثانية ثم تهبط شدة تقلصه بعد 2-1 
ثانية مولداً بذلك زمناً تقلصياً إجمالياً يساوي 3-1 


64 ©*# القسم !1 فيزيولوجيا الأغشية والأعصاب والعضلات 
00000000000001 *اااااطظاا لامب ي9771100بيب125 000000000 


ثوان. ويبلغ ذلك 30 ضعفاً مدة تقلص العضلة الهيكلية 
المتوسطة. ومع ذلك ونظراً للتباين الكبير في أنواع 
العضلات الملساء فقد تقصر هذه المدة إلى 0.2 ثانية أو 
قد تطول إلى 30 ثانية. 

ومن المحتمل أن يطء بدء تقلص العضلة الملساء 
وطول مدة تقلصها ينتجان عن بطء التصاق وفك 
التصاق الجسور العابرة. كما أن بدء التقلص استجابة 
لأيونات الكالسيوم. والذي يسمى آلية التقارن 
الاستخاري التقلصيء هو أبطأ كثيراً في العضلات 
الملساء مما هو عليه فى العضلات الهيكلية كما سنبحثه 
لاحقاً. ١‏ 

شدة التقلص العضلي. بالرغم من قلة خيوط 
الميوزين في العضلات الملساء. وبالرغم من بطء 
دورات الحجسور العابرة. فإن الشدة القصوى للتقلص 
غالباً ما تكون أشد مما هي عليه في العضلات الهيكلية 
- إلى قيمة تصل إلى 6-4 كلغ/ سم2 من مساحة المقطع 
العرضى للعضلة الملساء ء بالمقارنة مم 4-3 كلم للعضلة 
الهيكلية. ويفترض أن هذه الشدة العالية للتقلص تتولد 
عن المدة الطويلة لالتصاق الجسور العابرة لخيوط 
الميوزين بخيوط الأكتين. 

النسية المئوية لقصر العضلة الملساء أثناء 
التقلص. إحدى خواص العضلة الملساء التي تختلف عن 
خواص العضلة الهيكلية هي قدرتها على تقصير طولها 


بنسبة عالية جداً أكثر بكثير مما تتمكنه العضلة الهيكلية 


مع احتفاظها بشدة تقلصها الكاملة تقريباً. فللعضلة 
الهيكلية مسافة تقلص مفيدة تساوي ثلث طولها المتمدد 
بينما غالباً ما تتمكن العضلة الملساء من التقلص بكفاءة 
جيدة بمقدار ثلثى طولها المتمدد. ويساعد هذا العضلات 
الملساء على القيام بوظائف مهمة خاصة في الأحشاء 
المجوفة مما يسمح للأمعاء والمثانة والأوعية الدموية 
وبعض بنيات الجسم الداخلية من تغيير أقطار تجاويفها 
من حدٍ عال جداً لحدٍ قد يصل إلى الصفر. 

لماذا هذا الفرق بين العضلات الملساء والعضلات 
الهيكلية؟ إن الجواب عن ذلك غير معروف تماماً ولكن 
يظهر أن هناك سببين محتملين. الأول هو أن تكون 
للخيوط الأكتينية والميوزينية لبعض الوحدات التقلصية 
للعضلات الملساء تراكباً مناسباً عند أحد أطوال العضلة 
بينما يكون للخيوط الأخرى فيها تراكبات مناسية ‏ عند 
أطوال أخرى بدلا من أن تكون جميع تراكباتها المناسبة 
متزامنة معاً كما يحصل فى العضلات الهيكلية. ولهذا 


العضلات الهيكلية. وخثانيا. إن خيوط الأكتين فسى 
العضلات الملساء أطول كثيراً مما هى عليه فى 
العضلات الهيكلية ولذلك فإنها تسحب مع خيوط 
الميوزين لمسافة أطول كثيراً أثناء تقلص العضلة 
الملساء مما يحدث عند تقلص العضلة الهيكلية. 

آلية «المزلاج» لدوام تقلص العضلة الملساء. 
بمجرد أن تتقلص العضلة الملساء تقلصاً كاملاً يصبح 
بالإمكان تقليل شدة تنبيهها إلى أقل من مستوى شدة 
التنبيه الأولى لدرجة كبيرة جداً. ومع ذلك تحافظ 
العضلة على كامل شدة تقلصها. وبالإضافة لذلك تقل 
الحاجة للطاقة الضرورية لإدامة التقلص لدرجة كبيرة 
جداً وأحياناً إلى حوالي 1/300 من الطاقة اللازمة لإدامة 
التقلص المستمر المقارن في العضلات الهيكلية. وتسمى 
هذه الآلية آلية «المزلاج» مدونهقطءءم «طء)12». ويحدث 
نفس هذا التأثير ولدرجة قليلة في العضلات الهيكلية 
ولكن بدرجة أقل بكثير مما يحصل في العضلات 
الملساء. 

وتكمن آهمية آلية المزلاج في أنها تتمكن من إدامة 
تقلص توتري طويل الأمد قى العضلة الملساء لساعات 
طويلة جداً باستعمال طاقة قليلة. كما أن العضلة لا 
تحتاج إلا إلى إشارات استثارية قليلة من الألياف 
العصبية أى من مصادر الهرمونات. 

ارتخاء الإجهاد في العضلات الملساء. من الخواص 
المهمة الأخرى للعضلات الملساء مقدرتها على العودة 
إلى شدة تقلصها الأصلية بعد ثوان أى دقائكق من 
تطويلها أو تقصيرها. فمثلاً تولّد الزيادة المفاجئة لحجم 
السائل فى المثانة زيادة كبيرة مباشرة فى الضغط 
داخلهاء ولكنه يعود إلى مستواه الأصلي تقريباً خلال 
60-5 ثانية التالية. ومن ثم إذا ما زاد الحجم مرة 
أخرى يحصل التائير نفسه ثانية. وعند إتقاص حجم 
السائل بصورة فجائية يهبط الضغط أيضاً لدرجة واطئة 
أولاً ومن ثم يعود خلال بضع ثوان أو دقائق إلى 
مستواه الأصلى. وتسمى هذه الظاهرة ارتخاء الإجهاد 
00 2ه اء-وو6 2 وارتخاء الإجهاد العكسى 16076156 
وتكمن أهميتها الواضحة فى أنها تسمم للأعضاء 
المجوفة بالمحافظة على نفس درجة ضغطها تقريباً 
داخل تجاويفها بصرف النظر عن طول ألياقها. 

ومن المحتمل أن تكون ظاهرة ارتخاء الإجهاد متعلقة 
بظاهرة المزلاج. فعندما ترتخي العضلة أولاً تقاوم 
ظاهرة المزلاج تغيير طولها. ولكن مع عودة دورات 
رؤوس الميوزين المتعاقبة خلال الثواني أو الدقائق 


المتتالية تتحرر الرؤوس ثم تلتصق في مواقع أخرى 
على خيوط الأكتين. ولذلك يتغير في النهاية طول 
العضلة ولكن يعود الشد فيها إلى مستواه الأصلي 
تقريباً لأن عدد رؤوس الجسور العابرة لخيوط 
الميوزين والمسببة للشد التقلصي لا رَال هو نفسه 
تقريباً كما كان سابقاً. ١‏ 


تنظيم التقلص بأنونات الكالسيوم 
وكما هو الحال فى العضلات الهيكلية. فإن الحدث 
الذي يطلق عملية التقلص في معظم العضلات الملساء 


هى زيادة أيونات الكالسيوم داخل الخلية. ومن الممكن ‏ 


أن تتولد هذه الزيادة بالتنبيه العصبي لألياف العضلة 
لملساء أو بالتنبيه الهرموني لها أو بتمديد اليافها أو 

والمعروف أن / العضلة الماساء لا تحوي التروبونين, 
توليد التقلص في الحضلات الهيكلية. وبدلاً من ذلك فإن 
تقلص العضلة الملساء تحفزه آلية مختلفة. وهى كما يلى: 

اتحاد أنبونات الكالسيوم مع «الكالمو دو لدن» ل 
تنشيط كيناز الميوزين وفسفرة رأس الميوزين. 
تحوي خلايا العضلة الملساء بدلاً من التروبونين كميات 
كبيرة من بروتين منظم آخر يسمى كالمودولين 
1 وبالرغم من أن هذا البروتين شبيه 
بالتروبونين بكونه يتفاعل مع أربعة أيونات كالسيوم, 
بذلك بتنشيط الجسور العابرة للميوزين. ويتم هذا 
التنشيط والتقلص الذي يتبعه بالترتيب التالي: 


1. ترتبط أيونات الكالسيوم بالكالمودولين. 

2. يتصل مركب الكالمودولين ‏ كالسيوم بكيناز 
الميوزين وينشطه وهذا هو إنزيم مفسفر. 

3. تفسضر إحدى السلاسل الخفيفة التي تسمى السلسلة 
المنظمة والموجودة في كل رأس من رؤوس الميوزين 
استجاية لكيناز الميوزين. وعندما لا تفسقر هذه السلسلة 
فلن تتم دورة الالتصاق ‏ الانقكاك في الرأسء ولكن عندما 
تفسفر السلسلة المنظمة يصبح للرآأس القدرة على الارتباط 
مع خيط الأكتين وعلى تطوير عملية الدورة كلها مولدة بذلك 
تقلص العضلة. 

توقف التقلص ‏ دور «فسفتان الميوزين». عندما 
يهبط تركيز أيونات الكالسيوم إلى دون المستوى 
الحرج تنعكس العملية السابقة كلها ما عدا فسفرة رأس 


إدامة التوتر 
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الميوزين: إذ يحتاج عكسها لإنزيم آخر هو فسفتاز 
الميوزين .الذي يشطر الفسفات من السلسلة الخفيفة 
المنظّمة, ثم تتوقف الدورة ويبطل التقلص. ولذلك فإن 
الوقت الذي يقتضيه ارتخاء العضلة يحدد لدرجة كبيرة 
بكمية فسفتاز الميوزين التي توجد في الخلية. 


الآلدة المحتملة لتنظيم ظاهرة المزلاج 

لقد جرت عدة محاولات لتوضيح ظاهرة المزلاج 
لأهميتها في العضلات الملساء ولآنها هي المسؤولة عن 
العضلى الطويل الأمد فى العديد من 
الأعضاء ذات العضلات الملساء. ومن بين العديد من 
الأليات المفترضة الآلية التالية: 

عند تنشيط الإنزيمين كيناز الميوزين وفسفتاز 
الميوزين تنشيطا شديدا يزداد تردد دورة رؤّوس 
الميوزين لدرجة كبيرةء كما تزداد أيضاً سرعة التقلص. 
وعندما ينقص تنشيط الإنزيمَيّن يقل تردد الدورات. كما 
تسبب قلة التنشيط بقاء رؤوس الميوزين ملتصقة 
بخيوط الأكتين لأجزاء طويلة من فترة الدورة. ولذلك 
يبقى عدد الرؤوس الملتصقة بخيط الأاكتين فى أية 
لحظة كبير جداً. ولما كان عدد الرؤوس الملتصقة بخيط 
الأكتين هو الذي يحدد شدة التقلصء لذلك يدوم الشد 
أي يدوم المزلاج. ومع ذلك تستعمل العضلة طاقة قة قليلة 
لأن الثلفا 417 لا تتحلل إلى ثنفا 81(7 إلا فى حالات 
نادرة عندما ينفصل فيها أحد الرؤوس. 


التحكم العصبي والهرموني في 
تقلص العضلات الملساء 


بالرغم من أن العضلات الهيكلية تُحفز كلياً بالجهاز 
العصبيى فقطء فإن العضلات الملساء يمكن أن تُنْيَه 
للتقلص بأنماط عديدة من المنبهات. كالإشارات 
العصبية أو التنبيه الهرموني أو بطرق عديدة أخرى. 
العضلة الملساء يحوي أنماطاً عديدة من البروتينات 
المستقبلة التي تتمكن من بدء عملية التقلص. كما توجد . 
الملساء. وهذا هو اختلاف آخر عن العضلات الهيكلية, 
العضشلات الملساء أولا ونبحث ينعد ذلك التحكم 
الهرموني فيها ووسائل التحكم الأخرى. 


6 #ذ القسم |1 فيزيولوجيا الأغشية والأعصاب والعضلات 
المواصل العصيبدة العضلية في 
العضلات الملساء 


التشريح الفيزيولوجي للمواصل العصبية 
العضلية فى العضلات الملساء. لا توجد فى العضلات 
الملساء مواصل عصبية عضلية من النمط الذي يوجد 
فى العضلات الهيكلية بل بدلاً من ذلك وبصورة عامة 
تتفرع الألياف الحصبية المستقلة التي تغذي الياق 
العضلات الملساء وتنتشر فوق ملاءة من الألياف 
العضلية كما هى مبين في الشكل 3-8. ولا تؤلّف هذه 
الألياف فى معظم الحالات تماساً مباشراً مع الألياف 
العضلية الملساء أيداً ولكنها تؤلّف بدلاً من ذلك مَوَاصِل 
منتشرة 011085[ 01111156 وتقرن مادتها الناقلة إلى 
السائل الخلالى على بعد بضعة نانومترات إلى بضعة 
ميكرونات من الخلية العضلية؛ ثم تنتشر المادة الناقلة 
إلى الخلايا. وبالإضاقة لذلك: فعندما تكون هناك عدة 
طبقات من الخلايا العضلية, قفى الغالب لا تغذي 
الألياف العصبية إلا طبقتها الخارجية وتنتقل الاستثارة 
العصبية من هذه الطبقة الخارجية إلى الطبقات الأاخرى 
بتوصيل جهد الفعل خلال الكتلة العضلية أى بانتشار 
المادة الناقلة بعد ذلك. 


ولا تحوي المحاوير العصبية التي تغذي ألياف 
العضلات الملساء أقداماً انتهائية نمطية متفرعة مثل 
الصفائح الانتهاثية فى ألياف العضلات الهيكلية. ولكن 
بدلاً من ذلك تحوي معظم المحاوير الانتهائية الدقيقة 
العديد من الدوالي 5 المنتشرة على طول 
محاويرها. وتتقطع عند هذه النقاط خلايا شقان 
95 هصةا50 ليصبح بالإمكان إفراز المادة الناقلة 
خلال الدوالى. كما توجد في الدوالي حويصلات شبيهة 
بتلك التي توجد في الصفائح الانتهائية للعضلات 


أالشكل 3-8. تعصيب العضلة الملساء. 


الهيكلية وهي تحوي المادة الناقلة. وعلى العكس من 
حويصلات مواصل العضلات الهيكلية التي تحوي 
أسيتيل كولين فقط فإن حويصلات نهايات الألياف 
العصبية المستقلة تحوي في بعضها أسيتيل كولين 
وتحوي في بعضها الآخر نورابينف رين 
ع اعتامع مامع:101. 

وفي حالات قليلة خاصة في العضلات الملساء 
عديدات الوحدات تتوضع الدواليى على غشاء الليف 
العضلي مباشرة ولا يفصلها عنه سوى 20 إلى 30 
نانومتراً - وهذا هو نفس سعة الفلح المشبكي الذي 
يوجد في موصل العضلة الهيكلية. وتعمل هذه المواصل 
التلامسية 02611005[ )608268 ينفس طريقة عمل 
المواصل العصبية العضلية فى العضلات الهيكلية. كما 
أن فترة كمون ]12168 تقلص العضلات الملساء هي 
أقصر كثيراً من ثلك التى للألياف التى تنيه بالمواصل 
المنتشرة 1186]1085[ 116 ١‏ 

المواد الناقلة الاستثارية والتثبيطية في المواصل 
العصيية العضلية للعضلات الملساء. من المعروف 
أن هناك مادتين ناقلتين مختلفتين تفرزهما الأعصاب 
المستقلة التي تفذي العضلات الملساء. وهما 
الأسيتيل كولين والنورابينفرين. والأسيتيل كولين مادة 
ناقلة استثارية للألياف العضلية الملساء فى بعضص 
الأعضاء وهو مادة مثبطة للعضلات الملساء في أعضاء 
أخرى. وعندما يستثير الأسيتيل كولين أحد الألياف 
العصبية فإن النورابينفرين يثيطه. وعلى العكس من 
ذلك فعندما يثبط الأسيتيل كولين أحد الألياف فعادة ما 
يستثيره النورابينفرين. 

ولكن لماذا هذه الاستجابات المتباينة؟ الجواب عن 
ذلك هو أن الأسيتيل كولين والنورابينفرين ينبهان أو 
يثبطان العضلة الملساء بارتباطهما أولاا مع بروتين 
المستقيلة على سطح غشاء الخلية العضلية. وتتحكم 
هذه المستقبلات في فتح أى غلق قنوات الآيونات أو 
تتحكم في وسائل أخرى تحفز أو تثيط الألياف العضلية 
الملساء. وفي الوقت نفسه فإن يعض بروتينات 
المستقبلات هي مستقبلات استثارية بينما البعض الآخر 
منها مستقبلات تثبيطية. ولهذا فإن نمط المستقبل هو 
الذي يعين فيما إذا كانت العضلة الملساء ستثبط أى ستثار 
كما أنها تعين أي من الناقلتين» الأسيتيل كولين أو 
النورابينفرين. هى الذي سيكون فعالاً في توليد الاستثارة 
أو التثييط. وستبحث هذه المستقبلات بتفصيل أكبر في 
الفصل 60 بعلاقتها مع وظائف الجهاز العصبي المستقل. - 


حهود الغشاء وحهود الفعل في 
العضلات الملساء 


جهود الغشاء في العضلة الملساء. تختلف القيمة 
الكمية لجهد غشاء العضلة المساء من عضلة ملساء 
لأخرى كما أنها تعتمد تعتمد على الحالة الأنية للعضلة. ومع 
ذلك ففى حالة الراحة السوية يبلغ جهد الغشاء حوالى 
-50 إلى -60 مليقولط أو حوالي 30 مليقولط أقل 
سلبية من العضلة الهيكلية. 

حهود الفعل في العضلة الملساء الوحدوية. تتولد 
جهود الفعل فى العضلة الملساء الوحدوية 'إ21125ئ 


بنفس الطريقة التي تولد فيها في العضلة الهيكلية. ومع 

ذلك فإن جهود الفعل لا تتولد عادة في العديد إن لم 
يكن فى معظم أنماط العضلات الملساء عديدات 
الوحدات كما سنبحثه في قسم لاحق. 

وتتكون جهود فعل العضلات الملساء الحشوية 
156121 بشكلين مختلفين: (1) جهود سفاتية, 
(2) وجهود فعل ذات هضيات. 

الجهود السفاتية 01621815م عك11م5. تحدث 
الجهود السفاتية النمطية كتلك التى تشاهد فى العضلات 
الهيكلية في معظم أنماط العضلات الملساء الوحدوية. 
وتبلغ مدة هذا النمط من الجهود 10 إلى 50 مليثانية 
كما هى مبين في الشكل 8 ب. ومن الممكن توليد 
مثل هذه الجهود بعدة طرقء مثلاً بالتنبيه الكهربائي أو 
بفعل الهرمونات على العضلة الملساء أو يتأثير المواد 
الناقلة من الألياف العصبية أو نتيجة التولد التلقائى فى 
الليف العضلي نقسه كما سنبحثه لاحقاً. 000 

حهود الفعل ذات الهضيات 01621215م 20101 
15 لطأألا. يبين الشكل 4-8 ج جهد فعل ذا 
هضية. ويشيه بدء جهد الفعل هذا بدء الجهد السفاتي 
النمطي ولكن بدلاً من عودة الاستقطاب السريعة لغشاء 
الليف العضلى فإنه يتأهر هنا لعدة مثات إلى هدة آلاف 
مليثانية. وتعود أهمية الهضبة إلى أنها تعلل سبب طول 
فترات التقلص التي تحدث في بعض أنماط العضلات 
الملساء كالحالب والرحم في بعض الحالات وبعض 
أنماط العضلات الملساء في الأوعية (كما أنها تمثل نمط 

جهد الفعل الذي يشاهد في ألياف العضلة القلبية التي 

لها فترة تقلص طويلة كما سنبحثه في الفصلين 9 
و10. 


أهمية قنوات الكالسيوم في توليد جهد فعل 
العضلة الملساء. يمتلك غشاء كلية العضلة الملساء 
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1 1 1 0 مم 
04 03 02 1. 
كانية 3 
الشكل 4-8. 0 حهد فعل عضلة ملساء تمطية (حهد سفاتي) تولد نمئبة 
خارجي. (ب) جهود سقاتية متكررة تولدت بموجات كهربائية نظمية 
بطيئة تحدث طقائياً في الألياف الملساء لجدار الأمعاء. (ج) جهد فعل ذو 
هضبة سجل من ليف عضلي أملس في الأمعاء. 


قنوات كالسيومية قولطية التبوب أكثر مما تمتلكها 
العضلات الهيكلية. ولكن فيها القليل جداً من القنوات 
الصوديومية قولطية التبوب ولذلك يساهم الصوديوم 
لدرجة قليلة جداً أو لا يساهم أبداً في توليد جهد الفعل 
فى معظم العضلات الملساء. وعوضاً عن ذلك فإن 
جريان أيونات الكالسيوم إلى داخل الليف هو المسؤول 
الرئيسي عن جهد الفعل فيه. ويتم هذا بنفس طريقة 
التولد الذاتي الذي يحصل لقنوات الصوديوم قي الليف 
العصبي وفي الألياف العضلية الهيكلية. ومع ذلك فإن 
قنوات الكالسيوم تفتكح بسرعة أبطا بعدة مرات من 
سرعة فتح قنوات الصوديومء ويعلل ذلك لحد كبير 
سيب بطء جهود فعل الألياف العضلية الملساء. 
والظاهرة المهمة الأخرى لدخول الكالسيوم إلى 
الخلية أثناء جهد الفعل هي أن هذا الكالسيوم نفسه 
يعمل بصورة مباشرة على الآلية التي تولد التقلص التي 
بحكناها سابقاء وبهذا قفإن الكالسيوم يقوم بوظيفتين 


في وقت واحد. 
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جهد الموجة البطيئة في العضلة الملساء 
الوحدوية والتولد التلقائي لحهود الفعل. إن بعض 
العضلات الملساء هي عضلات ذاتية الاستثارة. أي أن 
جهود الفعل تتولد في داخلها من دون أي تنبيه 
خارجي. ويترافق ذلك عادة مع نَظَم موجات بطيئة 
لجهود الغشاء. ويبين الشكل 4-8 ب موجة نمطية بطيكة 
فى عضلة حشوية ملساء في الأمعاء. والموجة البطيئة 
نفسها ليست جهد فعل وليست عملية ذاتية الولادة 
تنتشر متقدمة على غشاء الليف العضلىء لكنها بدلاً من 
ذلك خاصية موضعية للألياف العضلية الملساء التى 
تكوّن كتلة العضلة. ١‏ 
ولا يعرف سبب نَظْم الموجات البطيئة؛ وأحد 
الافتراضات هو أن هذه الموجات البطيئكة تنتج من 
تعاظم وتضاؤل ضخ أيونات الصوديوم إلى الخارج 
خلال غشاء الليف العضليء إذ يصبح الغشاء أكثر 
سلبية عندما يُضَعٌ الصوديوم بسرعة وأقل سلبية 
عندما تتضاءل فعالية مضخة الصوديوم. والافتراض 
الآخر هو أن إيصالية قنوات الأيونات تزداد وتتضاءل 
بصورة نظمية. 
وتكمن آهمية الموجات البطيئة في أنها تتمكن من 
بدء جهود الفعل. ولكن هذه الموجات نفسها لا تتمكن 
من توليد التقلص العضلي. ولكن عند ارتفاع جهد 
الموجة البطيئة إلى فوق مستوى حوالي -35 مليقولط 
(العتبة التقريبية لتوليد جهود الفعل في معظم العضلات 
الحشوية الملساء) يتولد جهد الفعل عند ذاك وينتشر 
فوق كتلة العضلة ويحدث التقلص فعلاً. ويوضح 
الشكل 4-8 ب هذا التأثير مبينئاً أنه يتولد جهد فعل 
واحد أو أكثر عند ذروة كل موجة بطيتة. ومن الممكن 
لهذا التأثير أن يولد سلسلة من التقلصات النظمية لكتلة 
العضلة الملساءء. ولذلك تسمى الموجات البطيكة 
الموجات الناظمة 128765 1عل36613م. وسئرى في 
الفصل 62 بأن هذا النمط من الفعالية يتحكم في 
التقاصات النظمية للأمعاء. ١‏ 
استثارة العضلات الحشوية الملساء بالتمديد. 
تتولد فى العضلة الحشوية الملساء (الوحدوية) عند 
تمديدها لدرجة كافية جهود فعل تلقائية. 
الجهود من اتحاد جهود الموجة البطيئة السوية زائداً 
نقص سلبية جهد الغشاء الذي يتولد عن تمديده هو 
نفسه. وتؤدي هذه الاستجاية للتمديد للعضو الأجوف 
بالتمدد كثيراً بأن يتقلص أوتوماتياً فيقاوم بذلك 
التمديد. فمثلاً عند تمدد الأمعاء المفرط بمحتوياتها 


وتتولد هذه 


يتولد فيها تقلص موضعي ويبدأ هذا بدوره موجة 
تمعُجية تحرك المحتويات بشدة بعيداً عن المنطقة 
الممدّدة. 
إزالة استقطاب العضلات الملساء عديدة 
الوحدات من دون حهود فعل 

في العضلات الملساء عديدة الوحدات (مثل عضلة 
قُرَّحِيّة العين أو العضلة الناصية للشَّعْر +ماء76ه1106م). 
تتقلص الألياف طبيعياً استجابة للمنبهات العصبية. 
وتفرز النهايات العصبية الأسيتيل كولين في حالة بعض 
العضلات الملساء عديدات الوحدات والتورابيتقرين فى 
الحالات الأخرى. وتولّد هاتان الناقلتان الكيميائيتان في 
كلتا الحالتين إزالة استقطاب غشاء الليف العضلى. 
وتولّد هذه الاستجابة التقاص؛ ومع ذلك لا تتولد فى 
الغالب أية جهود فعل. والسبب في ذلك هو أن الألياف 
صغيرة جدا بحيث لا يمكنها توليد أي جهد فعل (عندما 
تظهر جهود الفعل في العضلة الحشوية الملساء 
الوحدوية يجب أن يرال استقطاب 30 إلى 40 ليفاً 
عضلياً أملس في وقت واحد قبل ولادة جهد فعل ذاتي 
الانتشار). ومع ذلك وختى من دون حهد فعل في 
الألياف العضلية الملساء عديدة الوحدات ينتشر زوال 
الاستقطاب الموضعي المسمى «جهد الموصل» 
لقتاصعاهم [هممتاعهداز الذي تسييه الناقلة العصبية 
بالتوتر الكهربائي على طول الليف كلهء وهذا هى كل ما 
يتطلبه الحال لتوليد التقلص العضلى. 


تقلص العضلة الملساء بدون حهود فعل ع 
تأثير عوامل التسيج الموضعية 
والهرمونات 

من المحتمل أن نصف التقلصات العضلية الملساء أو 
أكثر لا تبدأ من جهود فعل ولكنها تبدأ بعوامل تنبيهية 
تعمل بصورة مباشرة على الآلية التقلصية للعضلة 
الملساء. وأهم نمطين من هذه العوامل اللاعصبية 
واللاجهد فعلية المتعلقة بذلك هما في الغالب (1) عوامل 
نسيجية موضعية و (2) هرمونات مختلفة. 

تقلص العضلة الملساء استجابة للعوامصل 
النسيجية الموضعية. سنيحث في الفصل 17 التحكم 
في تقلص الشْرَيّنات وخليفات الشرينات والمصرّات قبل 
الشعيرات. ولا تملك أصغر هذه الأوعية أية تفذية 
عصبية ومع ذلك فإن عضلاتها الملساء هي عضلات 


عالية القنُوصية وتستجيب بسرعة للتغيرات. الموضعية 
في السائل الخلالي المحيط. وبهذه الطريقة يتحكم جهاز 
تلقيم راجع موضعي قوي في جريان الدم إلى الانسجة 
الموضعية. وفيما يلي بعض عوامل التحكم النوعية الخاصة: 


1. يسبب نقص الآكسجين في الانسجة الموضعية انيساط 

2 تسر تسبّب كثرة ثاني أكسيد الكربون توسع الأوعية. 

3. تسبّبٍ. زيادة تركيز أيونات الهيدروجين زيادة في 
توسع الأوعية أيضاً. 


كما تولد العوامل الأخرى مثل الأدينوزين وحمض 
اللاكتيك وزيادة أيونات البوتاسيوم ونقص تركيز 
آيونات الكالسيوم وهبوط درجة حرارة الجسم توسع 
الأوعية الموضعي 

تأثير الهرمونات على تقلص العضلة الملساء. 
تؤثر معظم الهرمونات التي تدور في الجسم على تقلص 
العضلات الملساء على الأقل لدرجة محدودة في بعضها 
ولدرجة كبيرة في البعض الآخر منها. ومن الهرمونات 
المهمة التي تدور بالدم ولها مثل هذا التأثير الأبينفرين 
والنورابينقرين والآسيتيل كولين والأنجيوتنسين 
والفازوبرسين والأوكسيتوسين والسيروتونين 
والهمستامين. 

ويسبب الهرمون تقلص العضلة الملساء عندما يحوي 
غشاء الخلية العضلية مستقبلة استثارية هرمونية 
التبٌب للهرمون المقارن لها. ولكن إذا كان الغشاء 
يحوي مستقبلات مثبطة بدلا من المستقبلات 
الاستشارية فإن الهرمون يثبط التقلص بدلاً من 
استثارثه 

آلدة استثارة العضلة الملساء أو تثييطها بواسطة 
الهرمونات أو العوامل النسيجية الموضعية. تفتح 
بعض مستقبلات الهرمونات في العضلات الملساء 
قنوات أيونات الصوديوم أو الكالسيوم وتزيل استقطاب 
أغشيتها بنفس الطريقة التي تتلى التنبيه العصبي. 

كتتولد أحياناً وليس دائماً جهود فعل أق تتنشط جهود 

الفعل النظمية الموجودة في العضلة سابقاً. وفي أغلب 
الأحيان يزال الاستقطاب من دون جهود فعل ولكن 
حتى زوال الاستقطاب هذا يكون مصموباً بدخول 
أيونات الكالسيوم إلى الخلية التي تحفز التقلص. 

ويؤدي تنبيه بعض المستقبلات الأخرى في الخشاء 
إلى تثبيط التقلصء ويتحقق ذلك بغلق قنوات الصوديوم 
والكا لسيوم لمنع دخول هذه الآيونات الموجبة أو بفتح 


8 تقلص العضلات الملساء واستثارتها 1 119 


قنوات البوتاسيوم للسماح لأيوناته الموجبة بالخروج 
إلى خارج الليف. وتؤدي كلتا الحالتين إلى زيادة درجة 
السلبية داخل الخلية ويسمى ذلك قرط الاستقطاب 
2.123 

وقد تبدأ أحياناً بعض الهرمونات بالاستثارة أو 
التتبيط من دون أن تسيب أي تغيير في جهد الغشاء. 
ففي هذه الحالات ينشّط الهرمون في العادة مستقيلة 
غشائية لا تفتح أآية قناة ولكنها بدلاً من ذلك تولد 
تغييراً داخل الليف العضليء مثل تحرير أيونات 
الكالسيوم من شبكة الهيولى العضلية التي تقوم بتحفيز 
التقلص. أما عند تثبيط التقلص فتقوم آلية مستقبلية 
أخرى بتنشيط الإنزيم سيكلاز الأدينيلات أو سيكلاز 
الغوانيلات في الغشاء الخلوي وينفذ جزء من الإنزيم 
إلى داخل الخلية ويسبب توليد الأحفا الدورى عذاءنوه 
3ه (احادي فسفات الأدينوزين الدوري) أو الأغفا 
الدوري 62842 116ثلا© (أحادي فسفات الغوانوزين 
الدوري) واللذين يسميان الرسول الثائى 020ع56 
861 وهذان الرسولان لهما تأثيرات مهمة, 
إحداها تغيير درجة فسفرة العديد من الإنزيمات التي 
تثبط التقلص بصورة غير مباشرة. كما تنشط بصورة 
خاصة المضخة التي تضخ أيونات الكالسيوم من 
الهيولى العضلية إلى شبكة الهيولى العضلية. كما أنها 
تنشط أيضأ مضخة غشاء الخلية التى تضخ أيونات 
الكالسيوم إلى خارج الخلية نفسها وتقلل هذه التأثيرات 
من تركيز أيونات الكالسيوم داخل الخلية وبهذا يثبط 
التقلص. 

ولسوء الحظ لا تعرف كيفية تنبيه أو تثبيط العوامل 
النسيجية الموضعية الأخرىء. فالهرمونات ونقص 
الأكعجين وتغيرات تركيز أيونات الهيدروجين تقلص 
كلها العضلات الملساء. ومن المحتمل أن تشمل هذه 
الأليات تغيرات جهد الغشاء الخلويى وتغير نفوذية 
الغشاء لأيونات الكالسيوم أو تغير الآلية التقاصية داخل 
الخلية أو بعض الاتحادات الأخرى. 


مصدر أيونات الكالسيوم النتى تسيب 
التقلص: (1) خلال غشاء الخلية 
(2) ومن شبكة الهيولى العضلية 

بالرغم من أن عملية التقلص في العضلات الملساء 
تنشط بأيونات الكالسيوم, كما هو الحال بالنسبة 
للعضلات الهيكلية. إلا أن مصدر هذه الأيونات يختلف 


ا ا ا م ا ا 


جزثياً على الأقل في العضلات الملساء عما هى في 
العضلات الهيكلية. الفرق هى أن شبكة الهيولى العضلية 
التي تستمد منها كل أيونات الكالسيوم تقريباً في 
العضلات الهيكلية هي غالباً ما تكون رديمة 
لاق ام2001126 في العضلات الملساء. ويدلاً من ذلك 
تدحّل تقريباً كل أيونات الكالسيوم التي تولد التقلص 
في معظم أنماط العضلات الملساء إلى داخل خلاياها 
من سائل خارج الخلايا أثناء جهد الفعل. ويوجد أساساً 
تركيز عال مناسب من أيونات الكالسيوم في السائل 
خارج الخلايا يزيد على 3 10 مولر بالمقارتة مع أقل 

من 10-7 مولر في الهيولى العضلية. وكما أشرنا سابقاً 
يوك جهد الفعل في العضلة الملساء بصورة رئيسية 
من تسرب أيونات الكالسيؤم إلى داخل الليف العضلي. 
ولأن الألياف العضلية الملساء صغيرة جداً (بالمقارنة 
مع حجوم الألياف العضلية الهيكلية) تتمكن أيونات 
الكالسيوم من الانتشار في كل أقسام العضلة الملساء 
وتبدأ عملية التقلص. وتبلغ المدة التي تقتضيها عملية 
الانتشار هذه في العادة حوالي 300-200 مليشانية 
وتسمى فترة الكمون 56:51:00 12624 قبل يدء التقلص. 
وفترة الكمون هذه أطول بحوالي 50 ضعفاً من طول 
مثيلتها في العضلة الهيكلية. 

وبالإضافة لذلك يمكن أن يدخل كالسيوم إضافي إلى 
داخل الليف العضلى الأملس خاال قنوات الكالسيوم 
الهرمونية التنشيط مما يسبب التقلص أيضاً. ولا يولّد 
فتح هذه القنوات في الحدة أكم ا بإ جه 
يولد تغييرات كثيرة في جهد الراحة للغشاء لآأن مضخة 
الصوديوم فيه تضسخ كمية من أيونات الصوديوم 
للخارج كافية للحفاظ على جهد غشائي سوي تقريباً. 
وبالرغم من ذلك يستمر التقلص ما دامت قنوات 
الكالسيوم هذه مقتوحة. لان الكالسيوم هو الذي يديم 
التقلص وليس نغيير جهد الغشاء. وهذه إحدى الطرق 
التي يتم بها تقلص العضلات الملساء من دون أي تغيير 
يذكر في جهد الغشاء الخلوي. 

دور شبكة الهيولى العضلية. تحوي بعض 
العضلات الملساء شبكة هيولى متطورة نوعاً ما. ويبين 
الشكل 5-8 أحد الأمثلة وتظهر فيه نبيبات الهيولى 
العضلية المتفرقة والتي تتوضع بالقرب من الغشاء 
الخلوي. ويبين الشكل انغلافات 121988102211005 صغيرة 
من الغشاء متاخمة لسطحه وتسمى الكُهَئْفات يك 
والتي يعتقد أنها تمثل جهازاً بدائياً شبيهاً بجهاز 
النبيبات التائية 7 في العضلات الهيكلية. فعندما ينتقل 


الشكل 5-8. تبييات الهيولى العضلية في ليف عضلي أملس هبيناً 
علاقاتها بانغلاقات الفشاء الخلوي التي تسمي الكهيفات /60لقه. 


جهد الفعل إلى انغلافات الكهيفات فإنه يحفزن تحرير 
أيونات الكالسيوم من نبيبات الهيولى العضلية بنفس 
الطريقة التي تحفز بها جهود الفعل تحرير التبيبات 
التائية في العضلات الهيكلية لآيونات الكالسيوم. 
تاثير تركيز أيونات الكالسيوم خارج الخلايا على 
تقلص العضلة الملساء. بالرغم من عدم وجود أي 
تأثير يذكر لايونات الكالسيوم على شدة تقلص. 
العضلات الهيكلية فلا يصدق ذلك على معظم العضلات 
الملساء. فعندما يهبط تركيز أيونات الكالسيوم في 
السائل خارج الخلايا إلى مستوى واطىءء عادة ما 
يتوقف تقلص العضلة. الملساء تماماً تقريباً. وفي 
الحقيقة تفقد حتى شبكة الهيولى العضلية في العضلة 
المساء ما تحويه من الكالسيوم بعد غمر العضلة ليضع 
ثق في وسط واطىء الكالسيوم. ولذلك فإن شدة 
تقلح اقل الملساء تعتمد كثيراً على تركيز أيونات 
الكالسيوم في السائل خارج الخلايا. وسترى في 
الفصل القادم أن هذا يصدق أيضاً في العضلة القلبية. 
مضخة الكالسيوم. من الضروري إزالة أيونات 
الكالسيوم لكي ترتخي عناصر تقلص العضلة الملساء. 
وتقوم مضخة الكالسيوم بهذه العملية إذ أنها تضخ 


أيونات الكالسيوم إلى خارج ليف العضلة الملساء 
وتعيده إلى السائل خارج الخلايا. أو تضخ أيونات 


الكالسيوم إلى شبكة الهيولى العضلية. ومع ذلك فإن 
هذه المضخات بطيئة العمل بالمقارنة مع مضخة شبكة 


الهيولى العضلية السريعة العمل فى العضلات الهيكلية. 
ولذلك يدوم تقلص الحضلة الملساء لعدة ثوان بدلاً من 


بضعة أجزاء من مئة أى من عشرة من الثانية التي 


ستغرقها تقلص العضلة الهريكلية. 
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عضلة القلب؛ القلب كمضخة 
الا ستثارة الكذ لحظمية 3 للقلى 
مخطط كهريائية القلب السوي 


التفسير التخطيطي الكهربائي القلبي للشذوذات 
العضلية القلبية والإكليلية: التحليل المتجهي 
لانظميات القلب وتفسيراتها التخطيطية 
الكهربائية القلبية 


تبدأ بهذا الفصل بحث القلب وجهاز الدوران. ويبين 
الشكل 1-9 أن القلب مكون من مضختين منفصلتين: 


القلب الأيمن الذي يضخ الدم خلال الرئتين:. والقلب: 


الأيسر الذي يضخ الدم خلال الأعضاء المحيطية. وكل 
واحد من هذين القلبين هوي مضخة نابضة تتكون من 
أَذّيْنَ وبُطَْن. ويعمل الأذين بصورة رتيسية خزاناً للدم 
ومدخلاً لسبيل البطين» ولكنه يضخ أيضاً ضخاً ضعيقاً 
ليساعد في تحريك الدم إلى البطين. ويجون البطين 
بدوره القوة الرئيسية التى تدفع الدم خلال الرئتين أي 
خلال الدورة المحيطية. ‏ 2 

وهناك آلية خاصة تحافظ على نظمية القلب وتنقل 
جهود الفعل خلال عضلاته وتولد نبضاته النظمية. 
ويشرح جهاز التحكم النظمي كل هذا في الفصل 
اللاحق. ونبحث فى هذا الفصل كيفية عمل القلب 
كمضخة ونبداً مع السمات الخاصة لعضلة القلب نفسها. 

0 


فيزيولوجحدا العضلة القلبية 


يتكون القلب من ثلاثة أنماط رئيسية من العضلة 
القلبية: العضلة الأذينية والعضلة البطينية والألياف 
العضلية الموصلة والاستثارية المتخصصة. ويتقلص 
النمطان العضليان الأذيني والبطيني بنفس طريقة تقلص 
العضلة الهيكلية ما عدا أن مدة التقلص هنا أطول كثيراً. 
ومن الناحية الأخرى فإن الألياف الموصلة والألياف 
الاستثارية المتخصصة تتقلص بضعف لأنها تحوي 


عضلة القلب؛ القلب كمضخة 


بضعة لييفات قلوصة فقط. وعوضاً عن ذلك فإنها 
تتصف بالنظمية وبالسرع التوصيلية المختلفة وتوفر 


. جهازاً استثارياً للقلب. 


التشريح الفيزيولوجي للعضلة القلبية 


يبين الشكل 2-9 صورة نموذجية لعضلة القلب مبيناً 
الألياف العضلية القلبية مرتية كشيكة تنقسم فيها 
الألياف ثم تتحد ثم تننشلر ثانية وهكذا. ويلاحظ من 
هذا الشكل بأن العضلة القلبية مخططة ينفس طريقة 
تخطيط العضلة الهيكلية النمطية. كما أن لعضلة القلب 
لييفات عضلية نمطية تحوي خيوط الأكتين والميوزين 
الشبيهة تقريباً بتلك الموجودة فى العضلة الهيكلية. 
وتتعشق هذه الخيوط وتتزحلق على بعضها البعض 
أثناء عملية التقلص بنفس الأسلوب الذي يحدث في 
العضلة الهيكلية (انظر الفصل السادس). ومن نواح 
أخرى. تختلف العضلة القلبية اختلافاً كلياً عن العضلة 

الهيكلية. كما سنرى لاحقاً. 
العضلة القلبية كَمَخْلَى 17لا أغ/إ1ال51. تسمى 
المناطق ذوات الزوايا الفائقة التي تعترض ألياف 
العضلة القلبية والمبينة في الشكل 2-9 الأقراص 
المقحمة 58 10610212:60, وهي في الحقيقة أغشية 
خلوية تفصل الخلايا العضلية القلبية الواحدة عن 
الأخرى. وهذا يعنى أن الألياف العضلية القلبية مكونة 
من خلايا مفردة متصلة على التوالي واحدة مع 
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[ الجذع والأطراف السفلى__ | 


الشكل 1-9. ينية القلب وسبيل جريان الدم خلال تجاويف القلب. 


الأخرى. ومع ذلك فإن المقاومة الكهريائية لخير 
الأقراص المقحمة هى فقط 1/400 من المقاومة خلال 
الغشاء الخارجى لليف العضلة القلبية لأن هذه الأغشية 
الخلوية الجانبية تندغم مع بعضها وتكون مواصل 
نقوذة أي «مواصل فرجوية» 1012]1025[ 882 تسمح 
بانتشار حر للأيونات. ولهذا فمن وجهة النظر الوظيفية 
العضلية القلبية بحيث تنتقل جهود العضل من خلية 
لأخرى عير الأقراص المقحمة ولا تلاقي إلا مقاومة 
بسيطة. ولذلك تعتبر العضلة القلبية مخلى من العديد 
من الخلايا العضلية القلبية المترابطة 1 بشكل يسمح فيه 


بانتشار جهد الفعل المولد فى إحدها إلى كل الخلايا 
الأخرى ومن كل واحدة لجاراتها خلال الارتباطات 
التشابكية. 

ويتكون القلب من مَخْلَيين: المخلى الاذيني الذي 
يكوّن جدران الأذينين والمخلى البطيني الذي يكوّن 
جدران البطينين. ويعزل الأذينين عن البطينين نسيج 
ليفى يلتف حول الفتحات الصمامية التى بينهما. ويمكن 
في الحالة السوية أن تتواصل جهود الفعل من المخلى 
الاذيني إلى المخلى البطيني بطريق جهاز موصل 
متخصص فقط يسمى حزمة 1 ب (الحزمة الأذينية 
البطينية) (ناحق) 4ة13ناء أتالاء 2111017 التي ستيحث 
بتفصيل في الفصل القادم. ويسمح هذا التقسيم لكتلة 
عضلة القلب إلى مخليين وظيفيين منفصلين لأن يتقلص 
الأذينان بفثرة قصيرة قبل تقلص البطينين» وهذا مهم 
لفعالية ضخ القلب بكفاءة. 


حجهود فعل العضلة القلبية 


يبلغ جهد فعل الراحة في العضلة القلبية السوية 
حوالي -85 إلى -95 مليقولط تقريباء وهو يبلغ حوالي 
-90 إلى -100 مليقولط فى الألياف الموصلة 
المتخصصة. ألياف بركنجىء التى ستبحث فى الفصل 10. 


ويبلغ جهد الفعل المسجل من العضلة البطينية 
والمبين في التسجيل السفلي من الشكل 3-9 حوالي 
5 مليقولط. وهذا يعني بأن جهد الغشاء يرتفع من 
حده السوي السلبي جداً إلى مستوى موجب بحوالي 
+20 مليقولط. ويسمى الجهد الموجب جهد التجاوز 
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الشكل 3-9. جهود فعل نظمية من ليف بركنجي ومن ليف العضلة 
البطينية مسجلاً بطريقة المسرى الصغري. 


01621131م 07255006 ويبقى الغشاء يعد ذلك يعد 
السفاة الأولية مزال الاستقطاب لمدة 0.2 من الثانية فى 
العضلة الأذينية ولمدة 0.3 من الثانية في العضلة 
البطينية ومشكلاً هضبة كما هى مبين في الشكل 3-9. 
ثم يتلو ذلك عند نهاية الهضبة زوال الاستقطاب 
المفاجىء. ويسيب وجود هذه الهضبة في جهد القعل 
دوام التقلص لمدة 3 إلى 15 مرة أطول في العضلة 
القلبية مما هو في العضلة الهيكلية. 

لماذا حهد الفعل الطويل والهضية؟ وهنا يجب أن 
نسآل: لماذا يطول جهد فعل القلب لهذه المدة الطويلة 
ولماذا تكون له هضبة بينما لا توجد مثلها في العضلة 
الهيكلية؟ ولقد سبق أن قدمنا الأجوبة الفيزيائية 
الحيوية عن هذه الأسئلة فى الفصل الخامس ولكنها 
تستحق اختصارها مجدداً. ١‏ 

فهناك على الأقل فرقان رئيسيان بين خواص أغشية 
العضلة القلبية وأغشية العضلة الهيكلية اللذين يمكنهما 
أن يعللا طول جهد فعل القلب ووجود هضبة في 
العضلة. 

الأول هى أن جهد فعل العضلة الهيكلية يتسبب 
بصورة كاملة تقريباً بالانقتاح المفاجىء لاعداد كبيرة 
من قنوات الصوديوم السريعة التي تسمح بدخول أعداد 
كبيرة من أيونات الصوديوم إلى ليف العضلة الهيكلية. 
وتسمى هذه القنوات «سريعة» لأنها تبقى مفتوحة 


لبضعة أجزاء من 10000 من الثانية فقط ومن ثم تغلق 


بصورة مفاجئة. وفي نهاية هذا الانغلاق المفاجىء تتم 
عملية إعادة الاستقطاب وينتهي جهد الفعل خلال 
0 تثانية أخرى تقريباً. من جهة ثانية, ففي العضلة 
القلبية يتسبب جهد الفعل بانفتاح نوعين من القنوات: 
(1) قنوات الصوديوم السريعة نفسها كتلك التي تفتح 
في العضلات الهيكلية, (2) مجموعة أخرى مما: يسمى 
قنوات الكالسيوم البطيئة والتي تسمى أيضاً قنوات 
الصوديوم - الكالسيوم. وتختلف هذه المجموعة الثانية 
من القنوات عن قنوات الصوديوم السريعة بكونها أبطأ 
منها في الانفتاح ولكن الأكثر أهمية من ذلك هي أنها 
تبقى مفتوحة لعدة أعشار من الثانية. وتسري خلال 
هذه الفترة كميات كبيرة من أيونات الكالسيوم 
والصوديوم خلال هذه القنوات إلى داخل ليف العضلة 
القلبية. ويعمل ذلك على إطالة فترة زوال الاستقطاب 
التي تسبب هضبة جهد الفعل. وبالإضافة لذلك تقوم 


أيونات الكالسيوم التى تدخل إلى العضلة أثناء جهد: 


الفعل هذا بدور مهم في المساعدة في تحفيز العملية 
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التقلصية. وهذا هى فرق آخر بين العضلات الهيكلية 
والقلبية والذي سنبحثه لاحقاً فى هذا الفصل. 

والفرق الكبير الثاني بين العضلة القلبية والعضلة 
الهيكلية الذي يساعد في تعليل سبب طول جهد الفعل 
وهضبته هو التالي: تقل نفوذية غشاء العضلة القلبية 
للبوتاسيوم بعد بدء جهد الفعل مباشرة بحوالي خمسة 
أضعاف. ولا يحصل مثل هذا التأثير فى العضلات 
الهيكلية. ومن المحتمل أن هذا النقص فسي نفوذية 
البوتاسيوم ينتج بطريقة ما من كثرة تسرب الكالسيوم 
خلال قنوات الكالسيوم المذكورة. وبصرف النظر عن 
السبب فإن نقص نفوذية البوتاسيوم يقلل من سريان 
أيونات البوتاسيوم أثناء هضبة جهد الفعل فيمنع بذلك 
عودتهة الميكرة. وعند غلق قنوات الكالسيوم ‏ 
الصوديوم البطيئة بعد انتهاء 0.3-0.2 ثانية وتوقف 
سريان أيونات الكالسيوم والصوديوم تزداد نفوذية 
الغشاء للبوتاسيوم بسرعة كبيرة ويعيد فقدان 
البوتاسيوم السريع من الليف جهد الغشاء إلى مستوى 
الراحة فينهى بذلك جهد الفعل. 

سرعة التوصيل في العضلة القلبية. تبلغ سرعة 
توصيل جهد الفعل في الألياف العضلية الأذينية 
والبطينية حوالي 0.5-0.3 متراً في الثانية أى حوالى 
0+ من سرعة التوصيل في الليف العصبى الكبير 
وحوالي 1/10 سرعته في الألياف العضلية الهيكلية. 
وتختلف سرعة التوصيل في جهاز التوصيل 
المتخصص من 0.02 إلى 4 أمتار فى الثانية فى مختلف 
أقسامه كما سنوضحه في الفصل 10. ١‏ 

فترة الحران فسي العضلة القلبية. إن العضلة 
القلبية كفيرها من الأنسجة المستثارة حرونة 
/661361011 لإعادة التنبيه أثناء هد القعل. ولذلك فإن 


شدة الدة 


0 1 1 2 3 

ثانية ش 
الشكل 4-9. تقلص القلب مبيناً فترة الحران وفترة الحران النسبية 
وتاثير التقلص المبتسر المبكر وتأثير التقلص المبتسر المتآخر. ويلاحظ 
أن التقلصات المبتسرة لا تسبب تجمع الموجات كما يحدث في العضلات 
الهيكية. شْ 
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فترة الحران قي القلب هي الفترة الزمنية (كما مبين في 
الشكل 4-9) التي لا تتمكن أثناءها النيضة القليية 
السوية من إعادة تنبيه منطقة مستتثارة في العضلة 
القلبية. وتبلغ مدة فترة الحران السوية للبطين 
0-5 ثانية وهي تقريباً مدة جهد الفعل. كما توجد 
قترة حران إضافية تطول لمدة 0.05 من الثانية تكون 
استثارة العضلة أثناءها أكثر صعوبة. ومع ذلك يمكن 
استخارتها أثناءها كما هو مبين فى التقلص المبتسر 
المبكر فى المثال الثانى فى الشكل 4-9. 

أما فترة الحران في العضلة الأذينية فهي أقصر 
كثيراً من فترته في البطين (حوالي 0.15 ثانية) وتبلغ 
سرعة الحران النسبية فى الأذين 0.03 ثانية. ولذلك 
تكون السرعة النظمية للتقلصات الآذينية أكبر كثيراً من 
تلك التي للبطينين 


التقارن الاستثاري ‏ التقلصى ‏ وظيفة 
أنوئات الكالسيوم والثيديات المستعرضة 

يعني اصطلاح التقارن الاستثاري - التقلصي الآلية 
التي يتمكن بها جهد الفعل من تقليص اللييفات العضلية. 
وقد بحثنا ذلك مع العضلات الهيكلية في الفصل 7. 
ومع ذلك توجد فروق في هذه الآلية في العضلة القلبية 
لها تأثيرات مهمة على خصائص تقلص العضلة القلبية. 

وكما كان الحال في العضلات الهيكلية فعند بروز 
جهد فعل على غشاء العضلة القلبية فإنه ينتشر داخل 
الليف العضلى القلبى خلال النبيبات المستعرضة (1). وتعمل 
جهود فعل هذه النبييات بدورها على أغشية النبييات 
الطولانية للهيولى العضلية فتؤدي إلى التحرير الفوري 
لكميات كبيرة من أيونات الكالسيوم إلى الهيولى 
الحضلية للحضلة من شبكتها. وفي خلال بضعة أجزاء 
من 1000 من الثانية تنتشر أيونات الكالسيوم هذه إلى 
اللييفات العضلية وتحفز التفاعلات الكيميائية التي 
تستحث انزلاق خيوط الأكتين والميوزين على يعضها 
البعض فيولد ذلك بدوره تقلص العضلة. 

ولهذا الحد فإن آلية التقارن الاستثاري - التقلصي 
هي نفسها التي في العضلة الهيكلية. ولكن هناك تأثير 
ثان يختلف عن ذلك تماماً. فبالإضافة لأيونات 
الكالسيوم التي تحرر إلى الهيولى العضلية من صهاريج 
الشبكة الهيولية العضلية. تنتشر أيضاً كميات كبيزة 
إضافية من أيونات الكالسيوم م إلى الهيولى الغضلية من 
النبيبات التائية أثناء جهد الفعل. وفي الواقع تصبح 
شدة تقلص العضلة القلبية من دون هذه الكميات 


الإضافية من أيونات الكالسيوم التى تحرر من الأنابيب 
الثائية ضعيفة جداً لآن شبكة الهيولى العضلية لعضلة 
القلب أقل تطوراً من مثيلاتها في العضلة الهيكلية ولا 
تخزن كمية كافية من الكالسيوم لتتوفر للتقلص الكامل. 
ومن الناحية الأخرى فإن قطر النبيبات التائية للعضلة 
القلبية يساوي خمسة آضعاف قطر نبيبات العضلة 
الهيكلية ويبلغ حجمها حوالي 25 ضعفاأ أكثر من حجوم 
مثيلاتها فى العضلة الهركلية. كما توهد داهل هذه 
النديبات كمية كبيرة من عديدات السكريد المخاطية 
المشحونة شحناً كهربائياً سلبياً والتي تربط مخزوناً كبيراً 
من آيونات الكالسيوم وتحتفظ به جاهزاً للانتشار إلى داخل 
الليف العضلي القلبي عند حدوث جهد فعل النبيب التائي. 

وتعتمد شدة تقلص العضلة القلبية لدرجة كبيرة جداً 
على تركيز أيونات الكالسيوم في السائل خارج الخلايا. 
ويعود سبب ذلك إلى أن نهايات النبيبات التائية تفتح 
مباشرة إلى خارج ألياف العضلة القلبية فتسمح بذلك 
للسائل خارج الخلايا الموجود في النسيج الخلالي 
بالتخلل خلال النبيبات التائية. ونتيجة لذلك تعتمد كمية 
آيونات الكالسيوم المتوفرة في جهاز النبيبات التائية 
لتوليد التقلص على تركيزه في السائل خارج الخلوي. 

وعلى العكس من ذلك فإن شدة تقلص العضلة 
الهيكلية قليلاً ما تتأثر بتركيز أيونات الكالسيوم في 
السائل خارج الخلايا لأن تركيزها يتولد بصورة تامة 
من أيونات الكالسيوم التي تحرر من شبكة الهيولى 
العضلية داخل ليف العضلة الهيكلية نفسه. 

ومن ثم ينقطع فجأة تسرب أيونات الكالسيوم إلى 
داهل الليف العضلى بعد ثهاية هضبة جهد القعل. كما 
تضخ عند ذلك أيضاً أيونات الكالسيوم الموجودة في 
الهيولى العضلية لإعادتها إلى شبكة الهيولى العضلية . 
وإلى النبيبات التائية وكنتيجة لذلك يتوقف التقلص إلى 
أن يتولد جهد فعل جديد. 


مدة التقلص. تبدأ العضلة القلبية بالتقلص بعد بضحة 
مليثوان من بدء جهد الفعل وتستمر بالتقلص لبضع مليثوان 
بعد انتهائه. ولهذا تعتمد مدة تقلص العضلة القلبية بصورة 
رئيسية على مدة جهد الفعل - وهي 0.2 ثانية في العضلة 
الأذينية ي 0.3 ثائية في العضلة البطينية. 

تأثير سرعة القلب على مدة التقلض. عندما تزداد 
سرعة القلب تقصر طبعاً مدة الدورة الكاملة لضرياته 
وبضمنها طوري التقلص والانبساط. كما تقصر أيضاً مدة 
جهد الفعل ومدة التقلص (الانقباض),. ولكن ليس بنقس 
النسبة العالية التي لطور الارتخاء (الانبساط). فعند سرعة 


القلب السوية 72 ضربة في الدقيقة تكون مدة التقلص 
حوالي 0.40 من طول الدورة الكاملة. وعندما تكون السرعة 
ثلاثة أضعاف السرعة السوية تصبح النسبة 0.65 من مدة 
الدورة الكاملة» وهذا يعني أن القلب الذي ينيض بسرعة 
عالية جداً لا يبقى مرتخياً لمدة كافية ليسمح لتجاويقه 
بالامتلاء بالكامل قبل بدء النبضة التالية. 


الدورة القلبية 


تسمى الفترة منذ بداية الضربة القلبية الواحدة حتى 
بداأية الضربة القلبية التالية الدورة القلبية ع23:012 
616لا. وتبدأ كل ضربة قلبية بالتوليد التلقائي لجهد 
فعل في العقدة الجيبية كما سنشرحه في الفصل 10. 
وتقع هذه العقدة في الجدار العلوي الوحشى للاذين 
الأيمن بالقرب من فتحة الوريد الأجوف العلوي ثم 
يسري جهد الفعل بسرعة خلال الأذينين ومن ثم خلال 
حزمة أ ب (الأذينية - البطينية) إلى البطينين. ولكن 
بسبب الترتيب الخاص لجهاز التوصيل من الأذينين إلى 
البطينين يحصل تأخير يزيد عن 1/10 من الثانية بين 
مرور الدفعة القلبية من الأذينين إلى البطينين» فيسمح 


ذلك بتقلص الأذينين قبل البطينين ولذلك يضح الدم إلى ' 


البطينين قبل بدء تقلصهما الشديد. ولهذا يعمل الأذينان 
كمضختين أوليتين للبطينين ويعمل البطينان بعد ذلك 


الدوران. 


الانقياض والانيساط 


تتكون الدورة القلبية الواحدة من فترة ارتخاء تسمى 
الانيساط 01856016 يمتلاً أثناءها القلب بالدم,: تليها فترة 
تقلص تسمى الانقياض 5956016. 

ويبين الشكل 5-9 مختلف الأحداث التى تجري أثناء 
الدورة القلبيةء إن تظهر المنحنيات العلوية الخلاقة 
تغيرات الضغط في الأبهر وفي البطين الأيسر والآذين 
الأيسر على التوالي. ويظهر المنحنى الرابع التغيرات في 
حجم البطين. ويرسم الخامس مخطط كهربائية القلبء 
أما السادس فإنه يرسم مخطط أصوات القلب وهى 
تسجيل للآصوات التي يولدها القلب - وخاصة صمامات 
القلب ‏ عند ضخه للدم. ومن المهم للقارىء بصورة 
خاصة أن يدرس هذه الأشكال بتفصيل وأن ايفهم 
أسباب كل هذه الحوادث المبينة فيها والتي سنشرحها 
فيما يلي: 
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علاقة مخطط كهريائية القلب 
بالدورة القلبية 

يبين مخطط كهريائية القلب فى الشكل 5-9 موجات 
8 و © و8 ى 5 و 5 التي ستبحث في الفصول 11 
و 12 ى 13. وهذه هي قولطيات كهربائية يولدها القلب 
وقد سجلت بواسطة مخطاط كهربائية القلب من على 
سطح الجسم. ويسبب انتشار زوال الاستقطاب من 
الأذينين موجة ‏ ثم يتلى ذلك تقلصهما الذي يولد 
ارتفاعاً بسيطأ في منحنى الضغط الأذيني مباشرة بعد 
موجة . وتظهر بعد 0.16 ثانية من بدء موجة 8 
موجات © و5 و 5 نتيجة زوال استقطاب البطينين 
الذي يبدأ تقلصهما. ويبدىء هذا بدوره ارتفاع الضغط 
فيهما كما هو مبين في الشكل. ولذا فإن معقد 075 
يبدأ قبل بدء انقباض البطينين بقليل. 

وأخيراً تشاهد في. مخطط كهربائية القلب موجة 7 
البطينية. وتمثل هذه مرحلة عودة الاستقطاب في 
البطينين في الوقت الذي تبدأ فيه الألياف العضلية 
البطينية بالارتخاء. ولذلك فإن موجة 7 تحدث قبل 
انتهاء التقلص البطيني بقليل. 
وظيفة الأذينين كمضختين أوليتين 

يجري الدم بصورة سوية وباستمرار من الآوردة 
الكبيرة إلى الأذينين» ويجري حوالي 475 منه مباشرة 
خلال الأذينين إلى البطيتين حتتسى من دون تقلسص 
الأذينيين. من ثم يؤدي تقلص الأذينين إلى امتلاء 
البطينين بكمية ال 925 الإضافية من الدم. ولذلك فإن 
الأذينين يعملان ببساطة كمضختين أؤليتين تزيدان 
كفاءة الضخ لحد 25©. ومع ذلك يتمكن القلب من 
الاستمرار فى عمله بكفاءة فى حالة الراحة السوية حتى 
دون ال 4625 الإضافية من الكفاءة لأن له من المقدرة 
في ضخ 96400-300 من الدم أكثر من حاجة الجسم له 
بأي حال من الأحوال. ولذلك لا يلاحظ أي فرق في 
عمل القلب عند فشل الأذينين في عملهما إلا في حالة 
قيام المريض بمجهود جسمي كبير فتظهر بعد ذلك 
علامات فشل القلب الحاد وخاصة ضيق التنفس الذى 
يتولد في الغالب. ١‏ 

تغيرات الضغط في الأذينين ‏ موجات 4 و0 و9؟. 
نلاحظ في مخطط ضغط الأذين ثلاثة ارتقاعات ضغط 
رئيسية تسمى موجات الضغط الأذيني (2 و عو .)١‏ 

يولد تقلص الأذين موجة 8 ويرتفع في الحالة السوية 


0 © القسم |]| القلب 


الضغط الأبهري 0 


الانقياضس 


الانبيساط الانقياض 


الشكل 5-9. أحداث الدورة القليبة مبينة التغيرات التي لحدث في اليطين الأيسر وضغطه وضغط 
الأبهر وحاجم البطين ومخطط كهربائية القلب ومخطط أصوات القلب. 


الضغط الأذينى الأيمن حوالى 6-4 ملم ز أثناء تقلصه. بينما 
يرتفع الضغط الأذيني الأيسر 8-7 ملم ز. 

وتتولد موجة © عندما يبدأ البطينان بالتقلص. وتتولد هذه 
جزئياً بسبب الجريان الراجع للدم إلى الأذينين عند بدء 
التقلص البطيني. ولكن من المحتمل أنها 5 
رئيسية بسبب بروز الصمامين الأذينيين البطينيين رجوعاً 
إلى الأذينين عند ارتفاع الضغط في البطينين. 

وتتولد موجة 7 عند نهاية تقلص البطينين وتنتج من 
التجمع البطيء للدم في الأذينين عندما يكون الصمامان 
الأذينيان البطينيان مغلقين أثناء تقلص البطيتين. وعندماأ 
ينتهي تقلصهما ينفتح الصمامان فيسمحان يجريان الدم 
سريعاً إلى البطينين ويسبب ذلك زوال موجة /. 


تكولك بيصورة 


وظيفة البطينين كمضختين 

امتلاء البطينين. تتجمع كمية كبيرة من الدم في 
الأذينين أثناء انقباض البطينين بسبب انغلاق الصمامين 
الأذينيين البطينيين. ولذلك فبمجرد انتهاء الانقباض 
وهبوط الضغط البطيني ثانية إلى مستوى الانبساط 
الواطىء يدفع الضغط العالي في الاذينين رأساً 
الصمامين (1 ب) ويفتحهما ويسمح للدم بالجريان 
بسرعة إلى البطينين كما يوضحه ارتفاع منحنى حجم 


البطين فى الشكل 5-9. ويسمى ذلك «فترة امتكلاء 
البطينين السريع». 

وتستمر فترة الامتلاء السريع أثناء الثلث الأول من 
الانبساط وتجري كمية صغيرة فقط من الدم أثناء الثلث 
الثاني من الاتبساط إلى البطيتين وهذا هو الدم الذي 
يستمر في الوصول إلى الأذينين من الأوردة والذي يمر 
عبرهما مياشرة إلى اليطينين. 

ويتقلص الأذينان أثناء الثلث الثالث من فترة 
الانبساط فيعطيان بذلك دفعة إضافية لمرور الدم إلى 
البطينين. ويساهم هذا ب 9625 من امتلاء البطينين اثناء 
كل دورة قلبية. 


إفراغ البطينين أثناء الانقباض 


فترة التقلص إسوي الحجم (إسوي الطول). 
يرتفع الضغط البطيني مياشرة ويصورة حادة يعد 
تقلص البطينين كما هى مبين في الشكل 3-9 ويسيب 
غلق الصمامين (1ب). وبعد ذلك يحتاج البطين إلى 
03-2 ثانية إضافية ليولد ضغطاً كافياً ليدفع 
الصمامين الهلاليين (الأبهري والرئوي) ويفتحهما ضد 
ضغط الشريانين الأيهر والرئوي. ولذلك يتقلص 


البطينان خلال هذه الفترة الزمنية ولكن من دون تفريغ 
للدم. وتسمى هذه الفترة التقلص الإسوي الحجم 
0 15097011111166 أو «إسوى الطول» 15010216 
وهذا يعنى أن التوتر يزداد فى العضلة القلبية من دون 
أي قصر في أليافها (وهذا ليس صحيحاً تماماً لأنه 
يحدث قصراً في البعد القمي القاعدي للقلب وطولاً في 
بعده المحيطي). 

فترة القذف. عندما يرتفع ضغط البطين الأيسر 
قليلاً فوق 80 ملم ز (وضغط البطين الأيمن فوق 
8 ملم ز) يدفع الضغط البطيني الصمامين الهلاليين 
ويقتحهماء ويبدأ الدم بالجريان مباشرة إلى خارج 
البطينين. ويتم 4270 من هذا التفريغ خلال الثلث الأول 
من فترة القذف «متاأععزء 1ه لمامعم وى 4630 منه خلال 
الثلثين التاليين» ولذلك يسمى الثلث الأول «فترة القذف 
السريع» والثلثان الأخيران «فترة القذف البطيء». 

وبسيب غريب جداً يهبط ضغط البطين إلى مستوى 
أقل قليلا من مستواه في الأبهر خلال فترة القذف 
البطيء بالرغم من أن بعض الدم لا يزال يخرج من 
البطين الأيسر. ويعود سبب ذلك إلى أن الدم الذي 
يجري خارجاً من البطين يولد عزماً أو كمية حركة 
10113 1202. وعندما يهبط هذا العم خلال القسم 
الأخير من الانقباض تتحول طاقته الحركية إلى ضغط 
فى الأبهر مما يجعل الضغط فيه أعلى قليلاً من الضغط 
داخل اليطين. 

فترة الانيساط إسوي الحجم (إسوي الطول). يبدأ 
انبساط البطينين بعد انتهاء الانقباض مباشرة فيؤدي 
ذلك إلى هبوط الضغط داخلهما بسرعة. وتدفع الضغوط 
المرتفعة في الشرايين الكبيرة المتمددة الدم مباشرة 
نحى البطينين مما يغلق الصمامين الأبهري والرئوي 
بصورة مفاجتة. وتستمر العضلة البطينية بالارتخاء 
لفترة 0.06-0.03 ثانية أخرى بالرغم من عدم تغير حجم 
البطين مما يولد الانيساط إسوي الحجم أو إسوي 
الطول. وتهبط خلال هذه الفترة الضغوط داخل البطينين 
بسرعة لتعود ثانية إلى مستوياتها الانبساطية الأصلية 
ومن ثم تفتح الصمامات (1- ب) لتبدأ دورة جديدة من 
الضخ البطيني. 

حجم نهاية الانبساط وحجم نهاية الانقباض 
ونقاج حجم الضربة. يزيد ملء البطينين خلال 
الانبساط السوي حجم كل من البطينين حوالي 
1200 مليلتراً. ويسمى هذا «حجم نهاية الانبساط» 
010136 600-013510116. وعندما يفرغ البطينان أثناء 
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الانقباض ينقص حجم كل منهما 70 مليلتراً ويسمى ذلك 
«نتاج حجم الضربة» ]0م0101 عظ2دنا[760 5]:016. ويسمى 
الحجم المتبقي في كل من البطينين وهو حوالي 50-40 
مليلترا «حجم نهاية الانقباض» 2226تا01؟ غع5)01لز6»00-5. 
ويسمى حجم الجزء الذي يقذف عند آخر الانبساط 
«جزء القذف» م15ا13] 28 وهف ييل عادة حوالي 
0,, 

وعندما يتقلص القلب بشدة. يمكن أن يهبط حجم 
نهاية الانقباض إلى حدٍ واطىء يصل إلى 20-10 مليلتراً. 
ومن الناحية الأخرى عندما تجرى كميات كبيرة من 
الدم إلى البطينين أثناء الانيساط يمكن أن يصبح حجم 
نهاية الانبساط كبيراً لحد 180-150 مليلتراً فى القلب 
السوي. ويزداد حجم نهاية الضربة أحياناً إلى حوالي 
الضعف عند زيادة حجم نهاية الانبساط وتقليل حجم 
نهاية الانقباض. 
وظدفة الصمامات 

الصمامات الأذينية البطينية 7قةاناءأ1ألاع/ا31110 
5ل يمئع الصمامان أب (الصمامان ثلاثي 
الشرف وى التاجي 15 1121 10مذناءعق) الجريان 
الرجوعي للدم من البطينين إلى الأذينين أثناء الانقباض. 
كما يمئم الصمامان الهلاليان 3ع721 32ننا 1 تطرعع 
(الأبهري والرئوي) الجريان الرجوعي من الشريانين 
الرئوي والأبهري إلى البطينين أثناء الانيساط. وتفتحم 
وتغلق كل هذه الصمامات المبينة فى الشكل 6-9 بطريقة 
منفعلة '919؟722551, أي أنها تغلق عندما يدفع مدروج 
الضغط الرجوعي الدم إلى الوراء وتفتح عندما يدفع 


الشكل 6-9. الصمامان التاجي والأبهري. 
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مدروج الضغط التقدمي باتجاه أمامي. ولأسباب 
تشريحية واضحة لا تحتاج الصمامات (1- ب) الغشائية 
الرقيقة إلى أي جريان رجوعي تقريياً ليغلقها بينما 
تحتاج الصمامات الهلالية الأسمك منها إلى جريان 
رجوعي أشد نسبياً ولبضع مليثوان لغلقها. 

تف العضلات الحُلَيْمية. يبين الشكل 6-9 أيضاً 
العضلات الحليمية التي تتصل / بوريقات الصمامين 
(1- ب) بوأسطة الحبال الوترية 1600156826 0201036. 
وتتقلص هذه العضلات عند تقلص جدار البطين ولكن 
يعكس المتوقع فهي لا تساعد الصمامين على الانغلاق. 
وبدلاً من ذلك فإنها تسحب وريقات الصمامين إلى 
الداخل نحى البطيئين لتمنع بروزهما إلى مسافة كبيرة 
رجوعياً نحو الأذينين أثناء التقلص البطينى. وإذا ما 
انقطع حبل أحد الأوتار وأصيبت إحدى العضلات 


الحليمية بالشلل. يبرن السمام رجوعياً إلى الأذين: 


وأحياناً لحد يجعله كثير التسرب ويسبب عجز القلب 
الشديد الذي قد يؤدي إلى الموت. ْ 

الصمامان الأبهري والركوي. هناك عدة فروق بين 
عمل الصمامين الأبهري والرئوي والصمامين (1. ب). 
أولاً: يسبب الضغط العالي في الشرايين عند نهاية 
الانقباض انغلاق الصمامين الهلاليين بصورة مفاجئة 
وذلك مقارنة بالانغلاق الليّنَ للصمامين (1- ب). ثانياً: 
يسبب صغر فتحات الصمامين الأبهري والرثوي تكون 
سرعة قذف الدم خلالهما أكبر كثيراً مما هي عليه خلال 
الصمامين (1- ب). كما تتعرض حواف الصمامين 
الهلاليين بسبب سرعة انغلاقهما وسرعة قذف الدم 
خلالهما إلى سحج آلي أكبر كثيراً مما يتمرش له 
الصمامان (أ- ب). وأخيراً فإن الصمامين (أ-ب) 
يكونان مدكّمين بالحبال الوترية2. في حين أن هذا ليس 
صحيحاً بالنسبة للصمامين الهلاليين. ويتضح من 
تشريح الصمامين الأبهري والرئوي2. كما يتبين في 
الشكل 69. بأنهما متكيفان لحد كبير ليصمدا بكفاءة 
لهذا الرضح الفيزيائي الإضافي. 


منحنى الضغط الأبهري 


عندما يتقلص البطين الآيسر يرتفمع الضغط قيه 
سريعاً إلى أن يفتح الصمام الأبهري ثم يرتفع الضغط 
في البطين لحدٍ أقل كما هو مبين في الشكل 5-9 لان 
الدم يجري عندذاك من البطين إلى الأبهر مباشرة. 

ويؤدي دخول الدم إلى الشرايين إلى تمدد جدرانها 


وارتفاع الضغط فيها. وبعد ذاك عند تهاية الانقباض 
وعند توقف البطين الأايسر عن قذف ألدم وانغلاق 
الصمام الأبهري. يحافظ الارتداد المرن للشرايين على 
ضغطها العالى حتى أثناء الانيساط. 

وتتولد ما يسمى ثلمة 1861500158 فى منحنى الضغط 
الابهري عند انغلاق الصمام الأبهري وتنتج عن فترة 
جريان الدم الرجوعي القصيرة مباشرة قبل انغلاق 
السمام وتوقفه عن الرجوع الذي يتلى ذلك مياشرة 
أيضاً. 

ويهيط الضغط في الأبهر ببطء يعد اتنغلاق صمامه 
وطيلة مدة الانبساط لان الدم المخزون في الشرايين 
المسرنة المتمددة يجري باستمرار خلال الأوعية 
المحيطية ومنها إلى الأوردة. ويهبط ضغط الآبهر عادة 
قبل أن يتقلص البطين ثانية إلى 80 ملم ز تقريباً 
(الضغط الانبساطي) وهو ثلثا الضغط القصوي 


0 ملم نز (الضغط الانقباضي) الذي يحدث في الأبهر 
أثناء التقلص البطينى. 


ويشبه منحنى الضغط في الشريان الرئوي مثيله في 
ستيمكه في الفسل 14. 


العلاقة بدن أصوات القلب وضح القلب 


عند الاستماع للقلب بالسماعة لا يسمع الشخص انفتاح 
الصمامات لأنها عملية بطيثة نسبياً ولا تولد أي ضجيج. 
ولكن عندما تنغلق الصمامات تهتز وريقاتها والسوائل 
المميطة بها تمت تأثير التباين الضغطي المتواد فإنه يعطي 
آنذاك صوتاً ينتشر في كل الاتجاهات خلال الصدر. 

وعندما يتقلص البطينان أول يسمع صوت يتولد عن 
انغلاق الصمامين (1-ب) ويكون لحن الاهتزاز واطئاً 
ويستمر طويلاً نسبياً. ٠‏ ويسمى الصوت الأول للقلب 41556 
50100 امقعط. وعندما ينغلق الصمامان الأبهري والرئوي 
يسمسع صوت انغلاق مقفاجصىء وسريع لأن ل 
الصمامين ينغلقان بسرعة كبيرة ويهتز ما يحيطهما لفتر 
قصيرة جدا, ويسمى الصوت الثاني للقلب. ومن الممكن 
أحياناً سماع صوت أذينى عندما ينبيض الأذينان نسيبسي 
الاهتزازات التي ترافق جريان الدم إلى البطينين. كما 
يحدث أحياناً صوت ثالث للقلب عند حوالي الثلث الأول 
من الانبيساط, ويعتقد بأنه ينشأ من جريان الدم إلى 
البطينين الممتلكين تقريباً بحركات دَحْرَجّة. وستبحث 
الأسباب الدقيقة لأصوات القلب فى الفصل 24 مم 
علاقتها بالاستماع للقاب ْ 


نتاج شغل ال لقلب 


نتاج شغل الضربة ونتاج شغل الدقيقة. إن نتاج شغل 
ضرية القلب غتاواتده 021 ع1ه5)2 هى كمية الطاقة التي 
يحولها القلب إلى شفل أثناء كل ضربة قلبية عند ضخه الدم 
إلى الشرايين. ونتاج شغل الدقيقة أنام]ا9 80112 21101066 
هو مجموع كمية الطاقة المحولة في فترة دقبقة واحدة. ومن 
الواضح أنها تساوي نتاج شغل الضربة مضروباً بسرعة 
ضريات القلب. 1 

ونتاج شغل القلب هو على نوعين: أولهما هو الذي يكوّن 
النسبة الكبيرة ويستعمل لتحريك الدم من الأوردة واطئة 
الضغطء إلى الشرايين عالية الضغطء: ويسمى شغل الحجم - 
الضغفط 1/011 0165351116 -70111136 أو الشغل الخار جي. 
وثانيهما هو نسبة من الطاقة تستعمل لتعجيل الدم إلى 
سرعة قذفه خلال الصمامين الأبهري والرئوي. ويكوّن هذا 
الطاقة الحركية لجريان الدم المكمل لنتاج الشغل. 

الشغل الخارجي (شغل الحجم ‏ الضقط). يكون 
الشغل الذي يقوم به البطين الأيسر لرفع ضغط الدم أثناء 
الضرية القلبية الواحدة (نتاج الشغل الخارجي لضرية البطين 
الأييسر) مساوياً لحجم الضربة مضروباً في القرق بين 
ضغط القذف الوسطي للبطين الأيسر وضغط المدخول 
الوسطي للبطين الأيسر أثناء الامتلاء الانبساطي. وعندما 
يعبر عن الضغط بالداين/ سم وعن حجم الضربة بالمليلتر 
يكون نتاج الشغل بالأرغ 8تع. 

ويبلغ الشغل الخارجي للبطين الأيمن حوالي 1/6 نتاج 
شغل البطين الأيسر بسبب الفرق بين الضغط الانقباضي 
الذي يجب على البطينين أن يضخا الدم بموجبه. 

الطاقة الحركية لجريان الدم. يتناسب نتاج الشغل 
الإضافي الذي يحتاجه كل بطين لتوليد طاقة حركية لجريان 
الدم مع كتلة الدم المقذوف مضروباً قي مربع سرعة القلب, أي: 


01 


2 


الطاقة الحركية - 


بالسنتيمتر بالثانية. فيكون نتاج العمل بوحدات الأرغ. 


وقي العادة يبلغ نتاج شغل البطين الأيسر اللازم لتوليد. 


الطاقة الحركية لجريان الدم حوالي 1© فقط من مجموع 
نتاج العمل الكلي للبطين. ولذلك يهمل عند احتساب مجموع 
نتاج شغل الضرية. وقد يحتاج جريان الدم في بعض الحالات 
الشاذة إلى توليد طاقة حركية مثل حالة تضيق الأبهر حيث 
يجري الدم فيها بسرعة كبيرة خلال الصمام الأبهري وتحتاج 
هذه لأكثر من 9550 من الطاقة الحركية لجريان الدم. 


التحليل البياني للضخ البطيني 


9 عغملة القلب؛ القلب كمضخة #8 133 


توضيح أآليات ضخ البطين الأيسر. والمكونان الأكثر أهمية 
في هذا الشكل هما المنحنيان الشديدا السواد والمسميان 
«الضغط الانيساطي» و «الضغط الانقياضي», وهذإن 
المنحنيان هما منحنيا الحجم ‏ الضغط. 

ويعين منحنى الضغط الانبساطي بملء القلب بكميات 
متزايدة تصاعدياً من الدم ومن ثم يقاس الضغط الانيساطي 
مباشرة قبل حدوث الانقباض البطيتي الذي يمثل ضغط 
نهاية الانبساط البطيني. ١‏ 

ويعين منحنى الضغط الانقباضي بمنع أي جريان دم من 
القلب ويقاس الضغط الانقياضى القصو ي الذي يتحقق أثناء 
تقلص البطين عند كل حجم امتلاء. 00 

ومن الواضح أن الضغط الانبساطي لا يرتفع كثيراً إلى 
أن يزداد حجم البطين إلى أكثر من 150 مليلتراً تقريباً. لذلك 
ولغاية هذا الحجم يمكن أن يجري الدم بسهولة من الأذين 
إلى البطين. ويرتقع الضغط سريعاً بعد ال 150 مليلتراً 
جزكياً بسبب عدم تمدد أنسجة القلب الليفية لأكثر من ذلك 
وجزئياً بسبب تمدد التامور 61103:0110115م الذي يحيط 
بالقلب إلى أقصى حدوده تقريباً. ويزداد الضغط الانقياضى 
آثناء التقلص بسرعة عن ازدياد حجم البطين تصاعدياً 
وبصل إلى أقصاه عندما يكون حجم البطين 170-150 
مليلتراً : تقريباً. ومن ثم عندما يزداد الحجم لأكثر من ذلك 
ينخفض الضغط الانقباضي في بعض الحالات كما هو مبين 
في منحنى الضغط الانقباضي التازل؛ لأنه عند هذه الحجوم 
الكبيرة جداً تتسحب خيوط الاكتين والميوزين عن بعضها 
البعض لدرجة تصبح عندها شدة تقلص الألياف القلبية أقل 
من المستوى الأمثل. 


100 150 


حجم البطين الايسر (مليلتر) 


الشكل 7-9. العلاقة بين حجم اليطين الأبسر والضغط داخل البطين 
أثناء الانقياضصس وأثناء الانساط. وتبين الخطوط الحمراء السميكة داخل 
المخطط صورة الحجم ‏ الضغط التي تبين التغيرات في حجم داخل 
البطين والضغط أثناء الدورة القلبية. 
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ويلاحظ في الشكل بصورة خاصة بأن الضغط 
الانقباضي القصوي للبطين الأيسر السوي غير المنبه 
يتراوح بين 300-250 ملم ز. ولكن هذا يتغير كثيراً مع قوة 
القلبء كما آنه يتراوح بين 80-60 ملم قي البطين الآأيمن السوي. 

«مخطط الحجم ‏ الضغط» أثناء الدورة القلبية؛ نتاج 
شغل القلب. يكوّن المنحنى داخل المخطط في الشكل 7-9 
عروة م100 تسمى «مخطط الحجم ‏ الضغط» للدورة القلبية 
لليطين الأيسر وهي تنقسم إلى أربعة أطوار منقصلة 

الطور الأول: قترة الامتلاء 11111228 أن ل00أرءم. يبدا هذا 
الطور في مخطط الحجم ‏ الضغط عند حجم بطيني يقارب 
45 مليلتراً وضغط انيساطي قريب جداً من صفر ملم ز. 
وال 45 مليلتراً هى كمية الدم المتبقى فى البطين بعد انتهاء 
الضرية السابقة وتسمى «حجم نهاية الانقباض» 
عصساآه 116مأورزة-0دع. وعتدما يجرى الدم الوريدي من 
الأذين إلى البطين يزداد الحجم في الحالة السوية إلى 115 
مليلتراً ويسمى «حجم نهاية الانيساط» لك 
©7010 بزيادة 70 مليلترا. ولذلك يمتد مخطط الحجم ‏ 
الضغط خلال الطور الأول على طول الخط المعلم «1» الذي 
يظهر زيادة في الحجم تبلغ 115 مليلترا تقريباً وإلى ضغط 
انبساطي يبلغ 5 ملم ن 

الطور الثاني: فترة التقلص إسوي الحجم 01 261100 
1100 ©12تنناآه؟150. لا يتغير حجم اليطين أثناء 
التقلص إسوي الحجم ولكن الضغط داخله يرتفع ليساوي 
الضغط داخل الأبهر والذي يبلغ حوالي 80 ملم ن كما يبينه 
الخط المعلم بالرقم «11». ١‏ 

الطور الثالث: فترة القذف 6©1102[© 01 2©1100. يرتفع 
الضغط أثناء القذف إلى حدٍ أعلى بسبب الزيادة الإضافية في 
تقلص القلب. وفي نفس الوقت ينقص حجم البطين لأن الدم يجري 
الآن من البطين إلى الأبهر. ولذلك فإن المخطط المعلم يرقم 
«111» يرسم التغييرات في الحجم والضغط أثناء فترة القذدف. 

الطور الرابع: فترة الانيساط إسوي الحجم 01 5100م 
100" 1509011112112. تتقلق الصمامات الهلالية عند 
نهاية فترة القذف ويهبط الضغط البطيني إلى مستوى الضغط 
الانبساطي ويرسم الخط المعلم برقم «/19» هذا النقص في 
الضغط داخل البطين من دون أي تغيير في الحجم وبهذا 
يعود البطين إلى نقطة بدايته مع بقاء حوالي 45 مليلتراً من 
الدم فيه ومع ضغط أذيني يقارب الصفر ملم ز تقرييا. 

نتاج الشغل محسويباً من مخطط الحجم ‏ الضغط. 
يدرك القراء المتمرسون فى الفيزياء بأن المساحة المحددة 
في مخطط الحجم ‏ الضغط وفي قسمها المظلل الأيمن 
والمعلم «ش.خ» (شغل خارجي) تساوي إجمالي نتاج الشغل 
الخارجى للبطين أثناء دورة تقلصه. ولهذا يستعمل هذا 
المخطط لحساب نتاج شغل القلب في الدراسات التجريبية 
لتقلصه. 


وعندما يضح القلب كميات كبيرة من الدم تكبر مساحة 
مخطط الشغل كثيراً أي أنها تمتد إلى اليمين لأن البطين 
يمتلىء الآن بكمية أكير من الدم أثناء الانبساط. كما أنه 
يرتقع للأعلى لأن البطين يتقلص الأن بضغط أكبر. وهو 
يمتد إلى اليسار أيضاً لانه يتقلص إلى حجم أصغر 
وخصوصاً عندما ينبه بالجهاز العصبي الودي الذي يزيد من 
نشاطه وفعاليته. 

مفهوما «التحميل المسيق» و «التحميل التلوي». من 
المهم جداً عند تقييم الخواص التقلصية للعضلة تعيين درجة 
التوتر قيها قبل بدء تقلصهاء ويسمى هذا «التحميل المسيق» 
0 وكذلك تعيين مقدار الحمل الذي تتقلص العضلة 
ضده ويفرض عليها شدة تقلصهاء ويسمى هذا «التحميل 
التلوي» 21]671080. 

وبالنسبة للتقلص القلبى يعتير التحميل المسبق عادة 
كضغط نهاية الانبساط عندما يصبح البطين ممتلثاً بالدم. 

أما التحميل التلوي للبطين فهى الضغط في الشريان الذي 
يخرج من البطين. ويقابل هذا في الشكل 7-9 الضغط 
الانقباضي الذي يصفه منحنى الطور «111» من مخطط 
الحجم ‏ الضغط (يعتير التحميل التلوي أحياناً المقاومة في 
الدوران بدلاً من الضغط فيه). 1 

وتكمن أهمية مفهومي التحميل المسبق والتحميل التلوي 
في أنه في معظم الحالات الشاذة للقلب أى الدوران تتغير 
كثيراً درجة امتلاء اليطين (التحميل المسيق) ودرجة الضغط 
الشرياني الذي يجب أن يتقلص القلب ضده (التحميل 
التلوي)» أو تتغيران معاً عن المستوى السوي. 


الطاقة الكيميائية لتقلص القلب: 
استهلاك القلب للأكسحين 


تستهمل العضلة القلبية. مثل العضلة الهيكلية. طاقة 
كيمياتية لتجهيز عملية التقلص. وتستمد هذه الطاقة يصورة 
رئيسية من الاستقلاب المؤكسد للحموض الدهنية ولدرجة 
أقل من المواد المغذية الأخرى خاصة اللاكتات والغلوكوز. 
ولذلك تعتير سرعة استهلاك القلب لالأكسجين مقياساً ممتازاً 
للطاقة الكيمياثية المحررة عندما يقوم القلب بشغله. 
وسنبحث فى الفصلين 67 و 68 التفاعلات المختلفة التى 
تحرر هذه الطاقة. ١‏ 

ولقد أظهرت الدراسات التجريبية على القلوب المعزولة 
بأن استهلاك القلب للأكسجين والطاقة الكيميائية المستعملة 
لذلك أثناء التقلص يتناسيان بصورة مباشرة مع كامل 
المنطقة المظللة في الشكل 7-9. وتتكون هذه المنطقة من 
الشغل الخارجي (ش.خ) كما أوضحناه سابقاً ومن جزء 


إضافي يسمى الطاقة الكامنة (ط.ك) التى تمثل نتاج شغل 


إضافي يمكن أن يتولد من تقلص البطين إذا ما أفرغ كل الدم 
من تجويفه بصورة كاملة عند كل تقلص. 

ولقد وجد تجريبياً بأن استهلاك الأكسجين يتناسب 
تقريباً مع التوتر الذي يحصل في عضلة القلب أثناء تقلصها 
مضروباً بالفترة الزمنية لدوام التقلص. ويسمى ذلك مَنْسَبِ 
التوتر ‏ الوقت 1806 1126)-625108). ويما أن التوتر يكون 
عالياً جداً عندما يكون ضغط الانقياض عالياً لذلك تستعمل 
كمية مناسبة أكير من الأكسجين كما تستهلك أيضاً طاقة 
كيميائية أكبر حتى عند الضغوط الانقياضية السوية عتدما 
يكون البطين ممتداً بصورة غير سوية: لأن توتر العضلة 
القلبية أثتاء الانقباض يتناسب مع الضغط مضروياً بقطر 
البطين. وهذا مهم جداً خاصة في قصور القلب لأنه عند ذاك 
يكون القلب متمدداً. ومن التناقضات أن كمية الطاقة 
الكيميائية التي يحتاجها القلب لإنتاج شغل معين يجب أن 
تكون أكبر كثيراً من الاعتيادي بالرغم من كون القلب 
قاصراً. 

كفاءة تقلص القلب. تحول معظم الطاقة الكيميائية أثناء 
التقاص العضلي إلى حرارة وإلى كمية أصغر كثيراً كنتاج 
شغل. وتسمى نسبة نتاج الشغل إلى الطاقة الكيميائية الكلية 
المستهلكة كفاءة تقلص القلب أو كقاءة القلب ع3+018ح 
لاع0ع11101عء. وتيلغ الكفاءة القصوى للقلب السوي بين 
9625-0 وتهبط الكفاءة فى حالة قصور القلب إلى حد 
9010-5. 


ندة تنظيم ضح القلب 

يضخ القلب عندما يكون الشخص في حالة الراحة 
حوالي 4 إلى 6 لترات من الدم في الدقيقة الواحدة. وقد 
يتوجب عليه أن يضخ أثناء الرياضة البدنية حوالي 4 
إلى 7 أضعاف هذه الكمية. ويبحث هذا القسم الوسائل 
التي يستعملها القلب للتكيف لهذه الزيادة المفرطة في 

والوسيلتان الرئيسيتان اللتان ينظم بهما القلب حجم 
الدم الذي يضخه هما (1) تنظيم قلبي داخلي للضخ 
استجابة لتغيرات في حجم الدم الذي يجري في القلب, 
(2) والتحكم بالقلب بواسطة الجهاز العصبي المستقل. 


التنظيم الداخلى لضخ القلب ل 
آلبة فرانك ‏ ستارلنك 
سنرى في الفصل 20 بأن كمية الدم التي يضخها 
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الأوردة إليهء ويسمى ذلك بالمرتجع الوريدي 7620115 
«كلااء. أي أن كل نسيج محيطي في الجسم يتحكم 
بجريان الدم فيه ويعود المجموع الكلي للدم من 
المجاري الموضعية خلال الأنسجة المحيطية إلى الأذين 
الأيمن بطريق الأوردة. ويضخ القلب هذا الدم الوارد 
أوتوماتياً إلى الشرايين الجهازية لكي يتمكن من 
الدوران مرة أخرى. 

وتسمى هذه المقدرة الداخلية للقلب على التكيف عند 
تغير حجم الدم الوارد إليه آلية فرانك - ستارلنك للقلب 
اتقعط عط 01 «اكتمقطععم وعمتاعة)ك امه تقدير أ 
لعالمي الفيزيولوجيا فرانك وستارلنك منذ قرابة قرن 
مضى. وتعني آلية فرانك ستارلنك أساساً أنه كلما كان 
امتلاء القلب بالدم أكبر أثناء الانبساط كبرت كمية الدم 
التي يضخها إلى الأبهر. وبمعنى آخر يضخ القلب ضمن 
حدود فيزيولوجية كل الدم الذي يصله دون أن يسمح 
لتراكم كميات كبيرة منه فى الأوردة. 

ما هو تعليل آلية فرانك ‏ ستارلتك؟ يتمدد القلب 
إلى درجة أكبر عندما تجري إليه كمية إضافية من الدم 
ويسبب ذلك بدوره تقلص عضلاته بشدة أكبر لأن 
خيوط الأكتين والميوزين تقرب الآن إلى درجة أمثل 
للتعشيق ولتوليد تقلص أشد. ويضخ القلب يسيب زيادة 
قدرته على الضخ أوتوماتياً كمية الدم الإضافية إلى 
الشرايين» إذ أن قدرة العضلة, الممددة لمقدار مناسب», 
على التقلص بشدة أكير هى من خواص كل العضلات 
المخططة كما شرحناه فى الفصل 6 وهى ليست من 
خواص عضلة القلب وحدها. ١‏ 

وبالإضافة للتأثير المهم لتمديد العضلة القلبية, هناك 
عامل آخر يزيد من ضخ القلب عندما يزداد حجمه؛ إذ 
أن تمديد جدار الأذين الأيمن يزيد بشكل طردي سرعة 
القلب بمقدار 9020-10. ويساعد هذا أيضاً فى زيادة 
كمية الدم التي تضخ في الدقيقة الواحدة بالرغم من أن 
هذه المساهمة هى أقل كثيراً من مساهمة آلية فرانك - 
ستارلنك. ١‏ 

قلة تأثير تغيرات حمل ضغط الدم على نتاج 
القلب. إن إحدى أهم نتائج آلية فرانك - ستارلنك للقلب 
هي أن تغيرات ضغط الدم التي يضخ القلب ضدها 
ضمن حدود مناسبة. ليس لها أي تأثير تقريبا على 
السرعة التي يضخ بها الدم في الدقيقة الواحدة (نتاج 
القلب). ويبين الشكل 8-9 هذا التأثير على شكل منحنى 


استنتج للإنسان من معلومات من الكلاب عَيّر فيها 


نظام ضغط الدم بطريقة تصاعدية بتضييق الأيهر 
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الضغط الشرياني (ملم ز) 


الشكل 8-9. ثبات النتاجٍ القلبي حتى في وجه التغيرات الواسعة في 
الضغط الشرياني صعوداً إلى مستوى ضغط 160 ملم ن. ولا بولد حمل 
الضغط قصور القلب إلا عندما يرتفع الضغط الشرياني وق جدود 
الضغط العاملة السوية. 


وقياس نتاج القلب المولد عندذاك. وفيما يلي مغزى هذا 
التأثير: فبصرف النظر عن حمل الضغط الشرياني لحد 
معقول فإن العامل المهم الذي يعين كمية الدم التي 
يضخها القلب هي سرعة: دخول الدم إليه. 
منحنيات الوظيفة البطيذية 

إن أحد أهم الطرق التي توضح القدرة الوظيفية 
للبطينات على ضخ الدم هي منحنيات الوظيفة البطينية 
كما يبينها الشكلان 9-9 و 10-9. إذ يبين الشكل 9-9 
نمطاً من منحنى الوظيفة البطينية والذي يسمى منحنى 
نتاج شغل الضربة. ويلاحظ أنه عند ارتفاع الضغط 
الأذيني يزداد نتاج شغل الضربة أيضاً لحدٍ يصل إلى 
حدود قدرة القلب. 

ويبين الشكل 10-9 نمطأ آخراً من منحنى الوظيفة 
البطينية الذي يسمى منحنى النتاج البطيني في الدقيقة. 
ويمثل هذان المنحنيان وظيفة البطينين في قلب الإنسان 

البطين الأيمن 

عمل الضربة 
(غم /رم) 


البطين الأيسر 


٠ 20 0 10‏ 10 ل 
الضتغط الاذيني الأيمن الوسطي الضغط الآذيني الأيسر الوسطي 
(ملم ز) (ملم ز) 


الشكل 9-9. منحنيات الوظيفة البطينية اليسرى واليمنى في الكلب مبينة 
نتاج عمل الضربة البطينية كدالة في متوسط الضغطين الاذينيين الآيمن 
والأيسر (مر سومة من معلومات من ,35:107 ,./ن8 .أوإقلاطط :])5820 
255). 
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الضغط الاذيني (ملم ذ), 


بالاستناد إلى معلومات مستنتجة من حيوانات دنياء 
فعندما يرتفع ضغط كل أذين يزداد حجم نتاج البطين 
المناسب له فى الدقيقة الواحدة. 

وبهذا فإن منحنيات الوظيفة البطينية تمثل طريقة 
أخرى للتعبير عن آلية فرانك ‏ ستارلنك للقلب وهي أته 
عندما يمثلا البطينان بضغوط أذينية عالية يزداد 
حجمهما وتزداد شدة تقلص القلب مما يودي الى ضخ 
القلب لكميات أكبر من الدم إلى الشرايين. 


تحكم الأعصاب الودية واللاودية بالقلب 


تتحكم الأعصاب الودية واللاودية (العصب المبهم) 
بكفاءة كبيرة في ضح القلبء الذي يحوي منها بغزارة 
كما يبين الشكل 11-9. ومن الممكن زيادة كمية الدم 
الذي يضخها القلب في الدقيقة الواحدة (نتاج القلب) 
لأكثر من 6100 بالتنبيه الودي. وعلى العكس من ذلك 
من الممكن تقليله إلى حدٍ واطىء جداً يصل إلى الصفر 
أى قريبا منه بتنبيه العصب المبهم (اللاودي). 

استثارة القلب بالأعصاب الودية. يتمكن التنبيه 
الودي الشديد من زيادة سرعة ضربات القلب في 
الإنسان البالغ إلى حدٍ عال يصل من 180 إلى 200 
ضربة ونادراً حتى إلى 250 ضربة فى الدقيقة فى 
الأشخاص الأحداث. كما يزيد التنبيه الودى من شدة 
تقلص القلب فيزيد حجم الدم الذي يضسشه ويرفع ضمغط 
قذف الدم. وبهذا يتمكن التنبيه الودي في الغالب من 
زيادة نتاج القلب إلى الضعفين أو ثلاثة أضعاف, 
بالإضافة إلى النتاج المزاد بآلية فرانك ‏ ستارلنك التي 
سيق وشرحناها. 


الشكل 11-9. أعماب القلب. 


ومن ناحية أخرى» يمكن استعمال تثبيط الجهاز 
بالطريقة التالية: تطلق الألياف العصبية الودية للقلب في 
الحالات السوية بسرعة بطيئة وباستمرار لكي تديم 
تنبيه ودي بالمرة. ولذلك عندما نخفض فعالية الجهاز 
١‏ لعصبي الودي إلى دون المستوى السوي فإن ذلك 
ينقص سرعة القلب ويضعف تقلص البطين. وبهذا يقلل 
ضح القلب إلى جد 9530 دون مستواإاه السوي. 


التنبيه اللاودي (المبهمي) للقئب. من الممكن أن : 


يوقف التنبيه الشديد للميهم 788105 ضربات القلب 
لبضع ثوان. ولكنه يعد ذلك «يهرب» فتعود الضربات 
بعد ذلك بسرعة 40-20 ضرية فى الدقيقة. وعلاوة على 
ذلك يقلل التنبيه اللاودى الشديد من تقلص القلب لحد 
4630-0. وهذا التقليل ليس بالكبير وسبب ذلك هى أن 
آلياف المبهم تتوزع بصورة رئيسية في الأذينين ولا 
تنتشر كثيراً إلى البطينين حيث تتولد شدة تقلص 
القلب. ومع ذلك يؤدي تقليل سرعة القلب مع التقليل 
القليل من تقلصه إلى تقليل ضخ البطينين إلى حد 9650 
أو أكثرء وخاصة عندما يعمل القلب تحت ضغط الشغل 
الشديد. 

تاثير التنييه الودي أو اللاودي على متحتى 
وظيفة القلب. يبين الشكل 12-9 أربعة منحنيات لوظيفة 


الشكل 10-9 < تقريباً ما عدا انها تمثل وظيفة القلب كله 
ولست وظيفة يطين واحد فقط. وتمثل هذه المنحنيات 
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التنبيه الودي القصوي 25 
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الضنغط الأذيتي الأيمن (ملم ن) 


الشكل 12-9. تاثير مختلف درجات التنبيه الودي واللاودي على منحني 


العلاقة بين ضغط الأذين الأيمن عند مدخول القلب وعند 
نتاجه إلى الأبهر. 
وتبين منحنيات الشكل 12-9 بأن نتاج القلب يزداد 
عند أي ضغط للأذين الأيمن عند زيادة التنبيه الودي 
ويقل عند زيادة التنبيه اللاودي. ومن الضروري أن 
نتذكر بأن تخيرات النتاج التي يسيبها التنبيه العصبي 
تتولد بتغيرات سرعة القلب ويتغيرات شدة تقلصه لأن 


تأثير سرعة القلب على وظيفته كمضخة 

الدقيقة الواحدة زادت كمية الدم التى يضخها القلبء, 
ولكن هناك حدود مهمة لهذا التأثير. فمثلاً أنه متى ما 
ارتفعت سرعة ضربات القلب إلى فوق حد حرج تقل 
قوة القلسب نفسه. ويفترض أن ذلك ينتج عن فرط 
استعمال المواني الاستقلابية الموجودة فى عضلة القلب. 
كما تقصر بالإضافة لذلك الفترة الانبساطية بين 
التقلصات المتتالية بحيث لن دبقى للدم وقت كاف 
للجريان ب بكفاءة من الأذينين إلى البطيذنين. ولهذه 
الكهربائي تكون للقلب أقصى قدرة على ضخ كميات 
كبيرة من الدم عندما تكون سرعته بين 150-100 ضربة 
في الدقيقة. وعلى الطرف الأخر عندما تزيد سرعة 
القلب بالتنبيه الودي تصل أقصى قدرته على ضح الدم 
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الزمن (ثانية) 
الشكل 10-9 تسجيلان متزامنان للضغط البطيني ولل زت ضص/ت ز). 
بالايزوبروتيرينول (مأخوذ بتحوير من: 8 50080035 مأ .لق أع ممهوائة 


بقأظما08مالطع .لع .طاة ,لأوماوأوبوط6 وأوواوطأة2 :(.605) م3لم5006 
9 .0ن 0065للة5 .8. لالا). 


عندما تكون سرعته 220-170 ضربة فى الدقيقة. ويعود 
سبب هذا الفرق إلى كون التنبيه الودي لا يسبب زيادة 
فى سرعة القلب فقط بل إنه يزيد أيضاً شدة تقلصه 
ويقلل فى الوقت نفسه مدة التقاص الانقباضى ويسمح 
بوقت أطول لامتلاء القلب أثناء الأنيساط. 20 


تقييم قلوصية القلب 

بالرغم من أنه من السهل جداً تعيين سرعة القلب 
بحساب سرعة النبض فإنه من الصعب دائماً تعيين 
شدة تقلصه المسماة «قلوصية القلب» 3:0186ج 
“1211111 انان وغالياً ما يكون التغيير فى التقلصية 
معاكساً تماماً للتغير في سرعة القلب. وفي الواقع 
يحدث هذا التأثير دائما تقريياً في الأمراض المضعفة 
للقلب. 

وأحد الطرق التي يمكننا بواسطتها تعيين قلوصية 
القلب بدقه كبيرة هي بتسجيل واحد أو أكثر من 
منحنيات وظائفه. وبالإمكان عمل ذلك بسهولة في 
الميوانات التجريبية ولذلك بمث الكثير من 
الفيزيولوجيين والسرائربين 0118161325 عن طرق يديلة 
لتقييم قلوصية القلب بطرق بسيطة:؛ وإحدى هذه الطرق 
هي ما تسمى ات ض/ت ز (0/مق) (تغير الضغط/ تغير 
الزمن). 


ت ض/ت ز (40/46) كقياس لقلوصية القلب. 
يعني (ت ض/ت ز) سرعة تغير الضغط البطيني 
بالنسبة للوقت. ويسجل ال (ت ض/ت ز) بحاسوب 
الكتروني يميز موجة الضغط البطيني. وتسجل بذلك 
سرعة تغير الضغط البطينى. ويبين الشكل 13-9 
تسجيلين منفصلين الاضصغط البطيني. بالإضافة إلى 
تسجيل آخر في الوقت نفسه وهو لل (ت ض/ت ز). 


. ويشاهد فى القسم العلوي من الشكل بأن القلب كان 


ينبض بصورة سوية ويبين القسم السفلي من الشكل ‏ 
تنبيه القلب بالايزوبروتيرينول 150710]616801, وهو 
دواء يولد فى القلب أساساً تاثيراً مشابهاً لتأثير التدبيه 
الودي عليه. . 

ويلاحظ في التسجيل العلوي بأنه في نفس الوقت 
الذي يزداد فيه الضغط البطيني بأقصى سرعته يصل 
فيه تسجيل ال (ت ض/ت ز) إلى أعلى ارتفاعه. ومن 
الناحية الأخرى يلاحظ أنه في الوقت الذي يهبط فيه 
الضغط البطيني بسرعة عالية يصل سجل 
ال زت ض/ت ز) إلى أسفل مستوى. وعندما لا يكون 
فيه الضغط البطيني صاعداً أو هابطاً يكون 
ال (ت ض/ت ز) عند مستوى الصفر. 

وقد أظهرت الدراسات التجريبية يبأن سرعة صعود 
الضغط البطيني أى ال (ت ض/ت ز) تتناسب بصورة 
عامة مع شدة تقلص البطين. ويتبين هذا التاثير بمقارنة 
سجل ال (ت ض/ت ز) في القسم العلوي من 
الشكل 13-9 مع ذلك المبين في القسم السفلي منه. 
وبهذا فإن ذروة ال (ت ض/ت ز) هي غالباً ما تستعمل 
كوسيلة لمقارنة قلوصيات القلب في حالاته الوظيفية 
المختلفة. 

ولسوء الحظ فإن القيمة الكمية لذروة 
ال (ت ض/ت ن) تتأثر أيضاً بعوامل أخرى لا علاقة 
لها بقلوصية القلب. فمثلاً تزداد قيمتها بزيادة ضغط 
المدخول للبطين الأيسر (ضغط نهاية الانيساط ( 
البطيني) وهذا هو التحميل المسبق للبطين. وكذلك 
بزيادة الضغط في الأبهر الذي يضح القلب الدم ضده 
ويسمى هذا التحميل التلوي. ولذلك قإنه من الصعب 
غالبا استعمال ال (ت ض/ت ز) كقياس للقلوصية عند 
مقارنة قلوب الأشخاص من قلب لآخر يسبب احتمال 
تغير أحد هذه العوامل. ولهذا السبب استعملت قياسات 
كمية أخرى عند محاولة تقييم قلوصية القلب. وأحد هذه 
القياسات هى استعمال الت ض/ت ذ) مقسوماً على 
الضغط الآني في البطين: أي (ت ض/ت ز)/|ض. 


تأثير أبونات البوتاسيوم والكالسيوم 
0 القلب 


قد أشرنا في نقاشنا لجهود الغشاء في الفصل 

الخال بأن لآيونات البوتاسيوم تأثيراً كبيراً على 
جهود الغشاء وجهود الفعل. وأشرنا في الفصل 
السادس بأن أيونات الكالسيوم تقوم بدور مهم خاص 
في بدء عملية التقلص. ولذلك فمن المتوقع بأن تركيز 
هذين الأيونين في السوائل خارج الخلايا له أيضاً تأثير 

تائير أيونات البوتاسيوم. تسبب زيادة 
البوتاسيوم فى السوائل خارج الخلايا تمدداً شديداً في 
عضلة القلب وتبطىء سرعته. ومن الممكن لكميات 
كبيرة منه أن تحصر توصيل الدفعات القلبية من 
الأذينين إلى البطينين عبر حزمة (1 ب) ءالهناط لاه 
ويمكن أن يؤدي ارتفاع تركيز البوتاسيوم إلى حد 12-8 
ملي مكافىء/لتر - أي ضعفين إلى ثلاثة أضعاف الحد 
السوي - أن يولد قلباً ضعيفاً جداً ونظمية شاذة بحيث 
'يؤديان إلى الموت. 

وتنتج هذه التأثيرات حزئياً عن حقيقة أن التركيز 
العالي للبوتاسيوم في السوائل خارج الخلايا يولد 
نقصاً في جهد الراحة لأغشية ألياف العضلة .القلبية كما 
شرحناه فى الفصل 5. وعندما يهبط جهد الغشاء تهبط 
أيضاً شدة جهد الفعل مما يضعف تقلص القلب 
ياستمرآر. ا 

تأثيرات أيونات الكالسيوم. تسبب زيادة أيونات 
الكالسيوم تأثيراً معاكساً تماماً لما تولده أيونات 
البوتاسيوم وتؤدي إلى تقلص القلب تشنجياً. وينتج هذا 
عن التأثير المباشر لايونات الكالسيوم في استثارة 
عملية قلوصية القلب كما شرحناه سابقاً في هذا 
الفصل. وعلى العكس من ذلك يودي نقص أيونات 
الكالسيوم إلى ارتخاء لعضلة القلب شبيه بتأثير 
البوتاسيوم. ولكنه بسبب أن مستوى أيونات الكالسيوم 
في الدم ينظم عادة ضمن حدود ضيقة فمن النادر أن 
تكون هذه التاثيرات التي تتولد عن شذوذ تركيزه أآمراً 
مقلقاً سريرياً. 


تأآذ سر درحجة الحرارة على القلب 


يؤدي ارتفاع درحة حرارة الجسم كما يبحدث في 


الحمىء إلى زيادة سرعة القلب كثيراً وأحياناً لحد كبير 
يصل إلى ضعحف جذهة السوي. كما يؤّدي هيوط درجة 
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الحرارة إلى نقص شديد في سرعة القلب وقد تنقص 
إلى بضع نبضات في الدقيقة الواحدة عندما يقترب 
الشخص من الموت يسيب التبريد 0]5652118م/ا15 عند 
درجة 70-60 ف (21.1-15.57 م). ويفترض أن هذه 


التأثيرات تتولد نظرأ إلى أن الحرارة تزيد من نفوذية 
الأغشية العضلية للأيونات فتؤدي إلى تعجيل عملية 
الاستثارة الذاتية 

وفي الغالب تُحفز شدة قلوصية القلب ولفترة مؤقتة 
بالزيادة المعتدلة في درجة الحرارة. كما تؤدي زيادتها 


المستمرة ولفترة طويلة إلى إنهاك الأجهزة الاستقلابية 
للقلب مما يسبب الضعف والإنهاك. 
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علتعوطغديه غه ومقفاجفقد لفومتعسيط ممه لمادمعدومامى8 :.8 ,سملع همود 
1986 ,66:710 رفظ .امتسيطاط .كعاصعنم لعماءطة قجة ممتيف صا مماغامم 


نسمة صسذلبوتمم عتدعفاممعدة مفتلضي صم مكمعاءم جسفعلةن :.5 بلمدوء سكا 


2 ,4:451ك ‏ إمتصبطع مع 
معمبطمط عدمطماع د60 .ممتعاممم ملاعوعومه عفتلعف كه ممقولتوع. :.5 ,لموء م18 
4 ,55:565 ,.فعظ .عات لوعت عطعمتط مه توومامتعوام 


(.10 ععتجمطن مكلة عه5) 


يتمتع القلب بجهاز متخصص )١(‏ لتوليد دفعات 
(2) ولتوصيل هذه الدفعات بسرعة خلال القلب. وعندما 
يعمل هذا الجهاز بطريقة سوية يتقلص الاذينان بحوالي 
سدس الثانية قبل تقلص البطين مما يسمح لامتلاء 
إضافي للبطينين قبل أن يضخا الدم خلال الرثتين 
وجهاز الدوران. وتكمن الأهمية الآخرى لهذا الجهاز في 
أنه يسمح لكل أقسام البطينين بالتقلص في وقت 
متزامن واحد تقريباًء وهذا ضروري لتوليد ضغط فعال 
في تجاويف القلب. 


ولسوء الحظ فإن هذا الجهاز النظمي والموصل 


للقلب كثيراً ما يتعرض للعطب بأمراض القلسب 
وخصوصاً عند إقفار 1:61 أنسجته الذي يتولد عن 
فقر الجريان الإكليي. وينتج عن ذلك نظم قلبي 
مضطرب جدا وتقلص متتال شاذ لتجاويف القلي. 
وغالباً ما تتآاثر كفاءة ضح القلب بذلك كثيراً لدرجة قد 
تؤدي إلى الموت. 


الجهاز المتخصص للاستثارة 
والتوو صيل في القلب 

ييين الشكل 1-10 جهاز الاستثارة والتوصيل 
المتخصص للقلب الذي يتحكم في تقلصه. ويبين الشكل 
(1) العقدة الجيبية 2006 51205 (وتسمى أيضاً ‏ العقدة 
الجيبية الأذيئيةدٌ عل1هم لمتعنوممزة) (عقدة 3 ب أف-د 


الاستثارة النظمية للقلى 


00 التي تتولد فيها الدفعة النظمية السوية., 
(2) السيل بين العقد 23:5 )هم [622008غها التي توصل 
الدفعة من العقدة الجيبية إلى العقدة الأذينية البطينية, 
(3) عقدة أدب 2006 لالم (العقدة الأذينية اليطينية 
56 1351لا3]10768:10) حيث تتآأخر عندها الدفعة 
الواردة من الأذيئ قيل مرورها إلى البطين. (4) حزمة 
أب عالصنط احم التي توصل الدفعة من الاذينين إلى 
البطينين, (5) حزم ألياف بركنجي اليمنى واليسرى التي 
توصل الدفعة القلبية إلى كل أقسام البطينين. 


العقدة الجببية 


العقدة الجيبية هي شقة عضلة متخصصة صغيرة 
ومسطحة وبيضوية الشكل تبلغ 3 ملم عرضاً و 15 ملم 
طولاً و 1 ملم سمكا تقريباً. وهي تقع في الجدار العلوي 
الجانبي للأذين الأيمن وإلى تحت ويمين فتحة الوريد 
الأجوف العلوي مباشرة. ولا تحوي آلياف هذه العقدة 
تقريباً أية خيوط قلوصة: ويبلغ سمك كل ليف منها 3 إلى 
5 ميكرومترات مقارنة بقطر أآلياف العضلة الاذينية الذي 


يبلغ قطر الواحد منها 15-10 ميكرومتراً. ومع ذلك فإن 


الألياف الجيبية متواصلة مع الألياف الأذينية بحيث أن 

أي جهد فعل يبدأ فى العقدة ينتشر مباشرة إلى الأذين. 

النظمية الكهريائية التلقائية للألياف الجيبية 
يمتلك العديد مسن الألياف القلبية القدرة على 


الاستثارة الذاتية 5611-6011 وهي عملية يمكن 
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العقدة الجيبية 


العقدة الأذينية البطينية _ 


الحزمة الأذيثية البطينية 


1ب والسيل بين العقد وفروع الحزم البطينية. 


أن تسبب تقلصاً نظمياً تلقاتياً. ويصدق هذا بصورة 
خاصة على الجهاز الموصل التخصصي للقلب. وقسم 
هذا الجهاز الذى يظهر الاستثارة الذاتية لدرجة كبيرة 
هو آلياف العقدة الجيبية. ولهذا السبب تتحكم هذه 
العقدة عادة في سرعة ضربات القلب كله كما سنبحته 
بالتفصيل لاحقاً فى هذا الفصل. ولكن لنصف أولا 
النظمية التلقائية. 

آلية نظمية العقدة الجيبية. يبين الشكل 2-10 
جهود الفعل المسجلة من ليف العقدة الجيبية لثلاث 
نبضات قلبية. كما يبين للمقارنة جهد فعل واحد لليف 
عضلي بطيني في يمين الشكل. ويلاحظ بأن جهد ليف 
العقدة الجيبية يبلغ بين الاطلاقات -55 إلى -60 
مليقولط بالمقارنة مع -85 إلى -90 مليقولط لليف 
البطينى. ويعود سبب هذه السلبية الناقصة إلى أن 
الأغشية الخلوية للألياف الجيبية هي أغشية مسربة 
لأيونات الصوديوم بصورة طبيعية. 

وقبل أن نحاول شرح نظمية الألياف الجيبية علينا 
أن نتذكر من دراساتنا فى الفصلين 5 وى 9 بأنه توجد 
فى العضلة القلبية ثلاثة أنواع من القنوات الغشائية 
الأيونية التي تقوم بأدوار مهمة في توليد التغييرات 
الثولطية لجهد الفعل. وهذه القنوات هي (1) قنوات 
الصوديوم السريعة. (2) قنوات الكالسيوم ‏ الصوديوم 
البطيكة. (3) قنوات البوتاسيوم. وأن فتح قنوات 
الصوديوم السريعة لبضعة 1/10000 من الثانية هى 


المسؤول عن البدء السريع لجهد الفعل شبيه السفاة 
الذي يلاحظ في العضلة البطينية بسبب التدفق السريع 
لايونات الصوديوم الموجبة إلى داخل الليف. وتنتج 
هضبة جهد فعل البطين بصورة مبدكية عن الانفتاح 
الابطا لقنوات الكالسيوم - الصوديوم البطيئة الذي 
يدوم لبضعة 1/10 من الثانية. وأخيراً تعيد زيادة انفتاح 
قنوات البوتاسيوم وانتشار كميات كبيرة 
البوتاسيوم الموجبة إلى خارج الليف جهد الغشاء إلى 
مستوى الراحة. 
ولكن هناك فرق في وظيفة هذه القنوات في ألياف 
العقدة الجيبية بسيب أن «سلبية» جهد الراحة فيها أقل 
كثيراً - إذ أنه يبلغ - 55 مليقولط فقط ‏ فتبطل عند هذا 
المستوى من السلبية قنوات الصوديوم السريعة وهذا 
يعنى أنها تبقى مغلقة. ويعود سبب ذلك إلى أنه في أي 
وقب يبقى فيه جهد الفشاء ء أقل سلبية من - 60 
مليقولط ولاكثر من بضع مليثوان تغلق عنده بوايات 
التثبيط الموجودة على داخل الغشاء الخلوي والتي تغلق 
هذه القنوات وتبقيها مغلقة. ولذلك تتمكن قنوات 
الكالسيوم - الصوديوم فقط من الانفتاح (أي يمكن 
تحفيزها) وبهذا يتولد جهد الفعل بصورة ابطأ مما 
يحدث في العضلة البطينية. كما أنه يستعيد بالنقص 
البطيء لجهده بدلا من الاستعادة 99معلامع26 الفجائية 
التى تحدث في الليف البطيني. 


الاستشارة الذاتية للألياف العقدية الجيبية. 
تحاول أيونات الصوديوم طبيعياً التسرب إلى داخل 
ألياف العقدة الجيبية خلال القنوات المتعددة فى 
أغشيتها. ويسبب هذا التسرب للشحنات الموجبة ارتفاعاً 
في جهد الغشاء. وبهذا وكما هى ميين في الشكل 2-10 


الشكل 2-10. الإطلاق النظمي لألياف العقدة الجيبية ومقارتة جهد فعل 
العقدة الجيبية مع ذلك الذي لليف عضلة البطين. 


يرتفع جهد فعل الراحة تدريجياً بين ضريتي القلب 
المتتاليتين. وعندما يصل هذا إلى قولطية عتبوية تبلغ 
-40 مليقولط تنشط قنوات أيونات الكالسيوم - 
صوديوم ويؤدي ذلك إلى دخول سريع جداً لأيونات 
الكالسيوم والصوديوم مولدة جهد الفعل. ولهذا تولد 
التسربية 35هعهكام»1 المتأصلة لألياف العقدة الجيبية 
لأيونات الصوديوم استثارتها الذاتية. 

ولكن لماذا لا تسبب هذا التسربية المتأصلة لأيونات 
الصوديوم بقاء ألياف العقدة الجيبية مزالة الاستقطاب 
طيلة الوقت؟ الجواب عن ذلك هو أن الحادثين يتمان 
أثناء دورة جهد الفمهل. فالآأول هو أن قنوات 
الكالسيوم - الصوديوم تبطل (أي أنها تغلق) خلال 
1500 مليكانية بعد فتحهاء والثانى هى أن أعداداً 
متزايدة من قنوات البوتاسيوم تفتح. ولذلك يتوقف عند 
ذاك تسرب أيونات الكالسيوم والصوديوم في نفس 
الوقت الذي تنتشر فيه كميات كبيرة من أيونات 
البوتاسيوم الموجبة إلى خارج الليف منهية بذلك جهد 
الفحل. وبالإضافة لذلك تبقى أيونات البوتاسيوم 
مفتوحة لبضعة 1/10 أخرى من الثانية. حاملة بذلك 
شحنات بوتاسيوم موجية إضافية إلى خارج الخلية مما 
يولد لفترة موقتة زيادة كبيرة فى السلبية داخل الليف. 
ويسمى هذا فرط الاستقطاب. ويهبط فرط الاستقطاب 
هذا جهد راحة الغشاء إلى -55 إلى -60 مليقولط عند 
نهاية جهد الفعل. 

وأخيرا لا بد أن نتوضح لماذا لا تستمر حالة فرط 
الاستقطاب إلى الأبد. ويعود سبب ذلك إلى أنه خلال 
بضعة 1/10 من الثانية التالية بعد انتهاء جهد الفعل 
تنغلق تدريجياً أعداد متزايدة من قنوات البوتاسيوم ثم 
تعود عند ذاك أيونات الصوديوم المتسرية للداخل 
فتتفوق على توازن أيونات البوتاسيوم المتسرية 
للخارج مما يؤدي إلى صعود جهد الراحة حتى يصل 
المستوى العتبوي للاطلاق عند جهد -40 مليقولط. ثم 
تبدأ العملية يأكملها من جديد: إستثارة ذاتية, الاستعادة 
من جيد الفعل2. فرط الاستثارة بعد انتهاء جهد الفعل, 
صعود جهد الراحة شم عودة الاستثارة ليدء دورة 
جديدة. وتستمر هذه العملية إلى الأبد طيلة عمر الشخص. 


السيل بين العقد وانتقال الدفعة القلبية 
خلال الأذينين 
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الألياف الحضلية الأذينية المميطة بها فتنتقل جهود 
الفعل التى تولد فى العقد الجيبية الى هذه الألياف. 
وينتشر بهذه الطريقة جهد الفعل خلال كل كتلة العضلة 
الأذينية وأخيراً إلى العقدة أ- ب. وتبلغ سرعة التوصيل 
في العضلة الأذينية حوالي 0.3 متر/ثانية. ومع ذلك 
فإن السرعة تكون أكبر من ذلك في العديد من حزم 
الألياف العضلية الأذينية الصغيرة. ويسمى أحد هذه 
الحزم الشريط الأمامي يين الأذينين وهو يمر خلال 
الجدران الأمامية للأذينين إلى الأذين الأيسر ويوصل 
الدفعة القلبية بسرعة 1 متر/الثانية. وبالإضافة لذلك 
تتقوس ثلاث حزم أخرى خلال جدران الأذين وتنتهي 
فى العقدة 1 ب وتوصل الدفعة القلبية بنفس هذه 
السرءة أيضاً. ويبين الشكل 1-10 هذه الحزم الثلاث 
التي تسمى السبل بين العقد الأمامية والوسطى 
والخلفية. ويعود سبب هذا التوصيل الأسرع في هذه 
الحزم إلى وجود عددٍ من ألياف التوصيل المتخصصة 
المندمجة مع العضلة الأذينية. وتشبه هذه الألياف ألياف 
بركنجي السريعة التوصيل الموجودة في البطين والتي 
سبنحثها لاحقاً. 


عقدة أدب وتأخير توصيدل الدفعة 
من الآذينين إلى البطينين 

لحسن الحظ أن جهاز التوصيل في القلب منظم 
بشكل لا يجعل مرور الدفعة القلبية من الأذينين إلى 
البطينين سريعاً جدأ فيتيح ذلك بعض الوقت للأذينين 
ليفرغا محتوياتهما إلى البطينين قبل أن يبدا تقلصهما. 
وتقوم عقدة 1 ب والألياف الموصلة المرتبطة بها 
بصورة أساسية بتأخير توصيل الدفعة القلبية من 
الأذينين إلى البطينين. 

وتقع العقدة أ ب فى جدار الحاجز الخلفى للأذين 
الأيمن خلف الصمام ثلاثى الشرف مباشرة وبجوار 
فتحة الجيب الأكليلى كما هو مبين فى الشكل 1-10. كما 
يبين الشكل 3-10 مخططاً للأقسام المختلفة لهذه العقدة 
واتصالاتها مع الياق السبل بين العقد ومع حزمة 
أ-ب. كما أنه يبين الفترات الزمنية التقريبية بأجزاء 
من الثانية بين توليد الدفعة القلبية فى العقدة الجيبية 
وبين ظهورها عند مختلف نقاط حزمة 1 ب. ويلاحظ 
أن الدفعة تصل إلى العقدة أ ب يعد مرورها خلال 
السبل بين العقد بعد 0.03 ثانية تقريباً بعد تولدها فى 
العقدة الجيبية. ومن ثكم فهناك تأخير آخر 
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ألياف انتقالية 


العقدة الأذينية البطينية 


نسيج ليفي 

أذيني بطيني 

القسم النافذ للحزمة 
الأذينية البطينية 
القسم القاصي 


للحؤمة الأذيئية البطينية 


فرء الحزمهة الأيمن 5 


الحاجز البطينى 
الشكل 3-10. تنظيم العقدة 1-بي. تمثل الأرقام الفترات الزمنية منذ 
ابتداء الدقعة في العقدة الجيبية. وقد استنتبت هذه الأرقام وقدرت لدى 
الإنسان. 


يدوم 0.09 ثانية في العقدة 1 ب نفسها قبل دخولها 
إلى الجزء النفاذ من حزمة 1 ب. ويحصل تأخير آخر 
لمدة 0.04 ثانية بصورة رئيسية في هذا الجزء النفاذ, 
الذي يتكون من حزيمات صغيرة تمر خلال النسيج 
الليفي الذي يفصل الأذينين عن البطينين. 

وبهذا يكون التأخير الكلي في جهاز عقدة أ ب 
وحزمة 1 ب حوالي 0.13 ثانية, بالإضافة إلى تآخير 
3 تاندة في التوصيل البدثئي في العقدة الجيبية إلى 
العقدة 1 بء مما يجعل مجمل التآخير يبلغ 0.16 ثانية. 
ويدوم حوالي ربع هذا الوقت في الألياف العبورية. 
وهي ألياف صغيرة جداً تربط السبل بين العقد الأذيتية 
مع عقدة 1 ب (انظر الشكل 3-10). وسرعة التوصيل 
في هذه الألياف بطيئة لحد 0.05-0.02 متر/ الثانية 
(حوالي 1/12 من سرعة التوصيل في العضلة القلبية) 
ويؤّخر هذا البطء مرور الدفعة إلى العقدة 1 ب كثيراً 
وبعد دخول العقدة الرئيسية تبقى سرعة التوصيل في 
الالياف العقدية واطئة جداً. حوالي 0.05 متر/ الثانية 
وهي حوالي 1/8 سرعة التوصيل في العضلة القلبية 
السوية. كما تصح هذه السرعة البطيئة أيضاً في جزء 
النسيج النفاذ للحزمة أ- ب. 


سبب التوصيل البطيء. يعود سبب هذا البطء 
الشديد للتوصيل في الألياف التوصيلية وكذلك في 
الألياف العقدية والنفاذة لحزمة 1 ب إلى صغر حجمها 
بالنسبة للألياف العضلية الأذينية السوية. ولكن من 
المحتمل أن التوصيل البطيء هذا يتولد بعاملين 
مختلفين تماماً. الأول هو أن لمعظم هذه الألياقف جهود 
راحة غشائية أقل سلبية بكثير من جهود الراحة لباقي 
العضلة القلبية. والثاني هى وجود القليل من المواصل 
الفسحوية (الفرجوية) 58 زز مدع التي تربط الألياف 
المتتالية فى هذا السبيل. ولذلك تجابه الأيونات 
الاستثارية مقاومة شديدة عند مرورها من ليف لآخر, 
وبهذا فمع وجود قولطية واطثة تدفع الآايونات ومقاومة 
كبيرة لحركتها فمن السهل أن نرى سبب بطء استثارة 
الألياف المتتالية. 


الانتقال في جهاز يركنجي 


تمر ألياف بركنجى ع[#12ناط من عقدة 1 ب وخلايا 
حزمة 1أ- ب إلى البطينين. وما عدا الجزء الأول من هذه 
الألياف التي تنفذ خلال الحاجز الليفي الأذيني البطيني, 
فلألياف بركنجي هذه خواص عكس خواص الألياف 
العقدية 1 ب. فهي ألياف كبيرة جداً حتى أنها أكبر من 
ألياف العضلة اليطينية السوية وتنقل جهود الفعل 
بسرعة 4.0-1.5 م/ ثانية» وهي ستة أضعاف السرعة 
في العضلة القلبية الاعتيادية و 150 ضعفاً السرعة في 
بعض الألياف العبورية. ويسمح هذا للنقل المباشر 
تقريياً للدفعة القلبية خلال كل الجهاز البطيني. 

ويعتقد أن سرعة النقل الكبيرة لجهود الفعل في 
ألياف بركنجي تنتج عن زيادة نفوذية المواصل 
الفسحوية فى الاقراصن المقحمة بين الخلايا العضلية 
المتتالية التي تكون الياف بركنجي. وتنتقل الآيونات في 
هذه الأقراص بسهولة من خلية لأخرى, وبهذا تعزن 
سرعة النقل. كما أن ألياف بركنجى تحوي لييفات 
عضلية قليلة جداً وذلك يعني أنها بالكاد تتقلص أثناء 
عملية انتقال الدفعة. 

المرور باتجاه واحد خلال حزمة 1 ب. إن إحدى 
السمات الخاصة لحزمة 1 ب هي عدم مقدرة. تهود 
الفعل على المرور فيها رجوعياً من البطينين إلى الآذينين إلا 
في الحالات الشاذة. ويمنع هذا عودة الدفعات القلبية 
من البطينين إلى الاذينين بهذا السبيل. ويسمح ذلك 
للتوصيل الأمامي من الأذينين للبطينين فقط. 


وبالإضافة لذلك لا بد أن نتذكر بأن العضلة الأذينية 
مفصولة عن العضلة البطينية بحاجز ليفي متواصل 
يظهر قسم منه في الشكل 3-10. ويعمل هذا الحاجز في 
الحالة السوية كعازل يمنع مرور الدفعة القلبية بين 
الأذينين والبطينين خلال أي طريق غير التوصيل 
الأماسي خلال حزمة 1ب نفسها (ومع ذلك ففي 
حالات نادرة ينفذ جسر عضلي شاذ خلال الحاجز 
الليفي في غير موضع حزمة أ ب. وفي هذه الظروف 
تتمكن الدفعة القلبية من العودة للدخول إلى الأذينين من 
البطينين وتتولّد لانظمية قلبية وخيمة). 


انتشار ألياف بركدنجي في البطينين. يمر القسم 
القاصي من حزمة 1 ب بعد نفاذه خلال النسيج الليفي 
الأذيني البطيني إلى الأسفل في الحاجز البطيني لمسافة 
5 إلى 15 مليمتراً باتجاه ذروة القلب كما هو مبين في 
الشكلين 1-10 و 3-10. ثم تنقسم الحزمة إلى فرعيها 
الأيمن والأيسر اللذين يقعان تحت شغاف جهتي الحاجز 
المناسبتين. وينتشر كل من الفرعين إلى ذروة البطين 
ثم ينقسم كل واحد منهما إلى فروع أصغر تمر حول 
تجويف البطين وتعود ثانية إلى قاعدته. وتنفذ ألياف 
بركنجي الانتهائية إلى عمق حوالي ثلث الكتلة العضلية 

تتواصل الألياف العضلية القلبية. 

وييلغ معدل الزمن الإجمالي الذي تستغرقه الدفعة 
القلبية من لحظة دخولها إلى فروع الحزمة حتى 
وصولها إلى نهايات ألياف بركنجي حوالي 0.03 ثانية 
ولذلك فإن الدفعة القلبية تنتشر مباشرة تقريباً من 
لحظة دخولها جهاز بركنجي إلى كل السطح الشغافي 
لعضلة البطين. 


انتقال الدفعة القلبية فى العضلة 
البطينية 

تنتقل الدفعة بمجرد وصولها إلى نهايات ألياف 
بركنجي خلال كتلة العضلة البطينية بواسطة الألياف 
العضلة البطينية نفسهاء وتبلغ سرعة الانتقال فيها 
حوالي 0.5-0.3 متر/ ثانية. وهي سُدس سرعة الانتقال 
في ألياف بركنجي. 

وتلتف العضلة القلبية حول القلب بشكل حلزون 
مزدوج مع وجود حواجز ليفية بين الطبقات الحلزونية. 
ولذلك فليس من الضروري للدفعة القلبية أن ترحل 
مباشرة نحى سطح القلب ولكنها عوضاً عن ذلك فإنها 
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تدوى نحو السطح عنى طول اتجاه الحلزونين. ويسبب 
ذلك يحتاج هذا الانتقال من السطح الشغافي إلى السطع 
النخابي 11فتهءام» لحوالي 0.03 ثانية إضافية أخرى, 
وهى وقت مساي تقريبا لما يستغرقه الانتقال خلال كل 
جهاز بركنجيء ولذلك فإن إجمالي الوقت اللازم لانتقال 
الدفعة القلبية من فروع الحزمة الأولية إلى آخر الالياف 
العضلية البطينية في القلب السوي يبلغ حوالي 0.06 ثانية. 


ا مختصر انتشار الدفعة القلبية 


خلال القلب 

الشكل 4-10 بشكل مختصر انتقال الدفعة 
القلبية خلال قلب الإنسان. وتمثل الأرقام فيه الأوقات 
بأجزاء من مئة من الثانية بين ايبتداء الدفعة القلبية فى 
العقدة الجيبية وظهورها في النقاط المتعددة في القلب. 
والملاحظ أن الدفعة تنتشر بسرعة معتدلة خلال 
الأذينين ولكنها تتاخر أكثر من 0.1 ثانية في منطقة 
عقدة 1 ب قبل ظهورها في حزمة 1 ب الحاجزية 
البطينية. وبمجرد دخولها هذه الحزمة فإنها تنتشر 
بسرعة خلال الياف بركنجي إلى كل السطح الشغافي 
للبطينين: ثم تنتشر الدفعة ثانية وببطء خلال العضلة 


البطينية إلى السطوح النخابية. 
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الشكل 4-10. انتقال الدفعة القلبية خلال القلب مبيناً أوقات ظهور الدفعة ٠‏ 
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ومن المهم جداً أن يتعلم القارىء تفاصيل مجرى الدفعة 
القلبية خلال القلب وأوقات ظهورها في كل قسم منفصل منه 
لأن المعرفة الكمية لهذه العملية ضرورية لفهم تخطيط 
كهربائية القلب الذي سنبحثه في الفصول الثلاثة القادمة 


التحكم بالاستثارة والتوصيل 
في القلب 


العقدة الحديدة كناظمة للقلب 

لقد لاحظنا فى دراستنا السابقة عن توليد وانتقال 
الدفعة القلبية خلال القلب بأن الدفعة تبدأ عادة من 
العقدة الجيبية. ولكن ليست الحال كذلك تحت بعض 
الظروف الشاذة لأن أقساماً أخرى من القلب تتمكن من 
تكوين التقلص النظمي بنفس الطريقة التي تتمكن منه 
ألياف العقدة الجيبية ويصح ذلك بصورة خاصة على 
ألياف العقدة  !‏ ب وألياف بركنجي. 

وعند عدم تنبيه الأآلياف العقدية أ ب بمنيه من 
مصدر خارجي فإنها تطلق بسرعة نظماً داخلي المنشأ 
بسرعة 40 إلى 60 دفعة فى الدقيقة. وتطلق ألياف 
بركنجي بسرعة تتراوح بين 15 إلى 40 دفعة بالدقيقة. 
وتجتلقف هذه السرع عن السرعة السوية للعقدة الجيبية 
0 إلى 80 مرة بالدقيقة. 

ولهذا يجب أن نسأل لماذا تتحكم العقدة الجيبية 
بنظمية القلب. بدلا من عقدة 1- ب وألياف بركنجي؟ 
ونستخلص إجابتنا عن هذا السؤال من حقيقة أن سرعة 
إطلاق العقدة الجيبية أكبر بكثير من سرعة إطلاق 
العقدة أ ب أو ألياف بركنجى. ففي كل مرة تطلق 
العقدة الجيبية تنقل دفعتها إلى العقدة أ- ب وإلى ألياف 
بركنجي فتطلق أغشيتهما المسئثارة. ثم تشفى هذه 
الأنسجة وكذلك العقدة الجيبية من جهد الفعل وتصبح 
مفرطة الاستقطاب. ولكن العقدة الجيبية تفقد فرط 
استقطابها أسرع كثيراً من أي من النسيجين الآخرين 
وتصدر دفعة جديدة قبل أن يتمكن أي منهما من 
الوصول إلى جهده العتبوي ليولد الاستثارة الذاتية. 
ومرة أخرى تطلق الدفعة الجديدة ألياف العقدة أ ب 
وألياف بركنجي. وتسكثمر هذه العملية مرة بعد أخرى. 
وتستثير العقدة الجيبية دائماً النسيجين الآخرين ذوي 
القدرة الاستثارية الذاتية الكامنة قبل أن تتمكن 


استكارتيهما هذه من العمل. 


سرعة إطلاقها النظمي أعلى من أي من قسمي القلب 
الآخرين2. ولذلك فإن العقدة الجيبية هى «الناظمة» 
أعلدتوءءهم السوية للقلب. 

الناظمات الشاذة ‏ الناظمة المنتيذة. تطور آحيانا 
سرعة العقدة الجيبية,, فمثلاً قد يحدث ذلك أحياناً في 
العقدة أدب وفي ألياف بركنجى فتنرّاح عند ذلك, فى 


د 


إلى عقدة أدب أو إلى ألياف بركنجي المستثارة. وفى 


أحيان أكثر ندرة من ذلك تطور نقطة في العضلة 
الأذينية أي البطينية استشارية مفرطة وتصبح هي 
الناظمة. 

وتسمى الناظمة في غير العقدة الجيبية ناظمة منتبذة 
6167م أأمماءه. ومن الواضح أن الناظمة المنتبذة 
تولد سياقاً تقلصياً شاذاً لمختلف ف أقسام القلب. 

والسبب الآخر لانزياح ناظمة القلب هى حصر انتقال 
الدفعات من العقدة الجيبية إلى أقسام القلب الأخرى. 
ويحصل ذلك في الغالب في العقدة أ ب وعند الجزء 
النفاذ من الحزمة 1 ب وهي في طريقها إلى البطينين. 
وعند حدوث أي إحصار في 1 ب يستمر الأآذينان 
بالنبضان بالسرعة النظمية السوية للعقدة الجيبية ولكن 
تتوك فى الوقت ذاته ناظمة جديدة فى جهاز بركنجي 
للبطينين فتقود العضلة البطينية ولكن بسرعة جديدة 
تتراوح بين 15 و40 ضربة في الدقيقة. ولكن عند 
حدوث إحصار مفاجىء لا يبدأ جهاز بركنجي في 


إصدار دفعاته النظمية إلا بعد 5 إلى 30 ثانية لآنه حتى 


تلك اللحظة يكون منقاداً بالدفعات الجيبية السريعة 
ولهذا فإنه يكون أثناء ذلك فى حالة مكبوتة. ولا يتمكن 
البطينان أثناء هذه ال 5 إلى 30 ثانية من ضحم أي دم 
فيغشى على المريض بعد أول 5-4 ثوان بسيب نقص 
جريان الدم للدماغ. وتسمى العودة المتآخرة لضربات 
القلب متلازمة ستوكس ‏ آدامنز 5-408225ع51601 
ع«رمءلولازة, وإذا طالت الفترة كثيراً قبل عودتها فإنها قد 
تؤدي إلى ألموت. 


دور جهاز بركنجي في توليد التقللص 
المتزامن للعضلة !ا : لبطينية 


ضمن فترة زمنية محدودة جداً مستثيرة أول ليف 
عضلي بطينى فى 0.06 ثانية قبل استثارة آخر ليف 
فيه. ويؤدي ذلك إلى بدء التقلص فى كل أجزاء العضلة 
البطينية للبطينين في وقت واحد تماماً تقريباً. ويحتاج 
الضخ الفعال التجويفي للبطينين إلى هذا النمط من 
التقلص المتزامن, فإذا ما انتشرت الدفعة القلبية ببطء 
شديد خلال العضلة البطينية يتقلص البعض من الكتلة 
العضلية البطينية قبل تقلص قسمها الآخرء وفي هذه 
الحالة تتاثر كفاءة الضخ كثيراً لحد 430-20. وفى 
الواقع يحدث الانتقال البطيء هذا في بعض أمراض 
ضعف القلب التي سنبحث بعضها في الفصلين 12 ى 13. 


التحكم في نظمية القلب والتوصيل 
بالأعصاب القلبية: الأعصاب 
الودية واللاودية 


تغذي القلب أعصاب ودية ولا ودية كما هى مبين فى 
الشكل 11-9 في الفصل السابق. وتتوزع الأعصاب 
اللاودية (المبهمان) بصورة رئيسية إلى العقدتين 1 ب 
والجيبية ولدرجة أقل لعضلات الأبهر ولأقل من ذلك 
للعضلة البطينية. ومن الناحية الأخرى تتوزع الأعصاب 
الودية إلى كل أقسام القلب وبكثرة للعضلة البطينية 
ولكل المناطق الأخرى. 

تأثير تنبيه اللاودي (الميهمي) على بطء أو حتى 
حصر نظم القلب والتوصدل - إفلات اليطين. يدي 
تنبيه الأعصاب اللاودية (المبهمين) للقلب إلى تحرير 
هرمون الأسيتيل كولين عند نهايات المبهم. ولهذا 
الهرمون تأثيران رئيسيان على القلب أولهما آنه يبطىء 
سرعة نظمية العقدة الجيبية وثانيهما أنه يقلل من 
استثارية الألياف الموصلة 1 ب بين العضلة الأذينية 
والعقدة 1 بء وبذلك يبطىء سرعة انتقال الدفعة القلبية 
إلى البطينين. ويتمكن تنبيه شديد جدأ للمبهم من إيقاف 
التقلص النظمى للعقدة الجيبية تمامأ أو يحصر انتقال 
الدفعة القلبية خلال الموصل أ ب. وفي أي من 
المالتين لن تنتقل الدفعات النظمية بعد ذلك إلى 
البطينين فيتوقفان عن النبضان 5 إلى 20 ثانية» وعند 
ذاك تطور يعض النقاط في ألياف بركنجيء وعادة في 
جزء حزمة أ ب في حاجز البطين؛ نظمية خاصة بها 
وتسبب تقلصات بطينية بسرعة 40-15 ضربة في 
الدقيقة. وتسمى هذه الظاهرة إفلات البطين عةاداءلعامء؛ 


60 
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آلية التأثيرات المبهمية. يزيد الاسيتيل كولين الذي 
يُحرر عند نهايات العصب المبهم نفوذية أغشية الألياف 
لأيونات البوتاسيوم بدرجة كبيرة. فيسمح ذلك 
بالتسرب السريع للبوتاسيوم إلى الخارج مما يؤدي إلى 
زيادة السلبية فى داأخل الألياف. ويسمى هذا فرط 
الاستقطابي 0 سنقة ممع مبوج الذي يجعل الأنسهمة 


المستثارة أقل استثارية كما شرحناه فى الفصل 
الخامس. 


وتقلل حالة فرط الاستقطاب هذه فى العقدة الجيبية 
جهد راحة أغشية أليافها لدرجة أكثر إيجابية بكثير من 
الحد السوي ولحدٍ واطىء يصل إلى -65 إلى -75 
مليقولط بدلاً من الحد السوي -55 إلى -60 مليقولط. 
ولذلك يحتاج الانزياح الصاعد لجهد راحة الغشاء الذي 
يسيبه تسرب الصوديوم إلى وقت أطول ليصل لمستوى 
الجهد العتبوي للاستثارة. ومن الواضح أن هذا الوضع 
يؤخر سرعة نظمية الآلياف العقدية هذه. فإذا كان 
التنبيه المبهمي شديداً لدرجة كافية فمن المحتمل أن 
يوقف الاستثارة النظمية الذاتية لهذه العقدة تماماً 

إن حالة فرط الاستقطاب في العقدة 1 ب تجعل من 
الصعب على الألياف الموصلة الدقيقة التي لا تتمكن إلا 
من توليد كمية صغيرة من التيار أثناء جهد الفعل من 
استثارة الألياف العقدية. ولذلك يقل عامل سلامة انتقال 
الدفعة القلبية خلال الألياف الموصلة إلى الألياقف 
العقدية. ويؤخر النقص المعتدل في ذلك توصيل 
النيضة. ولكن النقص في عامل السلامة إلى أقل من 
الواحد (الذي يعني نقصا واطئا جدا بحيث لا يتمكن 
جهد فعل الليف من أن يولد جهد فعل في الجزء التالي 
منه) يحصر التوصيل تماماً. 

تاثير التنبيه الودي على نظم القلب وعلى 
التوصيل. يسبب تذبيه الودي أساساً تأثيراً على القلب 
معاكساً لذلك الذي يولده تنبيه المبهم عليه. وهى كما 
يلي: أولاً إنه يزيد سرعة إطلاق العقدة الجيبية. ثانياً إنه 
يزيد سرعة التوصيل ومستوى الاستثارية في كل 
أقسام القلب. وثالثاً إنه يزيد لحدٍ كبير من شدة التقلص 
في كل العضلة القلبية سواء الأذينية أو البطينية كما 
بحثناه فى الفصل السابق. 

وباختصار يزيد تنبيه الودي كل أنشطة القلب 
بصورة عامة. ويتمكن التنبيه القصوي من زيادة سرعة 
نبضات القلب لثلاثة أضعاف تقريباً ويتمكن من زيادة 
شدة تقلصه إلى حد الضعفين. 

آلية التأثير الودي. يحرر تنبيه الأعصاب الودية 


8 "#8 القسم !|1 القئب 


الهرمون نورابينفرين عند نهاياتها العصبية. ولا يزال 
هناك شك حول الآلية الأكيدة التي يوثر بها هذا 
الهرمون على الألياف العضلية للقلب. ولكن الاعتقاد 
السائد اليوم هى أنه يزيد نفوذية أغشية الألياف 
للصوديوم والكالسيوم. وتسبب زيادة نفوذية 
الصوديوم في الحقدة الجيبية جهد راحة أكثر إيجابية 
وزيادة في سرعة انزياح جهد الغشاء للأعلى على نحو 
المستوى العتبوي للاستثارة الذاتية. ويؤدي هذان 
العاملان إلى التعجيل فى بدء الاستثارة الذاتية ولذلك 
تزداد سرعة القلب. 20 

وتسهل زيادة نفوذية الصوديوم في العقدة أ ب 
استثارة جهد الفعل للجزء التالي من الليف الموصل, 
ويقلل بذلك من زمن التدوصيل من الإذينين إلى 
البطينين. والمعروف أن زيادة النفوذية لايونات 
الكالسيوم مسؤولة ولى جزثياً عن زيادة شدة تقلص 
العضلة القلبية تحت تأثير التنبيه الودي لأآن آيونات 
الكالسيوم تقوم بدور كبير في استثارة العملية 
التقلصية للييفات العضلية. 


المراجع 
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(9 مماجمط0 مكلاة عع5) 


عندما تمر الدفعة القلبية خلال القلب تنتشر مثه ثيارات 
كهرباتية إلى الأنسجة المحيطة به. وتنتشر نسبة صغيرة 
من هذه التيارات إلى سطح الجسمء فإذا وضعت مسار 
كهربائية مقابل جوانب القلب يصبح بالإمكان تسجيل الجهود 
. الكهربائية التي تولدها هذه التيارات. ويسمى هذا التسجيل 
مخطط كهربائية القلب «تقعع35010ع6160150. ويبين 
الشكل 1-11 مخططأً لضريتى قلب. 


خواص مخطط كهربائية 
القلب السوي 


يتكون مخطط كهربائية القلب السوي (الشكل 1-11) من 
موجة 8 ومعقد 015 وموجة 1. وموجة أو معقد 015 
يكون عادة مكوناً من ثلاث موجات منقصلة وهي موجات © 
وخآو5. : 

وتتسبب موجة 8 بالجهد الكهربائي الذي يتولد عند إزالة 
استقطاب الأذينين قبل تقلصهما. ويتسبب معقد 015 
بالجهود التى تتولد عند زوال استقطاب البطينين قيل 
تقلصهما. أي عئد انتشضار موجة زوال الاستقطاب خلال 
البطينين. ولذلك فإن موجة ١‏ ومعقد 015) هي موجاث زوال 
الاستقطاب ٠/8965‏ 0124122]1012درء0. 

وتتسبب موجة 7 بجهود تتولد عندما يشفى البطينان من 
حالة زوال الاستقطاب. وتدوم هذه الحالة في العضلة 
البطينية 0.35-0.25 ثانية بعد زوال الاستقطاب وتسمى هذه 
الموجة «موجة عودة الاستقطاب» 7/206 1108ة012112مع1. 

وبهذا فإن مخطط كهربائية القلب يتكون من موجات زوال 


مخطط كهربائية القلب السوي 


الاستقطاب وموجات عودة الاستقطاب. وقد بحثت أسس 
زوال الاستقطاب وعودته قفي الفصل 5. ومع ذلك فإن 
التفريق بين موجات زوال الاستقطاب وموجات عودته مهمة 
جداً في تخطيط >هربائية القلب لدرجة أنها تستوجب 


توضيحاً أكثر 


موجات زوال الاستقطاب مقايل 
موجات عودته 


يبين الشكل 2-11 ليفاً عضلياً في أربع مراحل مختلفة من 
زوال الاستقطاب وعودته. حيث يزول الجهد السلبي السوي 
من داخل الليف أتناء عملية زوال الاستقطاب: بل في الواقع 
ينعكس جهد الغشاء أثناء ذلك أي أنه يصبح موجبأ قليلاً قي 
الداخل وسالباً في الخارج. 
وتظهسر في الشكل 2-11 ! عملية زوال الاستقطاب 
بالشحنات الموجبة الحمراء في الداخل والسالبة في الخارج, 
وهي تجري من اليسار إلى اليمين. وظهر بأنه قد زال 
استقطاب القسم الأول من الليف. ولكن القسم الباقي منه 
لا زال مستقطبياء ولذلك نجد أن المسرى الكهريائي الأيسر 
على الليف يقع في منطقة سالبة عند ملامستها لخارج الليف 
بينما نجد المسرى الكهربائي الأيمن في منطقة موجبة 
فيؤدي ذلك إلى تسجيل إيجابية بالمقياس. ونرى أيضاً على 
يمين الليف العضلي تسجيلاً للجهد بين المسريين 
الكهربائيين كما سجله المقياس عالى السرعة فى هذه 
المرحلة من زوال الاستقطاب. ويلاحظ يأنه عندما وصل 
زوال الاستقطاب إلى هذه المنطقة الوسطى على الليف ارتفع 
التسجيل إلى الدد الموجب القصوي. 
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فترة 0.16-6-8 ثانية ‏ له2- 
الشكل 1-11. مخطط كهربائية القلب السوي. 


وفي الشكل 2-11 ب امتد زوال الاستقطاب إلى كل طول 
الليف العضلى وعاد التسجيل إلى يمينه إلى الخط القاعدي 
الصفر لأن المسريين الكهربائيين أصبحا الآن في منطقتين 
متساويتى السلبية. وهذه الموجة الكامئة هي موجة زوال 
الاستقطاب لأنها تتولد من انتشار زوال الاستقطاب على 
كامل طول الليف العضلي. 

ويبين الشكل 2-11 ج عملية عودة الاستقطاب في الليف 
العضلي التي تقدمت إلى نصف المسافة على طول الليف من 
اليسار إلى اليمين. وعند ذلك يكون المسرى الكهرباتي 
الأيسر فى منطقة سالبة وهذا هى عكس الاستقطابية فى 
الشكل 2-11 أ ولذلك يصبح التسجيل المبين إلى اليمين سالياً. . 

ونرى فى الشكل 2-11 د أن الليف العضلى قد أعاد 
الاستقطاب تماماً فيصبح المسريان الكهريائيان على 


موجة زوال الاستقطاب - 


موجة عودة 
خم سف 
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الشكل 2-11. تسجيل موجة زوال الاستقطاب (أءب) وموجة عودة 


+ + + + + ++ا) , 
د دحجبييييوور ١‏ 


الشكل 3-11. في الأعلى» جهد فعل أحادي الطور لليف عضلي بطيني 
أثناء وظيفة قلبية سويّة مظهراً زوال الاستقطاب السريع وثم عودته التي 
تحدث بيطء أثناء مرحلة الهضية ويسرعة كبيرة جداً فى النهاية. ويظهر 
في أسفل الشكل مخطط كهربائية القلب المسجل في ذات الوقت. 


منطقتين موجبتين؛ ولذلك لا يسجل أي جهد بينهما. ولهذا 
نرى في التسجيل إلى اليمين أن الجهد يعود مرة أخرى إلى 
مستوى الصفر. وتمثل هذه الموجبة السالبة الكاملة موجة 
عودة الاستقطاب التى تتولد من انتشار عملية إعادة 
الاستقطاب إلى الليف العضلى. 

علاقة جهد الفعل أحادي الطور للعضلة البطينية 
بموجات 0165) وموجة 1. يدوم جهد الفعل آحادي الطور 
للعضلة البطينية الذي بحثناه في الفصل السايق لفترة 
0.35-5 ثانية في الحالة السوية. ويبين القسم العلوي من 
الشكل 3-11 جهد فعل أحادي الطور سَّجّل بواسطة مسرى 
كهربائي صغري مغروز داخل أحد الألياف العضلية اليطينية. 
وينتج الاندفاع السريع للأعلى لجهد القفعل من زوال 
الاستقطابء: وأما عودته إلى الخط القاعدي فتنتج من عودة 
الاستقطاب. 

ويلاحظ في أسفل الشكل تسجيل مزامن لمخطط 
كهربائية القلب من نفس هذا البطين الذي يُظهر أن موجة 
85 تقح عند بداية جهد الفعل الأحادي الطورء وتظهر 
موجة 7 في الطرف الأخير منه. ويلاحظ بصورة خاصة عدم 
تسجيل أي جهد على الإطلاق في مخطط كهربائية القلب 
عندما تكون العضلة البطينية مستقطبة تماماً أو مزالة 
الاستقطاب تماماً. إن أن التيار يجري من أحد أقسام البطين 


إلى قسم آخر منه فقط عندما تكون العضلة مستقطبة جزثياً 


أو مزالة الاستقطاب جزثياًء كما يجري أيضاً إلى سطح 
الجسم ليسجل مخطط كهريائية القلب. 


علاقة التقلصين الأذينى والبطيني 
بموجات مخطط كهريائية القلب 


قبل أن يحدث أي تقلص في عضلة القلب لا بد من انتشار 


زوال الاستقطاب فيها ليبدأ العمليات الكيميائية للتقلص. 
ولذلك تحدث موجة ‏ قبل بداية تقلص الأذينين مباشرة كما 
تحدث موجة 0145 قيل بداية تقلص البطينين مباشرة أيضاً. 
ويبقى البطينان متقلصين لبضعة مليثوان بعد عودة 
الاستقطاب أي إلى بعد نهاية موجة 1. 

وموجة عودة الاستقطاب البطيني هي موجة 1 في مخطط 
كهريائية القلب السوي. وتبدآ العضلة البطينية عادة بإعادة 
الاستقطاب فى بعض الألياق بحوالى 0.2 ثانية بعد بداية 
موجة زوال الاستقطاب. ولكنها لا تعود في العديد من 
الآلياق الأخرى إلا بعد 0.35 ثانية. ولهذا فإن عملية عودة 
الاستقطاب تمتد لفترة طويلة من الوقت. أي حوالي 0.15 
ثانية, ولهذا السبب غالباً ما تكون موجة 1 في مخطط 
كهربائية القلب السوي طويلة ولكن قولطيتها أقل كثيراً من 
قولطية معقد 085 وينتج ذلك جزثياً من طول مدتها الطويل 

ويستعيد الأذينان استقطابهما بعد 0.20-0.15 ثانية 
تقريباً بعد موجة 5. وقي الواقع إن ذلك يحدث تماماً لحظة 
تسجيل موجة 0185 في مخطط كهربائية القلب. ولذلك فإن 
موجة عودة الاستقطاب للأذينين والتى تسمى موجة 17 
الأذينية تحجب تماماً بموجة 085 الأكبر كثيراً. ولهذا 
السبب نادراً ما تشاهد موجة 7 الأذينية فى مخطط كهريائية 
القلب. ١‏ 
معايرة قولطية وزمن مخطط 
كهريائية القلب 


تسجل كل مخططات كهريائية القلب على ورق مخطط 
بمعايرة مناسبة. وتوجد هذه الخطوط مرسومة على الورق 
قبل بدء التسجيل في حالة استعمال المسجل القلميء أى أنها 
تسجل على الورق فى ذات الوقت الذى يسجل فيه مخطط 
كهريائية ية القلب كما هى الحال في التمط التصويري لمخطط 
كهربائية القلب. 

وكما هى مبين فى الشكل 1-11 تشاهد خطوط المعايرة 
الأفقية مرتبة بطريقة تمثل كل 10 أقسام صغيرة منها إلى 
الأسفل أو إلى الأعلى في مخطط كهريائية القلب القياسي 


مليقولط واحد. مم إيجابيته إلى الأعلى وسلبيته بالاتماه 


السقلي. 

أما الخطوط الرأسية في مخطط كهربائية القلب فهي 
خطوط المعايرة الزمنية وتمثل كل بوصة (إنش) بالاتجاه 
الأفقي ثانية واحدة. وتقسم كل بوصة بدورها إلى خمسة 
قسيمات بخطوط سوداء رأسية. وتمثل المسافة بين كل 
خطين منهما 0.20 ثانية» ومن ثم تقسم هذه أيضاً بخطوط 
رفيعة وتمثل عند ذاك كل فاصلة بين هذه الخطوط الرفيعة 
4 من الثانية. 
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الفولطية السوية في مخطط كهربائية القلب. تعتمد 
قولطيات موجات مخطط كهريائية القلب السوي على أسلوب 
وضع المساري الكهربائية على الجسم. فعند وضع. أحد 
المسريين فوق القلب مباشرة ووضع الثاني على محل آخر 
من الجسم تصل قولطية 085 إلى مستوى 3 إلى 4 
مليقولطات. ولكن حتى هذه القولطية تعتبر بالمقارنة مع 
جهد الفعل أحادي الطور الذي يبلغ 110 مليقولط عند 
تسجيله من على غشاء عضلة القلب مباشرة. وعند تسميل 
مخطط كهريائية القلب يوضع المسريان الكهريائيان على 
الساعدين أو على أحد الساعدين وأحد الساقين وتكون 
قولطية 085 حوالي 1 مليقولط من قمة موجة #8 إلى قعر 
موجة 5 وتكون قولطية ١‏ بين 0.1 وى 0.3 مليقولط. 

فترة (0-©) أو فترة (06-18). الفترة الزمنية بين بداية 
موجة 1 وبدأية موجة 015 هي الفترة بين بداية تقلص 
الأذين وبداية تقلص البطين. وتسمى هذه فترة (8-0) وتبلغ 
مدتها حوالى 0.16 ثانية وتسمى هذه الفترة أحياناً فترة 
(5-8) لأن ال © غالباً ما لا تكون موجودة في المخطط. 

فترة (0-1). يدوم تقلص البطين من بداية موجة © 
إلى نهاية موجة 1 تقريباً وتسمى هذه الفترة الزمنية فترة 
(0-5©) وتدوم عادة حوالي 0.35 ثانية تقريباً. 

سرعة القلب كما تحددها مخططات كهربائية القلب. 

الممكن تعيين سرعة ضريات القلب من مخططات 

كهربائية القلب لآن الفترة الزمنية بين ضربتين متتاليتين 
هي معكوس سرعة القلب. فإذا كانت الفترة بين ضربتين 
كما تعينها خطوط المعايرة الزمنية ثانية واحدة تكون سرعة 
القلب 60 ضربة بالدقيقة والقترة السوية بين معقدين 
متتاليين من معقد 01:5 هي 0.83 ثانية, وذلك يعني أن 
سرعة القلب هي 60/0.83 مرة في الدقيقة أي 72 ضربة 
بالدقيقة. 


طرق تسجيل مخططات كهربائية القلب 


تتغير أحياناً جهود وقطبية التيارات الكهربائية التي 
تولدها عضلة القلب أثناء كل ضربة من ضرباته في أقل من 
1 ثانية. ولذلك يصبح من الضروري أن يكون الجهاز 
المستعمل لتسجيل كهربائية القلب قادراً على الاستجابة 
السريعة لتغيرات الجهود الكهريائية هذه. وبصورة عامة 
هناك نوعان من أجهزة التسجيل المستعملة لهذا الغرض 
وهما: 


المسجل القلمي 


تستعمل معظم أجهزة تخطيط كهربائية القلب السريرية 
الحديثة مسجل كتابة قلمى يكتب المخطط بقلم على صفحة 
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ورقة متحركة مباشرة. والقلم هنا عادة ما يكون أنبوباً دقيقاً 
مرتبطاً بإحدى نهايتيه بمحبرة وترتبط نهايته المسجلة 
بجهاز كهرمغناطيسي قوي وقادر على تحريك القلم إلى 
الامام والخلف بسرعة عالية جداً. وعندما تتحرك الورقة إلى 
الأمام يسجل القلم مخطط كهربائية القلب. وتتحكم بحركة 
القلم هذا مضخمات الكترونية مناسبة مريوطة بمساري 
مخطاطية كهربائية قلبية تربط بالمريض. 

كما توجد أنواع أخرى من المسجلات القلمية التي 
تستعمل ورقاً خاصاً لا يحتاج إلى حبر قي ريش التسجيل 
قيها. ويتحول لون أحد آنواع أوراقها إلى الأسود عند 
تعرضه للحرارة:. وتسخن ريشة التسجيل لدرجة عالية بتيار 
كهربائتي يمرر في نهايتها. وهناك نوع آخر من الورق 
يتحول إلى اللون الأسود بمجرد ملامسته إبرة التسجيل 
التي يمر منها تيار كهربائي يسري خلال الورقة إلى مسرى 
آخر خلفها فتترك إبرة التسجيل عند ذاك خطا أسود عند كل 
موقع تلامسه على الورقة. 


حريان التيار حول القلب أثناء 


تسجيل الجهود الكهريائية من كتلة مخلوية 
عضلية قلبية مزالة الاستقطاب جزئياً 


يبين الشكل 4-11 كتلة مخلوية من عضلة قلبية نبهت في 
نقطتها المركزية تماماً. وقبل التنبيه كان كل الجزء الخارجي 
من الكتلة العضلية موجباً وداخلها سالباً. ولكنء ولأسباب 
قدمت فى الفصل 5 عند بحث جهود الغشاء. فيمجرد إزالة 
استقطاب أية منطقة من مخلى الكتلة العضلية تتسرب 
شحنات سالبة إلى خارج ألياف هذه العضلة المزالة 
الاستقطاب محولة منطقتها السطحية إلى منطقة سلبية 
الكهريائية. كما تمثلها العلامات السلبية في الشكل بالنسبة 
لباقي سطح القلب الذي لا زال مستقطباً بالحالة السوية 


الشكل 4-11. الجهود الآنية التي تتولد على سطح الكتلة العضلية القلبية 
التي أزيل استقطاب مركزهقا. 


والذي تمثله العلامات الموجبة في الشكل. ولذلك يسجل 
المقياس المريوط بنهايته السلبية على المتطقة المزالة 
الاستقطاب وينهايته الموجبة على المنطقة التى ما زالت 
مستقطية كهريائية موجبة كما هى موضح إلى يمين الشكل. 


كما ببين الشكل 4-11 وضعين آخرين للمسريين 
الكهربائيين» ويبين كذلك قراءات المقياس. ومن الضروري 
دراستها كلها بعناية إذ لا بد للقارىء من تفسير أسباب هذه 
القراءات. فمن الواضح أنه لما كانت إزالة الاستقطاب تنتشر 
في كل الاتجاهات خلال القلب بينما لا تدوم فروق الجهد 
المبيئة في الشكل إلا لبضعة مليثوان فقطء فلذلك لا يمكن 
إجراء قياسات القولطية الحقيقية إلا بجهاز تسجيل عالي 
السرعة فقط. 


جريان التيارات الكهربائية حول القلب 
في الصدر 

يبين الشكل 5-11 عضلة بطينية في الصدر. وتوصّل 
الرئتانء بالرغم من امتلائهما بالهواء, الكهربائية لدرجة 
كبيرة, ولكن السوائل والانسجة المحيطة بالقلب توصّلها 
بدرجة أسهل. ولذلك قإن القلب في الواقع معلق في وسط 
موصل للكهربائية. فعندما يصبح جزء منه سلبي الكهربائية 
بالنسبة لباقي أجزائه يسري التيار الكهربائي من المنطقة 
المزالة الاستقطاب الى المنطقة المستقطبة في سبل دائرية 
طويلة كما يلاحظ في الشكل. 

ويجب أن نتذكر من خلال دراستنا لجهاز بركنجي في 
الفصل 10 بأن الدفعة القلبية تصل في البطين إلى الحاجز 


أولاً ثم تصل بعد ذلك بقليل إلى السطح الشغافي لباقي 


البطينين كما هو مبين في المنطقة الملوّنة والعلامات السالبة 


في الشكل 5-11. ويوفر هذا كهربائية سلبية على داخل 


البطينين وموجبة على خارجهماء ويسري التيار خلال 
السواتل المحيطة بها على طول السبيل الإهليلجي المبين قي 
الشكل 5-11. ولى حسبنا المعدل الجبري لكل سبل سريان 
التيار (الخطوط الإهليلجية) نجد أن معدله في الاتجاه من 
السلبي إلى الإيجابي يسري من قاعدة القلب إلى قمته. 
ويستمر التيار بالسريان خلال معظم ما يتبقى من عملية 
زوال الاستقطاب في هذا الاتجاه لآن زوال الاستقطاب 
ينتشر من السطح الشغافي إلى الخارج خلال العضلة 
البطينية. ولكنه مباشرة قبل أن ينهي زوال الاستقطاب 
دورته خالل البطيئين ينعكس اتجاه سريانه لمدة 1/100 من 
الثانية تقريباً حيث أنه يسري عندها من القمة إلى القاعدة 
لآن القسم الأخير من القلب الذي يزال استقطايه هى الجدران 
الخارجية للبطينين بالقرب من قاعدة القلب. 

وبهذا فإن تيار القلب السوي يجري أساساً من القاعدة 
للقمة أثناء معظم الدورة الكاملة لزوال الاستقطاب ما عدا 
آخر نهايتها. ولذلك إذا ربطنا مقياساً بسطح الجسم كما هو 
ميين في الشكل 5-11 نجد أن المسرى الكهربائي القريب من 
القاعدة يكون سالباً بينما يكون المسرى الآخر القريب من 
القمة موجياً. ويسجل مقياس التسجيل عند ذاك تسجيلاً 
موجباً في مخطط كهربائية القلب. 


الاتجاهات التخطيطبية 
الكهريائية للقلبى 
الاتجاهات الطرفية الثلاثة ذات القطبين 

يبين الشكل 6-11 توصيلات كهريائية بين الأطراف 
ومخطاط كهريائية القلب لتسجيل مخططاته الكهربائية من ما 
يسمى الاتجاهات ذات القطبين القياسية الطرفية. ويعني 
المصطلح «ذو القطبين» 0186م61 بأن مخطط كهربائية القلب 
يسجل من مسريين كهربائيين معينين على الجسم: وفي 
هذه الحالة على الأطراف. كما أن مصطلح «اتجاده 1630 لا 
يعني سلكاً واحداً ققط مربوطاً بالجسم بل يعني مجموعة 
من سلكين ومسرييهما الكهربائيين تؤلف جميعها دائرة 
كاملة مع مخطاط كهربائية القلب. وقد رسم المخطاط في 
هذا الشكل كمقياس آلي ولكن النوع الحقيقي منه هى مقياس 

الاتجاه «1». عند تسجيل الاتجاه الطرفي الأول تربط 
النهاية السالبة لمخطاط كهريائية القلب بالذراع اليمنى 
وتربط النهاية الموجبة بالذراع اليسرى. ولذلك قعندما 
تصبح النقطة على الصدر التي ترتبط بها الذراع اليمنى 
سلبية كهربائيا بالنسبة للنقطة التي ترتبط بها الذراع 
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لمخطط كهربائية القلب وقد وضع مثلث اينتهوفن على الصدر. 


اليسرى يسجل المخطاط تسجيلاً موجباً - أي فوق خط 
قولطية الصفر في المخططء وعندما يحصل العكس يسجل 
تحت الخط. 

الاتجاه «11». عند تسجيل الاتجاه الطرفي الثاني تربط 
النهاية السالبة لمخطاط كهريائية القلب بالذراع اليمنى 
ونهإيته الموجبة بالساق اليسرىء ولذلك عندما تصصيح الذراع 
اليمنى سالبة بالنسبة للساق اليسرى يسجل المخطاط سجلاً 
موجباً. 

الاتجاه «111». عند تسجيل الاتجاه الطرفى الثالث تريط 
النهاية السالبة للمخطاط بالذراع اليسرى والنهاية الموجبة 
بالساق اليسرى. وهذا يعني بأن المخطاط يسجل ايجابياً 
عندما تصبع الذراع اليسرى سالبة بالنسبة للساق اليسري. 

مثلث اينتهوفن. يشاهد في الشكل 6-11 رسماً لما 
يسمى مثلث اينتهوقن 2122816 5'ظ81201017 مرسىق 7 حول 
منطقة القلب. وهذه طريقة تخطيطية تبين أن الذراعين 
والساق اليسرى تكون رؤوس المثلث الذي يحيط بالقلب. 
ويمثل الرأسان في القسم العلوي من المثلث النقطتين اللتين 
ترتبط الذراعان بواسطتهما كهريائياً مع السوائل التي تحيط 
بالقلب. ويمثل رأس المثلث السفلي الذقطة التي ترتبط بها 
الساق بالسوائل. 
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قانون آينتهوفن. ينص قانون اينتهوفن يبساطة بأنه إذا 
ما عرقت الجهود الكهرباتية لاي من اتجافي المخطط 
الكهربائي للقلب في أية لحظة يمكن تعيين جهد الاتجاه 
الثالث حسايياً من الاثتين الأولين بجمعهما مع بعضهما 
(على أن تلاحظ العلامات الموجبة والسالبة للاتجاهات 
المختلفة عند عملية الجمع). 

فلنفرض مثلاً فى لحظة كتلك المبينة فى الشكل 6-11 
بأن قولطية الذراع اليمنى كانت سالبة 0.2 مليقولط بالنسبة 
لمعدل الجهد في الجسم., وكانت قولطية الذراع اليسرى 0.3 
مليقولط موجية؛ والساق اليسرى 1.0 مليقولط موجبة. وعند 
ملاحظة المقياس فى الشكل نشاهد أن الاتجاه الأول يسجل 
جهداً موجباً يبلغ 0.5 مليشولط لأن هذا هى الفرق بين -0.2 
مليقولط على الذراع اليمنى و +0.3 مليقولط على الذراع 
اليسرى. وبنفس الطريقة يسجل الاتجاه الثالث جهداً موجبا 
بمقدار 0.7 مليقولط والاتجاه الثاني يسجل جهداً موجباً 
بمقدار 1.2 مليقولط لآن هذه هي فروق الجهد الآتية بين 
أزواج الأذرع المتناسبة. ١‏ 

ولنلاحظ الأن بأن مجموع القولطيتين في الاتجاهين 
الأول والشالث يساوي قولطية الاتجاه الثاني أي 
1.2-0.5 مليقولط. ويسمى هذا الميدأ حسابياً قانون 
أينتهوفن الذي يعتبر صحيحاً عند كل لحظة يسجل فيها 
مخطط كهريائية القلب. 

مخططات كهربائية القلب السوية المسجلة بثلاثة 
اتجاهات طرفية قياسية ثنائية القطب. يبين الشكل 7-11 
تسجيلات متزامنة لمخططات كهريائية القلب بالاتجاهات 
الأول والثاني والثالث. ويتضح من هذا الشكل بأن مخططات 
كهربائية القلب فى هذه الاتجاهات الثلاثة متشابهة جداً لأنها 
كلها تظهر موجات 5 الموجبة وكذلك موجات 7 الموجبة 
أيضاً. كما أن القسم الرئيسي من موجات 0185 موجب أيضاً 
فى كل من المخططات الكهربائية هذه. 

ومن الممكن أن نرى عند تحليل هذه المخططات 
الكهربائية الثلاثة للقلب بقياسها بدقة في أبة لحظة بأن 
مجموع الجهدين في الاتجاهين الأول والثالث يساوي الجهد 
في الاتجاه الثاني, ويؤكد ذلك صحة قانون أينتهوفن. 

ونظراً لتشابه كل التسجيلات من الاتجاهات الطرفية ذات 
القطبين مع بعضها البعض فلا يهم كثيراً تسجيل أي من 
هذه الاتجاهات الثلائثة لتشخيص مختلف أنواع لا نظمية 
القلب. لأن تشخيص اللانظمية يعتمد بالدرجة الأولى على 
العلاقات الزمنية بين مختلف موجات الدورة القلبية. ومن 
الناحية الآخرى عندما نترغب بتشخيص عطب العضلات 
الأذينية أو البطينية أو عطب الجهاز الموصل يصبح من 
المهم جداً تسجيل الاتجاه المناسب لأن شذوذات العضلة 
القلبية تفيير أنماط بعض اتجاهات المخطط دون أن تؤثر 
على نمط الاتجاهات الأخرى. 


الشكل 7-11. مخططات كهربائية قلب سوية مسجلة من ثلاثة اتجاهات 
تخطيطية كهربائية قلبية قياسية. 


الكهرباثي القلبي لهذين النمطين من الحالات (الاعتلال 
العضلي القليسي ولا نظمية القلب) بتفصيل منقصل لكل 
منهما. 


الاتجاهات الصدرية (الاتجاهات البّكية) 


غالباً ما تسجل المخططات الكهربائية للقلب بواسطة 
مسرى كهريائي يوضع على السطح الأمامي للصدر فوق 
القلب فى أحد المواقع الستة المنفصلة المبينة بالنقط على 
الشكل 8-11. ويربط هذا المسرى بالنهاية الموجبة لمخطاط 


الذراع البسرى ‏ ءا ١‏ الذراع اليمتى 
0 


0 أوم 


الشكل 8-11. ربط الجسم مع مخطاط كهربائية القلب لتسجيل 
الاتجاهات الصدرية. 


كهربائية القلب ويربط المسرى السالب الذي يسمى المسرى 
السادر 12015665686 خلال مقاومة كهريائية بالذراع اليمنى 
والذراع اليسرى والساق اليسرىء وتربط كلها سوية كما هو 
مبين قى الشكل. وتسجل عادة ستة اتجاهات صدرية 
مختلفة من الجدار الأمامي للصدر حيث توضع المساري 
الصدرية على النقاط الست المبينة فى الشكل على التتالى 
وتسمى التسجيلات التي تسجل بهذه الطريقة ,ل١,‏ يل9: ل9, 
ولا و 4ق 

ويبين الشكل 9-11 المخططات الكهربائية للقلب السوي 
مسجلة بهذه الاتجاهات الصدرية القياسية. ولما كانت 
سطوح القلب قريبة من سطح الصدر فيسجل كل اتجاء 
صدري بصورة رئيسية الجهد الكهربائي لقسم العضلة 
القلبية التي يقع بالأسفل منه مباشرة, ولذلك تسبب أية 
شذوذات ولو صغيرة نسبياً في البطينين» وخاصة في 
الجدار البطيني الأماميء تغييرات كبيرة في مخططات 
كهربائية القلب التي تسجل بالاتجاهات الصدرية. 


الشكل 9-11. تسجيلات سوية لمخططات كهربائية للقلب من الاتجاهات 
الصدرية الستة القياسية. 


وتكون تسجيلات ال 0185© في القلب السوي فسي 
الاتجاهين ١,‏ و رلا سلبية بصورة رئيسية لأنه كما هو 
مبين في الشكل 8-11 يكون المسرى في هذين الاتجاهين 
أقرب إلى قاعدة القلب من قمته وهى اتجاه الكهربائية 
السلبية أثناء معظم عملية زوال الاستقطاب. ومن الناحية 
الأخرى يكون معقد 085 في الاتجاهات ولا و ولا ولا 
موجباً بصورة رئيسية لآن المسرى الصدري في هذه 
الاتجاهات يكون أقرب إلى قمة القلب وهى اتجاه الكهربائية 
الموجبة آثناء معظم مدة زوال الاستقطاب. 


الاتجاهات الطرفية أحادية القطب المزادة 

إحدى أنظمة الاتجاهات المستعملة كثيراً هى الاتجاهات 
الطرفية أحادية القطب المزادة. ويربط في هذا النمط من 
التسجيل إثنان من الأطراف خلال مقاومة كهريائية إلى 
النهاية السلبية لمخطاط كهربائية القلب, بينما يريط الطرف 


1 مخطط كهربائية القلب السوى 88 155 
02020606060 اااا060ي0 ا 000000 


الثالث بالنهاية الموجبة. وعندما تكون النهاية الموجية على 
الذراع اليمنى, يسمى الاتجاه ..١/‏ وعندما يكون على الذراع 


اليسرى يسمدرى لمك وعندما يكون على الساق اليسرى 
يسمى اتجاه /2. 


ويبين الشكل 10-11 تسجيلات سوية للاتجاهات الطرقية 
أحادية القطب المزادة وهى كلها شبيهة بالتسجيلات الطرفية 
القياسية عدا أن التسجيل من اتجاه ١م/37‏ يكون معكوسا. 


المراجع 


.13 ععتجمطن) ع5 ععممعع]عد ء56 


يتضح من دراستنا في الفصل 10 لانتقال الدفعات خلال 
القاب بآن أي تغيير يحصل في نمط هذا الانتقال يمكن أن 
يؤدي إلى جهود كهربائية شاذة حول القلب وبالتالي إلى 
تغيير شكل موجات مخطط كهربائية القلب. ولهذا السيب من 
الممكن اكتشاف أي شذوذ خطير في عضلة القلب بتحليل 
أشكال الموجات المختلفة في الاتجاهات المختلفة لمخططات 
كهريائية القلب. 


أسس التحليل المتّجهى لمخططات 
كهربائية القلب 


استعمال المتجهات لتمشيل 
الجهود الكهربائية 


قيل أن نتمكن من فهم الطريقة التي دق تون ثر بها شذوذات 
القلب في اشكال موجات مخطط كهريائية القلب لا بد لنا من 
أن تتعرف في ليده على ملهوم الخعيل المتجهي كما يطبق 
يسري باتجاه معين في 37 لحظة أثناء الدورة القلبية. 
والمتجه 1 سهم يشير إلى اتجاه الجهد الكهرباتي 
المولد لسريان التيار مع توجيه رأس السهم نحو الاتجاه 
الموجب. كذلك يرسم طول السهم تقليدياً بطول يتناسب مع 
قولطية الجهد. 

«محصلة» المتّجه في القلب عند أبة لحظة. يبين 
الشكل 1-12 في المنطقة المظللة والإشارات السلبية زوال 


التفسسر التخطيطي الكهرياتي 
القلبي للشذوذات العضلية 
القلبية والإكليلية: التحليل 


للبطينين. ويسري التيار الكهربائي بين هذه المناطق المزالة 
الاستقطاب داخل القلب والمناطق غير مزالة الاستقطاب على 
خارجه كما تشير إليه الأسهم الإهليلجية. ويسسري التيار 
داخل تجاويف القلب مباشرة من المناطق المزالة الاستقطاب 
إلى المناطق غير مزالة الاستقطاب. وبالرغم من سريان تيار 
كهربائي صغير إلى الأعلى داخل القلبء إلا أن كمية كبيرة 
قمته. ولهذا فإن إجمالي المتجه للجهد المولد في هذه اللحظة 
الخاصة والمسمى المتجه الوسطي الأني 05ا125)88]22860 
1 106883 مرسوم في الشكل في مركز البطينين ياتجاه 
من قاعدة القلب نحى قمته. وبالإضافة لذلك ولأن هذه 
التيارات كبيرة في كميتها يكون الجهد كبيراً ولذلك يكون 
المتجه طويلاً تنسبياً. 


التعبير عن اتجاه المتّجه 
بمصطلح الدرجات 


عندما يكون المتجه مستعرضاً ومتوجهاً نحى الجهة 
اليسرى للشخص يقال عنه إنه يمتد باتجاه درجة الصفر كما 
هى مبين في الشكل 2-12. ويدور من ذقطة الصفر المرجعية 
هذه سلم المتجهات باتجاه دوران الساعة. وعندما يمتد 
المتجه من الأعلى إلى الأسفل يكون اتجاهه +90 درجة. 
وعندما يمتد من يسار الشخص إلى يمينه يكون اتجاهه 
+180 درجة:. وعندما يتجه للأعلى يكون اتجاهه --90 درجة 
أى +270 درجة. 

ويبلغ معدل الاتجاه لمتجه القلب في القلب السوي اثناء 
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الشكل 7-12. المناطق الملوئة للبطينين تكون غير مستقطبة (-). والمناطق البيضاء ما تذال مستقطبة (+). )١(‏ 


المتجهات البطينية ومعقدات 088 بعد 0.01 ثانية من بداية زوال استقطاب البطين (ب) 0.02 ثانية بعد بداية زوال 
الاستقطاب. (ج) 0.035 ثأنية بعد زوال الاستقطاب. (د) 0.05 #انية بعد زوال الاستقطاب. (ه) بعد نهاية زوال 


الاستقطاب من البطينيت. بعد 0.06 ثانية من بدايته. 


التحليل الميجهى لمخطط كهريائية 
القلب السوى 
المتحهات النى تحدث أثناء زوال استقطاتب 
اليطنيتين ‏ معقد 015 

عندما تدخل دفعة قلبية إلى البطينين خلال حزمة أ- ب 
(أذينية - بطينية) فأول قسم يزال استقطابه منه هو السطح 
الشغافى الأيسر للحاجن. ثم ينتشر زوال الاستقطاب هذا 
القسم المظلل من البطين في الشكل 17-12. ثم ينتشر زوال 
الاستقطاب هذا على السطوح الشغافية للبطينين كما هو 
مبين في الشكل 7-12 ب ج. وأخيراً ينتشر خلال العضلة 
ه غلى التوالي. 


ويمثل الجهد الكهربائي الآني في كل مرحلة من مراهل 
زوال الاستقطاب كما هو مبين في الأشكال 7-12 أ إلى هه 
بمتجه موضوع فوق البطين في كل شكل. ويحلل كل من 
هذه المتجهات بالطريقة التي شرحناها في القسم السابق 
لتعيين القولطيات التي تسجل في كل لحظة في كل من 
الاتجاهات القياسية الثلاثة لمخطط كهريائية القلب. ويظهر 


إلى اليمين من كل شكل التطور المتتالي لمعقد 085. ويجب 


أن نتذكر أن المتجه الموجب فى الاتجاه يولد تسجيلاً 
لمخطط كهربائية القلب فوق خط الصفر بينما يولد المتجه 
السلبي تسجيلاً له تحت خط الصفر. 

وقبل أن نتقدم بأية اعتبارات أخرى لتحليل المتجهات من 
الضروري أن نفهم هذا التحليل للمتجهات السوية المتتالية 
المقدمة في الشكل 7-12. ويجب دراسة كل من هذه التحاليل 
بتفصيل بالطريقة التي سبق شرحها. وفيما يلي مختصر 
قصير لهذا النسق المتتالي: 
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تشاهد فى الشكل 17-12 العضلة البطينية يعد 0.01 ثانية 
من بداية زوال الاستقطاب منهاء وفي هذه اللحظة يكون 
المتجه قصيراً لأن زوال الاستقطاب يكون عند ذاك قد شمل 
جزءاً صغيراً فقط من الحاجزء ولذلك تكون كل قولطيات 
مخطط كهربائية القلب واطئة كما هو مسجل إلى اليمين من 
العضلة القلبية لكل واحد من الاتجاهات: وتكون القولطية 
في الاتجاه 11 أكبر من قولطيات الاتجاهين 1 و111 لأن 
متجه القلب يمتد بصورة رئيسية باتجاه محور الاتجاه 
1]. 

ويشاهد متجه القلب وهو طويل في الشكل 7-12 ب وهو 
يمثل تقريباً 0.02 ثانية بعد بداية زوال الاستقطاب لأآن 
الاستقطاب قد زال الآن من معظم البطينين؛ ولهذا زادت 
القولطية في كل اتجاهات مخطط كهربائية القلب. 

ويصبح المتجه أقصر في الشكل 7-12 ج بعد حوالي 
5 ثانية من بداية زوال الاستقطاب. كما تكون قولطيات 
مخطط كهربائية القلب أوطأ لأن خارج قمة القلب يكون عند 
ذاك سلبي الكهربائية. فيعادل الكثير من السلبية على 
السطوح الشفافية للقلب. كما ينحرف الآن محور المتجه 
نحى الجهة اليسرى من الصدر لان البطين الايسر أبطا في 
إزالة استقطابه من البطين الأيمن وتزداد نسبة القولطية في 
الاتجاه 1 بالنسبة لتلك التي في الاتجاه 111. 

وكما هو مبين فى الشكل 7-12 د. يشير متجه القلب يعد 
5 ثانية من بدء زوال الاستقطاب نحو قاعدة البطين 
الأيسر ويكون قصيراً لانه لا زال هناك قسم صغير من 
العضلة البطينية مستقطباً. ويؤدي توجه المتجه في .هذا 
الوقت إلى أن تكون القولطيات المسجلة في الاتجاهين 11 
ى 111 سلبية ‏ أي تحت خط الصفر. 

وكما هو مبين في الشكل 7-12 ه. يزال استقطاب كل 
كتلة العضلة القلبية بعد 0.06 من بدء إزالة الاستقطابء فلا 
يسري أي تيار حول القلب أبداً ولا يتولد أي جهد كهربائي 
ويصبح المتجه صفراً والقواطية في كل الاتجاهات صفراً 


أنضاً. 
وهكذا ينتهى معقد 9085 فى الاتجاهات الطرقية القياسية 
الثلاثة. 


ويشاهد أحياناً انخفاض سلبي في بداية معقد 015 في 
واحد أو أكثر من الاتجاهات وهو غير مبين في الشكل 7-12. 
وهذا الانخفاض هو موجة 0. وعندما يحدث ذلك فإنه يكون 
ناجماً عن زوال الاستقطاب الأولي في الجهة اليسرى من 
الحاجز قبل الجهة اليمنى مما يولد متجهاً ضعيقاً من اليسار 
إلى اليمين لجزء من الثانية قبل حدوث متجه القمة - إلى - 
القاعدة. أسا الانحراف الكبير المبين في الشكل 7-12 فهو 
موجة 18 والانحراف السلبي الآخر هو موجة 5. 


للشذوذات العضلية القلبية والإكليلية: التحليل المتج 
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مخطط كهربائية القلب أثناء عودة 
الاستقطاب . موجة 7 

تمر حوالى 0.15 ثانية على زوال استقطاب العضلة 
البطينية قبل أن يبدأ مقدار كافبٍ من عودة الاستقطاب الذي 
يمكن مشاهدته في مخطط كهربائية القلب. ثم تتقدم عودة 
الاستقطاب خلال العضلة البطينية حتى تكتمل في حوالي 
5 ثانية بعد بدء معقد 0165. وهذه هي غملية عودة 
الاستقطاب التي تسبب موجة '5 في مخطط كهربائية القلب. 

ولأن الحاجز والمناطق الشغافية الأخرى للعضلة البطينية 
تفقد استقطابها أولاً فيكون منطقياً أنها تستعيد استقطابها 
أولاً أيضاً. ولكن هذه الحالة ليست الحالة الاعتيادية لأن 
للحاجز وللمناطق الشغافية الأخرى فترة تقلص أطولء ولذلك 
تصيح استعادة استقطابها أبطأ ممصا بحدث في السطح 
الخارجي القلب. ولهذا فإن القسم الأعظم من العضلة القلبية 
الذي يستعيد استقطابه أولاً هى ذلك الذي يقع على كل 
السطح الخارجي البطيني وخصوصاً ذلك القريب من قمة 
القلب. أما المناطق الشغافية فهي آخر ما يزال استقطايها. 
ويعتقد أن سبب عودة الاستقطاب غير الاعتيادية هذه يرجم 
إلى أن الضسغط العالي في البطينين أثناء تقلصهما يقلل كثيراً 
من جريان الدم الإكليلي إلى الشغاف مما يبطىء عملية عودة 
الاستقطاب إلى المناطق الشغافية. 

وتتجه النهاية الموجبة لمتجه القلب ائناء عودة 
الاستقطاب نحى قمة القلب وذلك لان السطوح الخارجية 
للقلب وسطح قمته تستعيد استقطابها قبل السطوح الداخلية 
وسطح القاعدة. ولهذا يكون التوجه السائد للمتجه خلال 
القلب أثناء عودة استقطاب البطيئين من القاعدة للقمة, وهو 


"5 


لصي 0000 سمي مي 00 امم _ ع_ذذا 
الشكل 68-12. توليد موجة 1 أثناء عودة استقطاب البطينين مبيناً تحليلاً 
اتباهياً للمرحلة الاولى لحودة الاستقطاب. والزمن الإجمالي من ابتداء 
موجة 1 حتى انتهائها هى 0.15 ثانية تقريبا. 
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نفس الاتجحاه السائد للمتجه أثناء زوال الاستقطاب. ولذلك 
تكون موجة 7 فى الاتجاهات الطرفية ثنائية الاقطاب السوية 
موجبة وهي نفس قطبية معظم معقدات 085 السوية. ‏ 
ونشاهد فى الشكل 8-12 خمس مراحل لعودة استقطاب 
البطينين مبينة بالزيادة المتصاعدة للمناطق البيضاء في 
الرسوخ ‏ المناطق المعاد استقطابها. ويمتد المتجه في كل 
مرحلة من القاعدة نحو القمة حتى اختفائه في المرحلة 
الأخيرة. ويكون المتجه عند البدء صغيراً نسبياً لأن منطقة 


التمثيل عند ذاك تكون صغيرة. ويصيح يعد ذلك أقويى . 


وأقوى لازدياد درجة عودة الاستقطابء وأخيراً يصبح 
المتجه يعد ذلك أضعف مرة أآخريى لأن مناطق زوال 
الاستقطاب الباقية تصبح قليلة بحيث يبدأ عتدها السريان 
الإجمالي للتيار بالتناقص. وتبين هذه التغيرات بأن المتجه 
يكون الأكبر شدة عندما يكون نصف القلب تقريباً مستقطباً 
ونصفه الآخر تقريباً مزال الاستقطاب. 

وتلاحظ تغييرات مخططات كهربائية القلب للاتجاهات 
الطرفية القياسية الثلاثة التى تحدث أثناء عملية عودة 
الاستقطاب تحت كل بطين من البطينات وتلاحظ مراحلها 
المتتالية. وتتم عملية . توليد موجة 1 في مخطط كهريائية 
القلب في حوالي 0.15 ثانية تقريباً لإتمام العملية بكاملها. 


يبدأ زوال استقطاب الأذينين في العقدة الجيبية ثم ينتشر 
فى كل الاتجاهات فوق الأذينين: ولذلك فإن نقطة أصل 
السلبية الكهريائية فى الأذينين هى عند نقطة دخول الوريد 
الأجوف العلوي تقريباً. حيث تقع العقدة الجيبية. ويكون 
اتجاه الجهد الكهربائى فى الأذينين عند بداية زوال 
الاستقطاب في الاتجاه المبين في الشكل 9-12. وبالإضافة 
لذلك يبقى المتجه بصورة عامة فى هذا التوجه أثناء كل 
عملية زوال الاستقطاب. ْ 

ولهذا يشير متجه سريان التيار أثناء عملية زوال 
الاستقطاب في الأذينين إلى نفس اتجاهه في البطينين 


تقريباً. ولما كان هذا التوجه هو نفس توجه محاور. 


الاتجاهات الطرقية ثنائية الأقطاب القياسية 1 و 11 ى1]]], 
فإن مخطط كهربائية القلب من الأذينين أثناء زوال 
الاستقطاب يسجل عادة تسجيلاً موجياً في الاتجاهات الثلاثة 
كماهى مبين فى الشكل 9-12. ويسمى تسجيل زوال 
الاستقطاب الأذينى موجة 2. 

عودة استقطاب الأذينين ‏ موجة 7 الأذينية. من 
المعلوم أن سرعة انتشار موجة زوال الاستقطاب خلال 
العضلة الأذينية أبطأ كثيراً من سرعته قى اليطينين. ولهذا 
تصبع العضلة حول العقدة الجيبية مزالة الاستقطاب قبل 
وقت طويل من العضلة تحت القسم القصوي من الأذينين. 


الشكل 9-12. زوال استقطاب الأذينين وتوايد موجة ١‏ مبيئاً المتجه 
خلال الأذينين والمتجهات الناتجة فى الاتجافات القياسية الثلاثة. وتظهر 
إلى اليمين موجتا © و ١‏ الأذينيتان. 


وبسبب ذلك تكون المنطقة الثى يعاد استقطابيها فى الأذينين 
أولاً هي منطقة العقدة الجيبية. أي المنطقة التي أزيل 
استقطابها بالأصل أولاً. ويختلف هذا تماماً عن الحالة التى 
تحصل في البطينين» ولهذا تصبح المنطقة المحيطة بالعقدة 
الجيبية موجبة بالنسبة لباقي الأذينين عند بدء عودة 
الاستقطاب. ولهذا يكون متجه عودة استقطاب الأذين متجهاً 
إلى الوراء بالنسبة لمتجه زوال الاستقطاب (ويلاحظ هنا 
وللمرة الثانية أن هذا التأثير هى عكس التأثير في البطينين). 
ولذلك. وكما يلاحظ إلى اليمين من الشكل 9-12 فإن ما 
بسمى موجة 7 تأتى متآخرة حوالى 0.15 ثانية بعد موجة 78 
الأذينية. ولكن موجة 7 هذه تكون على الجهة المعاكسة من 
خط الصقر المرجعي بالنسية لموجة 8 - أي أنها عادة ما 
تكون سالبة بدلاً من أن تكون موجبة في الاتجاهات الطرفية 
القياسية الثلاثة. وتظهر الموجة 7 في مخطط كهربائية القاب 
السوي في نقس وقت ظهور معقد 015 لليطين2 ولذلك 
فإنها تختفي دائماً تقريباً ضمن معقد 0185 بالرغم من أنها 
تقوم بدور في بعض الحالات الشاذة قي تسجيل مخطط 
كهربائية القلب. 


مخطط القلب المنحجهى 

لقد لاحظنا في يحثنا السابق بأن متجه سريان التيار 
خلال القلب يتغير بسرعة أثناء انتشار الدفعة خلال العضلة 
القلبية فهى يتغير في ناحيتين. أولاً. يزداد طول المتجه 
وينقص بسبب زيادة ونقصان فولطيته. وثانياً يغير المتجه 
توجههه بسبب تغيرات معدل توجه الجهد الكهريائي للقلب. 
ويبين مخطط متجه القلب. هذه التفيرات في المتجهات في 
مختلف الأوقات خلال الدورة القلبية كما هى مبين فى 
الشكل 10-12. ١‏ 


2 التفسير التخطيطي الكهرباتي القلد 
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الشكل 10-12. مخططات القلب المتجهية 085 ار 7. 


وتمثل النقطة 5 في مخطط متجه القلب في الشكل 10-12 
نقطة الصفر المرجعية وهي النهاية السلبية لكل المتجهات. 
وعندما يكون القلب هامداً تبقى النهاية الموجبة للمتجه عند 
الصفر أيضاً لعدم وجود أي جهد كهربائي2 ولكن بمجرد 
أبتداء سريان التيار خلال القلب تترك النهاية الموجبة للمتجه 
نقطة الصقر المرجعية. 

وعندما يزال استقطاب الحاجز أولاً يمتد المتجه إلى 
الأسفل نحو قمة القلب ولكنه يكون ضعيقاً نسبياً وبهذا يولد 
القسم الأول من مخطط متجه القلب كما هو مبين بالنهاية 
الموجبة للمتجه 1. وعندما يزال الاستقطاب من أقسام أخرى 
من القلب تزداد شدة المتجه تدريجياً ويميل قليلاً نحو إحدى 
الجهتين, ولذلك يمثل المتجه 2 من الشكل 10-12 حالة زوال 
الاستقطاب في القلب بعد حوالي 0.02 ثانية من متجه 1. 
ويمثل متجه 3 بعد 0.02 ثانية أخرى جهد القلبء ثم يقع 
متجه 4 بعد 0.01 ثانية أخرى. وأخيراً يصبح القلب كله 
مزال الاستقطاب ويصبح المتجه صفراً مرة أخرى كما يظهر 
في النقطة 5. 

ويسمى الشكل الإهليلجي الذي تولده النهاية الموجبة 
للمتجه مخطط القلب المتجهى 085. 

ومن الممكن تسجيل مخططات القلب المتجهية أيضاً على 
مكشاف الذبذية بربط المساري الكهربائية من فوق القلب 
ومن أسفله بالألواح العمودية للمكشاف. وربط المساري 
الكهربائية من طرفي القلب بالألواح الأفقية. وعندما يتغير 
المتجه تتبع نقطة الضوء على مكشاف الذبذبة مجرى النهاية 
الموجبة للمتجه المتغير فترسم بذلك مخطط القلب المتجهي 
على الشاشة. ١‏ 

مخطط القلب المتجهي 1. لا تتم تفيرات متجهات القلب 
أثناء عملية زوال الاستقطاب فقط لأن المتجهات التي تُظهر 
سريان التيار حول البطينين تظهر ثانية أثناء عودة 
الاستقطابء ولذلك فإنها ترسم مخطط قلب متجهي ثان 


أصغر - مخطط القلب الاتجاهى 7 أثناء عودة استقطاب 
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الكتلة العضلية. ويظهر هذا إلى اليمين من الشكل 10-2 كما 


المحور الكهربائي الوسطي 
لل 085 البطيني 


يمثل مخطط القلب المتجهي لموجة زوال الاستقطاب 
البطيني (مخطط القلب المتجهي 085) المبين قي 
الشكل 10-12 مخططاً لقلب سوي. ويلاحظ من مخطط القلب 
المتجهي بأن التوجه السائد للمتجهات البطينية فى الحالة 
السوية هي نحو قمة القلب ‏ أي أن اتجاه الجهد الكهربائي 
أثناء معظم دورة زوال الاستقطاب البطيني هي من قاعدة 
البطينين نحو قمة القلب. ويسمى هذا التوجه الساك للجهد 
أثناء زوال الاستقطاب المحور الكهربائي الوسطي للبطينين 
أو المتجه 015 الوسطي ويكون متوسط المحور الكهربائي 
للبطينين السويين 59 درجة. ومع ذلك دتغير هذا الاتحاه 
كثيراً في الحالات المرضية وأحياناً حتى إلى الأقطاب 


المعاكسة للقلب. 


تعيين المحور الكهربائي من مخططات 
كهربائية القلب الاتجاهية القياسية 

في العادة يعين المحور الكهربائي للقلب سريرياً من 
الاتجاه ثنائي الأقطاب لمخطط كهربائية القلب القياسى بدلا 
من مخططات متجه القلب. ويبين الشكل 11-12 طريقة عمل 
ذلك. فبعد تسجيل الاتجاهات القياسية يعين الجهد القصوي 
وقطبية التسجيل في اثنين من الاتجاهات. ويظهر التسجيل 
في الاتجاه 1 من الشكل موجباً والاتجاه 111 موجباً بصورة 
رتيسية ولكنه سالباً آثناء جزء من الدورة. وإذا كان أحد 


أقسام التسجيل سالباً فإنه يطرح من الجهد الموجب لتعيين 


الجهد الإجمالي لذلك الاتجاه كما هى ميين بالأسهم إلى يمين 


معقدي 085 في الاتجاهين 1 و 111 (ويقوم بعض 
السرائريين» زيادة في الدقة. بطرح كل مساحة الموجة 
السالبة من مساحة الموجة الموجبة). ويعد طرح القسم 
السالب من موجة 0185 في الاتجاه 111 من القسم الموجب 
يرسم كل جهد إجمالي على محور الاتجاهات المناسبة مع 
قاعدة الجهد عند نقطة تقاطع المحاور كما هى مبين في 
الشكل 11-12. 

فإذا كان إجمالي جهد الاتجاه 1 موجباً فإنه يرسم يتوجه 
موجب على طول الخط الذي يمثل الاتجاه 1. ومن الناحية 
الثانية إذا كان هذا الجهد سالباً فإنه يرسم دالتوجه السلبي. 
وبالنسبة للاتجاه 111 يوضع الجهد الإجمالي مع قاعدته عند 
نقطة التقاطع. فإذا كان موجباً يرسم بالتوجه الموجب على 
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الشكل 11-12. رسم المحور الكهربائي الوسطي للقلب من اتجاهين من 
مخطط كهريائية القلب. 


طول الخط الذي يمثل الاتجاه 111 وإذا كان سالباً فإنه يرسم 
بالتوجه السلبي. 

ولتعيين المتجه الحقيقي لمتوسط الجهد الكهربائي 
اليطين ترسم خطوط عمودية من قمتي مجمل جهدي 
الاتجاهين 1 و 111 على التوالي. وتمثل نقطة تقاطع هذين 
الخطين العموديين بالتحليل المتجهي قمة متوسط متجه 
5 الحقيقي في البطينين. كما تمتل نقطة تقاطع محوري 
الاتجاهين النهاية السلبية للمتجه الحقيقي. ولذلك يرسم 
متوسط متجه 0185 بين هاتين النقطتين. ويمثل معدل الجهد 
الذي يولده البطينان أثناء زوال الاستقطاب بطول المتجه. 
كما يمثل متوسط المحور الكهربائي بيتوجه المتجه وبهذا 
فإن توجه متوسط المحور الكهربائي للبطينين السويين 
المعيئنين في الشكل 11-12 هو 59 درجة. 


الحالات البطدنية الشاذة الى 
نولد اتحراف المحور 


بالرغم من أنٍ متوسط المحور الكهربائي في البطينين هو 
9 درجة تقريياً فإنه من الممكن أن ينهرف إلى اليسار 
حتى في القلب السوي إلى ما يقارب ال 20 درجة أو إلى 
اليمين لما يقارب ال 100 درجة. وأسباب هذه الاختلافات 
السوية هي مجرد اخثلافات تشريمية بصورة رئيسية في 
توزيع جهاز بركنجي أي في بعض الاختلافات العضلية 
للقلوب المختلفة. ومع ذلك فهناك العديد من الحالات التي 
يمكن أن تولد انحراف المحور حتى لخارج هذه الحدود 
السوية. وذلك على النحو التالي: 

تغيرات موقع القلب. من الواضح أنه إذا مال القلب إلى 
اليسار ينحرف عند ذاك محوره الكهربائي لليسار أيضاً. 
ويحدث مثل هذا الزيحان (1) أثناء الزفير. (2) وعندما 
يستلقي الشخص لأن محتويات البطن تضغط إلى الأعلى 
مقابل الحجاب الحاجزء, (3) ولدى الأشخاص البدينين حيث 


يضغط حجابهم الحاجز طبيعياً إلى الأعلى مقابل القلب طيلة 
الوقت. 

وبنفس الطريقة يسبب ميلان القلب إلى اليمين زيحان 
متوسط المعور الكهربائي للبطيئين ندى اليمين. وتحدث 
هذه الحالة (1) أثناء الشهيقء (2) وعند الوقوف. (3) 
وطبيعياً في كل الاأشخاص طوال القامة الضامرين الذين 
يكون قلبهم معلقاً للأسفل. 

ضخامة أحد البطيثين. عندما يتضخم أحد البطينين 
ينؤاح محور القلب نحو البطين المتضخم لسببين. أولاً وجود 
كمية عضلية في الجهة المتضخمة من القلب أكثر من الجهة 
الأخرى مما يساعد على زيادة توليد الجهد الكهريائي فيها. 
وثانياً تحتاج موجة زوال الاستقطاب إلى وقت أطول 
للسريان خلال البطين المتضخم من وقت سريانه خلال 
الجهة الأخرى السوية. ونتيجة لذلك يزال الاستقطاب من 
البطين السوي - أي أنه يصبح سالياً ‏ قبل البطين المتضخم 
بفترة طويلة نسبياً مما يسبب متجهاً قوياً من جهة القلب 
السوية نحو الجهة المتضخمة التي تبقى مشحونة إيجابياً 
حينذاك ولهذا ينزاح المحور نحو البطين المتضكم. 

التحليل المتجهي لانحراف المصور لليسار نتيجة 
تضخم البطين الايسر. يبين الشكل 12-12 الاتجافات 
الطرفية القياسية الثلاثة ثنائية القطب لمخطط كهريائية 
القلب والذي يظهر تحليل التوجه المحوري فيه انحرافاً 
محورياً ويؤشر فيه المحور الكهربائي الوسطي إلى توجه 
نحو -15 درجة. وهذا هو مخطط كهربائية القلب النمطي 
الذي يتولد عن زيادة الكتلة العضلية للبطين الأيسر. وقد 
تولد انحراف المحور في هذه الحالة عن قرط ضغط الدم 
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٠‏ الشكل 12-12. انصراف المحور نهو اليسار في مرض القلب الناتج عن 
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(ارتفاع ضغط الدم) الذي سبب تضخم البطين الأيسر لكي 
يضح الدم مقايل ضغط الدم الشرياني المرتفع. ومع ذلك 
فقد تحدث صورة مشابهة لذلك من اتحراف المحور لليسار 
عندما يتضخم البطين الآيسر نتيجة تضيق الصمام الأبهري 
أي قلس 1811098أع؟ناعء+ الصمام أو أي من حالات القلب 
الخلقية التي يتضخم فيها اليطين الأيسر بينما يبقى البطين 
الأيمن للقلب بحجمه السوي النسبي. 

التحليل المتجهي لانحراف المحور لليمين نتيجة 
تضخم البطين الأيمن. يبين مخطط كهرباتية القلب المبين 
في الشكل 13-12 انحرافاً محورياً شديداً لليمين وله محور 


كهربائي يبلغ حوالي 0 درجة, أي 111 درجة إلى اليمين ‏ 


من المحور الكهربائي الوسطي السوي للبطينين الذي 
يساوي 59 درجة. والاتحراف المحوري لليمين المبين في 
هذا الشكل ناتج عن تضخم البطين الأيمن نتيجة تضيق 
15 الصمام الرئوي؛ ولكن من الممكن أن ينتج انحراف 
المحور لليمين عن حالات قلبية خلقية تولد تضخم البطين 
الأيمن كرياعية قالى 121106 04 'إ6]78108) أو عيب حاجزي 
بين البطينين. كما يمكن أن ينتج تضخم البطين الأيمن عن 
ارتفاع المقاومة الوعائية الرثوية والتي يمكن أن تولد 
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الشكل 13-12. مخطط كهربائية القلب عالي القرلطية في تضيق الصمام 
الركئوي مع تضكم البطين الأيمن. كما يشاهد انحراف المحور لليمين 
بشدة وإطالة مدة معقد 6585 قليبلا. 
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إحصار الجزيمة عاع10 21738016 يسبب اتحراقف المحور. 
في العادة يزال استقطاب الجدارين الوحشيين للبطينين في 
وقت واحد تقريباً لان فروع الحُرّم (الحزيمات) 5016نا 
5 لجهاز بركنجي تنقل الدفعة القلبية إلى السطوح 
الشغافية لجدران البطينين في نفس اللحظات تقريباً. 
وكنتيجة لذلك يعادل الجهدان المولدان فى البطينين أحدهما 
الآخر تقريباً. ولكن إذا ما حصر أحد الفروع الرئيسية 
للحزمة تنتشر الدفعة القلبية عند ذاك خلال البطين السليم 
قبل انتشارها بوقت طويل نسبياً في البطين الثانيء ولذلك لا 
تتم إزالة استقطاب البطينين في وقت متزامن تقريباً ولن 
تعادل جهود زوال الاستقطاب بعضها البعض. وكنتيجة لذلك 
يحدث اتحراف المحور كالأتي. 

التحليل المتجهي لانحراف المحور لليسار في إحصار 
الحزيمة اليسرى. عند إحصار الحزيمة اليسرى ينتشر 
زوال استقطاب القلب خلال البطين الأيمن مرتين أو ثلاث 
مرات أسرع من سرعة انتشاره خلال البطين الأبسر. ولذلك 
يبقى الكثير من البطين الأيسر مستقطباً لمدة طويلة بعد 
زوال استقطاب البطين الأآيمن. ولذلك يصبح البطين الأيمن 
سالباً كهربائياً بينما يبقى البطين الأيسر موجباً خلال معظم 
عملية زوال الاستقطاب ويسقط متجه قوي جداأً من البطين 
الأيمن ياتجاه البطين الأيسر. وبكلمة أخرى يتولد هنا 
انحراف محوري لليسار شديد جداً لأن النهاية الموجية للمتجه 
تشير نحو البطين الأيسر. ويتبين ذلك في الشكل 14-12 


ىو 
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ونلاحظ أيضأ إطالة معقد 085. 
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والملاحظ بصورة خاصة أن القسم المصاب من القلب يكون 
سالباً لأنه هى القسم المزال الاستقطاب ويصدر شحنات 
سلبية إلى السوائل المحيطة بينما تكون الأقسام الأخرى منه 
ومن بين بعض الحالات الشاذة التي تسبب تيار الإصابة: 
(1) الرضح الألي قسناةما [معتمقاء726 الذي يبقي الغشاء 
نفوذاً بحيث لا تمكن عودة الاستقطاب إليه. (2) العمليات 
الخمجية 65ووعع5]0 1085اء1816 التى تخرب أغشية العضلة, 
(3) إقفار هنصرءطهة1 مناطق موضعية في العضلة بسيب 
الانسداد الإكليلى. وهذا هو أكثر العوامل المسببة لتيار 
الإصابة في القلبء إن لا تصل عند الإقفار مواد تغذوية كافية 
من الدم الإكليلي إلى العضلة القلبية لإدامة وظيفتها السوية. 


تأثير تبار الإصابة على معقد 015 

تظهر فى الشكل 17-2 منطقة مظللة أصيبت بالاحتشاء 
حديثاً. ولذلك يسري التيار السلبي من القاعدة إلى البطين 
الأيسر ثم إلى البطينين أثناء فترة (7-8)., أي الفترة التي 
تكون فيها العضلة البطينية مستقطبة ويكون متجه الجهد 
«لتيار الإصابة» باتجاه 125 درجة تقريباً كما هى مبين في 
رسمي القلبين الأول والآخير في هذا الشكلء وتكون قاعدة 
المتّجه. أي النهاية السلبية. متجهة نحى العضلة المصابة. 
وكما هى مبين في القسم السفلي من الشكل وحتى قبل 
معقد 015): بيدأ هذا المتجه تسجيلاً أولياً في الاتجاه 1 
تحت خط الصقر للجهد لأن المتجه المسقط لتيار الإصابة 
في الاتجاه 1 يشير نحي النهاية السلبية من محوره؛ ويكون 
التسجيل في الاتجاه 11. لثاني فوق خط الصفر لأن المتجه 
المسقط هنا يشير نحو النهاية الموجبة للاتجاه 11 ويكون 
المتجه المسقط لسريان التيار في الاتجاه 111 متجهاً أيضاً 
باتجاه قطبيته ولذلك يكون التسجيل موجباً. وبالإضافة 
لذلك2. وبما أن اتجاه تيار الإصابة يقع على طول مجور 
الاتجاه 111 بالضبط تقريباً يكون جهد تيار الإصابة في 
الاتجاه 111 أكبر كثيراً من أي من التسجيلين الآخرين. 00 

وعندما تستمر عملية زوال الاستقطاب السوية من القلب 
يزول استقطاب الحاجز أولاً ثم ينتشر زوال الاستقطاب نازلا 
نحو القمة ثم عائداً لقاعدة البطينين. والقسم الأخير الذي 
يزال منه الاستقطاب تماماً هى قاعدة البطين الأيمن لأن 
قاعدة البطين الأيسر تكون مزالة الاستقطاب تماماً مسبقاً 
وبصورة دائمة. ومن الممكن بالتحليل المتجهي وكما هو 
مبين في الشكل بناء الخط البياني لمخطط كهربائية القلب 
الموكد بموجة زوال الاستقطاب السائرة خلال البطينين كما 
هى مبين في الشكل 17-12. 

وتصبح عضلة القلب في حالة سلبية عندسا يزال 
استقطاب القلب تماماً عند نهاية عملية زوال الاستقطاب كما 


تن فلن ان الى للحن 


الباحة المصاية 
/الخ للك 
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تيار الإصابة 
الشكل 17-12. تاثير تيار الإصابة على مخطط كهريائية القلب. 


5-8 تيار الإصابة 


يلاحظ في المرحلة قيل الأخيرة في الشكل 17-12. ولهذا لا 
يلاحظ في هذه اللحظة من مخطط كبربائية القاب سريان أي 
تيار كهربائي حول العضلة اليطينية لأنه عند ذاك تكون 
منطقة القلب المصابة والعضلة المتقاصة مزالتي الاستقطاب 
تماما. 

وعندما تبد! عودة الاستقطاب؛ بعود استقطاب القلب كله 
ما عدا المنطقة المزالة الاستقطاب دائماً في القاعدة المصابة 
للبطين الأيسرء ولهذا تسبب عودة الاستقطاب عودة تيار 
الإصابة في كل الاتجاهات كما هى مبين في آخِر يمين 
الشكل 17-12. ١‏ 


نقطة  [‏ حهد الصفر المرجعي 
لتحليل تيار الإصابة 


من الواجب علينا أن نفكر بأن آلات تخطيط كهربائية 
0 
حول القلب. ولكن توجد في الجسم تيارات ضالة كثيرة مثل 
تلك التي تتولد من «الجهود الجلدية» وتلك التي تتولد من 
الفروق في التراكيز الأيونية في مختلف أقسام الجسم. 
ولذلك فعند ربط مسريين كهربائيين بين الذراعين أو بين 
ذراع وساق يصيح من غير الممكن يسبب هذه التيارات 
الضالة تعيين مستوى الصفر المرجعي المضبوط مسبقاً في 
مخطط كهربائية القلب. ولهذه الأسباب لا بد من استعمال 
الطريقة التالية لتعيين مستوى جهد الصفر: أولاً يجب 
ملاحجظة النقطة المضبوطة التي ينتهي عندها سريان موجة 
زوال الاستقطاب من خلال القلب والتي تقع عند نهاية معقد 
5 تماماً. وعند هذه النقطة تماماً تكون كل أقسام القلب 
مزالة الاستقطاب بحيث لا يسري عندها أي تيار خلال 


12 


القلب. حتى أن تيار الإصابة يزول عند هذه النقطة؛ ولذلك 
تكون فولطية جهد مخطط كهربائية القلب عند هذه اللحظة 
صفراً. وتعرف هذه النقطة «بنقطة [» في مخطط كهربائية 
القاب كما هي مبينة في الشكلين 17-12 ي 18-12. 

ولتحليل المحور الكهربائي لجهد الإصابة الذي يسببه 
تيار الإصابة يرسم خط أفقي خلال مخطط كهربائية القلب 
عند مستوى نقطة [, فيكون هذا الخط هو خط جهد الصفر 
في مخطط كهربائية القلب الذي تقاس منه كل الجهود التي 
تولدها تيارات الإصابة. ١‏ 

استعمال نقطة [ في رسم محور جهد الإصابة. يبين 
الشكل 18-12 مخططين لكهربائية القلب مسجلين من 
الاتجاهين 1 وو 111 وكلاهما يظهر تيارات إصابة. وبكلمة 
أخرى لا تكون نقطة [ لأي من هذين المخططين على نفس 
خط قطعة (1-5). وقد رسم خط أفقي خلال نقطة [ ليمثل 
مستوى جهد الصفر في كل من التسجيلين. وجهد تيار 
الإصابة في كل من هذه الاتجاهين هو الفرق بين مستوى 
قطعة (1-8) لمخطط كهربائية القلب (المسجل بين ضرباتٍ 
القلب عندما يكون فيه تيار إصابة) وخط جهد الصفر 
المشار إليه بالأسهم في الشكل. ويكون الجهد المسجل في 
الاتجاه 1 والمولد بتيار الإصابة قوق خط جهد الصفر, 
ولذلك فهو موجبي. وعلى الطرف الأآخر تكون قطعة «1-28» 
في الاتجاه 111 تحت خط جهد الصفر ولذلك يكون جهد تيار 
الإصابة في هذا الاتجاه سالياً. 


!ا 
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الشكل 18-12. نقطة ل كقولطية الصفر المرجعي لمخطط كهربائية 
القلب. كما يبين في الأسفل طريقة رسم محور تيار الإصابة. 
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ورسمت في أسقل الشكل 18-12 جهود تيار الإصابة في 
الاتجاهين [ و 111 على إحداثيي هذين الاتجاهين. ويعين 
المتجه الحاصل لجهد الإصابة لكل الكتلة البطينية بالطريقة 
التي وصفناها سابقاً. وفي هذه الحالة يمتد متجه جهد 
الإصابة من الجهة اليمنى للبطينين نحو الجهة اليسرى وإلى 
الأعلى قليلاً بمحور -30 درجة تقريباً. 

وإذا وضعنا متجه ثيار الإصابة قوق اليطينين مياشرة 
تؤشر النهاية السلبية للمتجه عتد ذاك نحو منطقة اليطينين 
المصابة والمزالة الاستقطاب باستمرار. وتقع المنطقة 
المصابة في الحالة المبينة في الشكل 18-12 في الجدار 
الوحشي للبطين الأيمن. 

ظامرة انزيباح قطعة (5-1). يسسى جزء مخطط 
كهربائية القلب الذي يقع بين نهاية معقد 015 وبداية 
موجة 1 قطعة (5-1). وتقم نقطة ل[ عند أول بداية هذه 
القطعة تماماًء ولذلك فكلما يتولد تيار إصابة في أحد 
اتجاهات مخطط كهربائية القلب لا تشاهد القطعتان (5-7) 
و (1-8) في مستوى جهد واحد في التسجيل. والواقع أن 
قطعة (1-8) هي التي تزاح بعيداً عن محور الصفر وليس 
قطعة (5-1). ومع ذلك فالكثير من الأشخاص معتادون على 
اعتبار قطعة (1-17) من مخطط كهربائية القلب كمستوى 
مرجعي للجهد بدلاً من نقطة [. ولذلك عندما يظهر تيار 
إصابة في مخطط كهربائية القلب تبدى قطعة (5-7) مزاحة 
من المستوى السوي فيه ويسمي ذلك انزياح قطعة (5-1). 
ومن الواضح أنه عندما يرى الشخص انزياح قطعة (5-1) 
في مخطط كهربائية القلب» يعرف رأساً بأن المخطط يظهر 
خواص تيار الإصابة. وفي الحقيقة إن معظم مخططات 
كهربائية القتلب لا تتحدث عن تيار إصابة أبداً بل إنها تتمد 

عن انزياح قطعة (5-1). وفي الواقع فعندما يرى الشخص 
انزياح 3 قطعة (5-1) في مخطط كهربائية قلب, يعرف رأساً 
بان المخطط يظهر خواص تيار الإصابة. وفي الحقيقة إن 
معظم مخططات كهربائية القلب لا تتحدث عن تيار إصاية 
أبداً بل إنها تتحدث عن انزياح قطعة «5-1» ويدل ذلك على 
الشيء نقسه. 
الإقفار الإكليلي كسبب لتبار الإصابة 


تقلل قلة جريان الدم إلى العضلة القلبية من استقلابها 
لأسباب رئيسية ثلاثة: (1) عوز الأكسجين. (2) قرط تراكم 
ثاني أكسيد الكربون. (3) قلة المواد التغذوية الكافية. 
وكنتيجة لذلك لا تَحْدُث إعادة استقطاب الأغشية في مناطق 
العضلة القلبية ذات إقفار الدم المفرط. وفى الغالب لا يموت 
القلب لآن جريان الدم يكفي لإدامة حياة العضلة حتي لو لم 
يكن كافياً لإعادة استقطاب أغشيتها. ومادامت هذه الحالة 
مستمرة؛ يستمر أيضاً سريان تيار الإصابة أثناء الانبساط. 


0 ©# القسم !!!1 القلب 


وبعد الإنسداد الإكليلى يحدث إقفار 156161018 شديد في 
العضلة القلبية ويسري تيار إصابة شديد في مناطق البطين 
المضابة بالاحتشاء أثناء فترة (1-8) بين ضربات القلب كما 
هى مبين فى الشكلين 19-12 ى 20-12. ولهذا فإن أحد أهم 
الصفات التشخيصية لمخططات كهربائية القلب التي تسجل 
بعد الخُثار 020060515) الإكليلى الحاد هو تيار الإصابة. 

احتشاء الجدار الأمامصي الحاد. يبين الشكل 19-12 
مخطط كهربائية القلب للاتجاهات الطرفية الثلاثة القياسية 
ثنائية القطب ولأحد الاتجاهات من مريض مصاب باحتشاء 
هدنت الجدار القلبي الأمامي الحاد. وأهم صفة 
تشخيصية لمخطط كهربائية القلب هذا هى تيار الإصابة 
الشديد في الاتجاه الصدري. قإذا رسمنا خط جهد الصفر 
خلال نقطة 3 لمخطط كهربائية القلب نجد جهد إصاية سلبى 
شديد أثناء فترة (1-5) مما يعنى أن المسرى الكهربائى 
الموضوع على الوجه الأمامي للقلب واقع الآأن فى منطقة 
جهد سلبى شديد. وبكلمة أخرى إن النهاية السلبية لمتجه 
جهد الإصابة هي باتجاه جدار الصدرء وهذا يعني أن تيار 
الإصابة ينبعث من الجدار الأمامى للبطينين» ويشخص هذا 
حالة احتشاء الجدار الأمامى. 00 

وعند تحليل تيارات الإصابة في الاتجاهين 1 و 111 نجد 
جهداً سلبياً يولده تيار الإصابة في الاتجاه 1 وتياراً موجباً 
يسبيه تيار الإصابة في الاتجاه 111. وهذا يعني أن المتجه 


+ | 


الشكل 19-12. تيار الإصابة في احتشاء الجدار الأمامى الحاد. ويلاحظ 
تيار الإصاية الشديد في الاتجاده دلا. 


المحصل من تيار الإصابة في القلب يساوي تقريباً +150 
درجة مع نهاية سلبية مشيرة لليطين الأيسر ونهاية موجبة 
مشيرة للبطين الأيمن. ولهذا يظهر تيار الإصابة في مخطط 
كهربائية القلب هذا وكأنه قادم بصورة رئكيسية من البطين 
الأبسر وكذلك من الجدار الأمامى للقلب. ولذلك يُشتبه بأن 
احتشاء الجدار الأمامى هذا يحتمل أن يكون ناتجاً عن خثار 
الطرف الأمامي الهابط للشريان الإكليلي الأيسر. 

احتشاء الجدار الخلفي. يبين الشكل 20-12 الاتجاهات 
الطرفية القياسية الخلاثة كنائية القطب وأحد الاتجاهات 
الصدرية من مريض مصاب باحتشاء الجدار الخلفي. والصفة 
التشخيصية الرئيسية لهذا المخطط تظهر في الاتجاه 
الصدري أيضاً. فإذا رسمنا خطأ مرجعيأ لجهد الصفر خلال 
نقطة ل لهذا الاتجاه يظهر جلياً بأن جهد تيار الإصابة موجب 
أثناء فترة (5-5). وهذا يعني أن النهاية الموجبة للمتجه هي 
عند جدار الصدر وأن النهاية السلبية (النهاية المصابة) هي 
بعيدة عن جدار الصدر. وبكلمة أخرى يعني هذا أن تيار 
الإصابة يأتي من جهة القلب المعاكسة لجزئه المجاور لجدار 
الصدر وهذا هو سيب أن يكون هذا المخطط لكهريائية القلب 
الأساس القاعدي لتشخيص احتشاء الجدار الخلفي. 

وإذا ما حللنا تيارات الإصابة فى الاتجاهين 11 و 111 
الشكل 20-12 يظهر مباشرة بأن جهد الإصابة سالب في 
الاتجاهين. ونجد بالتحليل المتجهي المبين في الشكل بآن 
متجه جهد الإصابة هو تقريباً -95 درجة: وأن النهاية 
السلبية للمتجه تشير للأسفل والنهاية الموجبة للأعلى. 
ولذلك؛ وبما أن الاحتشاء. كما يبينه الاتجاه الصدري. هو 


الشكل 20-12. تيار الإصابة في احتشاء الجدار الخلفى القمي. 
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على الجدار الخلفي للقلب2. وكما تبينه تيارات الإصابة 
للاتجاهين 11 و 111 هو في القسم القمي من القلبء يُشتبه 
بأن هذا الاحتشاء قريب من قمة القلب وعلى الجدار الخلفي 
للبطين الأيسر. 

الاحتشاء في الأقسام الأخسرى للقلب. من الممكن, 
باستعمال نفس الطرق التي شرحناها في القسمين السابقين 
حول احتشاءات الجدارين الأمامى والخلفى للقلب. تعيين 
موقع أية منطقة احتشاء توك تيار إصابة بصرف النظر عن 
منطقة القلب المصاب. وللقيام بمثل هذا التحليل المتجهي من 
الواجب أن نتذكر دائماً بأن النهاية الموجبة لمتجه جهد 
الإصابة تشير نحو العضلة القلبية السليمة ويشير المتجه 
السلبي نحو الجزء المصاب من القلب إلى الجزء الذي يولد 
تيار الإصابة. 

الشفاء من الخثار الإكليلي الحاد. يبين الشكل 21-12 
الاتجاه الصدري ,/ لدى مريض مصاب باحتشاء خلفي حاد 
مبيناً تغيراً حاداً في مخطط كهريائية القلب في هذا الاتجاه 
من يوم بدء الهجمة إلى بعد ذلك بأسبوع ثم إلى ثلاثة 
أسابيع ثم إلى عام. ومن الممكن أن تلاحظ من المخطط هذا 
بأن تيار الإصابة يكون شديدا مباشرة بعد يدء الهجمة 
(قطعة 1-2 مزاحة إيجابياً من نقطة ل ومن قطعة '5-1). 
ولكن يعد أسبوع واحد يقل تيار الإصابة كثيراً ثم يزول بعد 
اثلاثة أسابيع. ولا يتغير بعد ذلك هذا المخطط كثيراً خلال 
السنة التالية. وهذا هو النمط الاعتيادي للشفاء يعد احتشاء 
القلب الحاد معتدل الدرجة عندما يكون جريان الدم الرادف 
كافياً لإعادة توفير تغذية مناسبة لمعظم المنطقة المصاية 
بالاحتشاء. 

من جهه ثانية, عندما تكون كل الأوعية الإكليلية للقلب 
متصلية لحدٍ ما فلن تتمكن الأوعية الإكليلية المجاورة عند 
ذلك من توفير كمية كافية من الدم للمنطقة المصابة 
بالاحتشاء لشفائهاء لذلك لن تتمكن المناطق المصابة 
بالاحتشاء الإكليلي عند بعض المرضى من إعادة توفير إمداد 


لشكل 21-12. شفاء العضلة القلبية بعد احتشاء الجدار الخلفي المعتدل 
ومبيئاً زوال تيار الإصابة (الاتجاه ي2). 


171 © 


١ 0 


الشكل 22-12. مخططات كهربائية القلب لاحتشاءات قديمة للجدارين 
الأمامي والخلفي مبيتاً موجه 03 في الاتجاه ١‏ في احتشاء قديم للجدان 
الأمامي وموجةه 0 في الاتجاده ||| لاحتشاء قديم للجدار الخلفي. 


كاف من الدم الإكليلي فيموت جزء من العضلة القلبية ويدوم 
القصور الإكليلى النسيبى فى تلك المنطقة القلبية إلى الأبد. 
أما إذا لم تمت العضلة القلبية ولم يستعاض عنها بنسيج 
ندبي فإنها تستمر في إحداث تيار إصابة ما دام فيها إققار 
نسبي2 خصوصاً أثناء فترة الرياضة عندما يكون القلب 

احتشاء عضلي قلبي قديم مشافى. يبين الشكل 22-12 
الاتجاهين 1 و11 بعد الاحتشاء الأمامى وبعد الاحتشاء 
الخلفي. كما يظهر هذان الاتجاهان بعد عام واحد تقريباً من 
حدوث العارضة الحادة. ويمثل هذا ما يمكن تسميته 
التشكيل «المثالي» لمعقد 085 فى هذه الحالات من احتشاء 
العضلة القلبية المشافى. وعادة ما تتطور موجة 0 فى بدأية 
معقد 085 في الاتجاه 1 في الاحتشاء الأمامي بسبب فقدان 
كتلة عضلية من الجدار الأمامي للبطين الأيسرء بينما تتطور 
موجة 0 في بداية معقد 085 في الاتجاه 111 في الاحتشاء 
الخلفي بسبب فقدان عضلي من القسم الخلفي القمي للبطين. 

وهذه التشكيلات ليست في الحقيقة كل الانواع التي 

تتولد في كل حالات الاحتشاءات القلبية الأمامية والخلفية. 
ومن الممكن أن يسبب الفقدان الموضعي العضلي والإحصار 
الموضعي لبعض المناطق الشذوذات التالية فى معقد 085: 
أنماط غريبة (مثلاً موجة © بارزة) وتقليل قولطية المعقد 
وتطويله. 

تيار الإصابة في الذبحة الصدرية. «الذبحة الصدرية» 
اليه 2162 تعنى ببساطة الألم في المناطق الصدرية 

فى أعلى الصدر ٠‏ وهو عادة ينتشر إلى الرقبة وإلى الذراع 
الأيسر. وينتج الألم عن الإقفار النسبي للقلب ولا يشعر 
المريض بالألم ما بقي هادثاً تماماً ولكن الألم يبدا حين يُقوم 
المصاب بجهد إضافي. 

ويحدث تيار الإصابة أثناء نوبة الذبحة الصدرية الشديدة 
لأن عدم الكفاية الإكليلية النسبية غالباً ما تكون كبيرة بحيث 
تمنع عودة الاستقطاب الكافى فى أغشية بعض مناطق القلب 
أثناء الانيساط. | ١‏ 
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شذودات موحة 0 


ذكرنا سابقاً في هذا الفصل بأن موجة 17 هي موجبة 
طبيعياً في كل الاتجاهات الطرفية القياسية ثنائية القطب. 
و هي تددج عن عودة استقطاب القمة والسطوح الخارجية 
للبطينين قبل السطوح الشغافية. كما أن اتجاه عودة 
الاستقطاب هذه حول القلب يكون إلى عكس الاتجاه الذي يتم 
فيه زوال الاستقطاب. (إذا لم تكن الأسس الأساسية 
لموجة ”7 المنتصبة للأعلى مفهومة للقارىء حتى الأن عليه 
أن يعود ليتعرف عليها جيداً وبإمعان من بحثنا لها بتفصيل 
في الأقسام السابقة من هذا الفصل قبل الاستمرار في 
دراسة الأقسام التالية). 

وموجة 7 تصبح شاذة عندما لا يتم التتالي السوي 
لعودة الاستقطاب. وهتاك عدة عوامل تتمكن من كقيير تسق 
عودة الاستقطاب وذلك على النحى التالي. ا 


تأثير التوصيل البطيء لموجة زوال 
الاستقطاب على موجة 1 


نلاحظ عند العودة إلى الشكل 14-12 بيأن معقد 0115 قد 
طال كثيراً. ويعود سبب ذلك إلى تأخير التوصيل في البطين 
الأيسر نتيجة إحصار الحزيمة اليسرى. ويصبح البطين 


الأيسر عند ذاك مزال الاستقطاب بحوالى 0.08 ثانية تقريباً 


بعد زوال استقطاب البطين الأيمن مما يولد متجه 0185 
وسطي نحو اليسار. ولا تختلف كثيراً فترتا حران البطينين 
الأيمن والأيسر عن بعضهما ولذلك يبدا البطين الأيمن إعادة 
استقطابه بفترة طويلة تسبياً قبل البطين الأيسر مما يسبب 
إيجابية في البطين الأيمن وسلبية فى البطين الأيسر. وبكلمة 
أخرى ينحرف المحور الوسطي لموجة 1 نحو اليمين وهذا 
مخطط كهريائية القلب. ولذلك عندما يتأخر توصيل الدفعة 
خلال البطينين كثيراً تكون قطبية موجة 7 دائماً تقريباً عكس 
قطبية معقد 85©. 

لا يتم التوصيل خلال جهاز بركنجي في الشكل 15-12 
وفي العديد من أشكال الفصل القادم أيضا ولذلك تبطأ 
سرعة التوصيل كثيراً. وفي كل اللحظات يكون استقطاب 
موجة 7 بعكس استقطاب معقد 085 سواء كانت الحالة التي 
تولد هذا التأخير ناجمة عن إحصار الحزيمة اليسرى أو 
إحصار الحزيمة اليمنى أي بسبب التقلص البطيني الميكر أو 


الشكل 23-12. موج- 7[ -قلوبة ناتجة عن إقفار معتدل لقمة البطينين. 


زوال الاستقطاب المطول في أجزاء من 
العضلة البطينية نتيجة للشذوذات في 
موجة 1 


إذا ما كانت فترة زوال الاستقطاب في قمة البطين طويلة 
بصورة شاذة. أي إذا كان جهد الفعل طويلاً. فلن تبدأ عودة 
الاستقطاب في البطينين من القمة كما يحصل ذلك في الحالة 
السوية: بل عوضاً عن ذلك يعود استقطاب القاعدة قبل القمة 
ويشير عند ذاك متجه عودة الاستقطاب من قمة القلب نحو 
قاعدته عكس المتجه الاعتيادي لصورة الاستقطاب. وكنتيجة 
لذلك تصبح موجة 1 في الاتجاهات القياسية الثلاثة سالب 
بدلاً من أن تكون موجبة كما هى حالها اعتيادياً. ولهذا فإن 
مجرد الإطالة البسيطة لقترة زوال استقطاب عضلة قمة 
القاب يكفي ليسبب تغييراً واضحاً في موجة 7 حتى لدرجة 
تغيير قطبيتها كما هى مبين في الشكل 23-12. 

والإقفار المعتدل هو أكثر الأسباب العامة لإطالة مدة 
زوال استقطاب عضلة القلب. وعندما يحدث الإقفار فى 
منطقة واحدة من القلب فقط تزداد فترة زوال الاستقطاب في 
هذه المنطقة بنسبة مختلفة عن مثيلاتها في الأقسام 
الأخرى. وكنتيجة لذلك يمكن أن تحدث تغييرات معينة فى 
موجة '7. ومن الممكن أن ينتج الإقفار عن الإنسداد الإكليلي 
المترقي المزمن أو الإنسداد الإكليلي الحاد أو القصور 
الإكليلي النسبي الذي يحدث أثناء الرياضة. 

وإحدى وسائل تعيين القصور الإكليلي البسيط هي قيام 
المريض بيعض الرياضة وتسجيل مخطط كهريائية القلب 
مباشرة بعد ذلك مع ملاحظة حصول أية تغييرات في 
موجة 1. وليس من الضروري أن تكون تغييرات موجة 1 
تفييرات نوعية لان أي تغير قي موجة 7 في أي توجه كان 
انقلاب الموجة أو ثنائية الطور - يكفي لأن يكون دليلا 
كافياً على أن فترة زوال الاستقطاب لبعض أقسام العضلة 
البطينية .قد زادت بنسبة أكبر مما زادت في أقسام القلب 
الأخرى؛ ويحتمل أن يكون ذلك ناتجاً عن القصور الإكليلي 
النسبي. ْ 

ومن الممكن أن تسبب كل الحالات الأخرىء التي يمكن أن 
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الشكل 24-12. موجة 1 ثنائية الطور ناتجة عن تسمم بالديجيتال. 


تولد تيارات إصابة والتى تشمل التهاب التامور والتهاب 
عضل القلب والرضح الآلي للقلب: تغيرات في موجة 5. 
ويحصل تيار إصابة عندما تكون فترة زوال الاستقطاب 
لبعض العضلة طويلة جداً بحيث تقشل العضلة فى إعادة 
استقطابها كاملاً قبل بدء الدورة القلبية التالية. ولذلك فإن 
تيار الإصاية هو شكل متقاقم من موجة 1 الشاذة لأن 
كلاهما يتولد من زيادة فترة زوال استقطاب جزء أي أكثر 
من العضلة القلبية والفرق بينهما هو مجرد درجات. 

تأثير الديجيتال على موحة 1. الديجيتال» كما سنبحثه 
فى الفصل 22, دواء يمكن استعماله أثناء قصور القلب 
النسبي لزيادة شدة التقلص العضلي للقلبء ولكنه يطول 
أيضاً فترة زوال استقطابه. فهو يطول هذه الفترة عادة 
بنقس النسبة في كل العضلة القلبية أى في معظمها. ولكن 
عند إعطاء جرعة كبيرة منه تطول فترة زوال الاستقطاب فى 
أحد أقسام القلب بنسبة أعلى من زيادتها في أقسامه 
الأخرى. وكنتيجة لذلك تحدث تغيرات لا نوعية, كانعكاس 
موجة 1 أو حدوث موجة 1 ثنائية الطور فى أحد اتجافات 
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مخطط كهريائية القليب أقى أكثر. وبيين الشكل 24-12 
موجة 1 ثنائية الطور تولدت عن فرط جرعة الديجيتال كما 
يظهر فيه القليل من تيار الإصابة أيضاً. ويحتمل أن ذلك 
ينتج عن روال الاستقطاب المستمر لجزء من عضلة اليطين. 

وتعتبر تغييرات موجة 7 أثناء المعالجة بالديجيتال 
العلامات الآأولى للتسمم بالديجيتال. قإذا أعطيت للمريض 
كميات أكبر من ذلك تظهر لديه تيارات إصابة قوية. كما 
يتمكن الديجيتال من إحصار توصيل الدقعة القلبية إلى 
أقسام مختلفة من القلب مما يولد أنماطاً مختلفة من 
اللانظمية. ولذلك يستحسن سريرياً عدم إعطاء كمية من 
الديجيتال تفوق تلك التي ولدت تشوهاً أولياً بسيطاً في 
موجة 7. ولذلك يستعمل التخطيط الكهربائي للقاب بصورة 
دورية عند إعطاء الديجيتال للمريض. 00 


المراجع 
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المعروف أن أكثر أمراض الخلل الوظيفي للقلب إزعاجاً 
ليست تلك التي تتولد عن شذوذ العضلة القلبية, بل التى 
تتولد عن شذوذ نظم القلب. فقد يحدث أحياناً أن تكون 
سرعة القلب عالية جداً أو واطكة جداً بحيث لا يتمكن القلب 
من ضخ كميات مناسبة من الدم. وقد تكون الفترة بين 
ضربات القلب قصيرة جداً فلا يتمكن البطينان من الامتلاء. 
وأحياناً تكون ضربات الاذينين غير متناسبة مع ضريات 
البطينين فلن يبرمج الأذينان عند ذاك ضريات البطينين. 

وهدف هذا الفصل هو بحث لانظميات القلب الشائعة 
وتأثيراتها على ضخ القلب وتشخيصها بالتخطيط الكهربائي 
للقلب. وأهم الأسباب الشائعة للانظميات القلب هي واحدة أو 
مجموعة مؤتلفة من شذوذات جهاز التوصيل النظمي للقلب: 


1 . شذون نظمية الناظمة. 

2 زيحان الناظمة من العقدة الجيبية إلى أقسام أخرى 
من القلب. 

3 إحصار انتقال الدفعة خلال القلب فى عدة نقط فيه. 

4 . الطرق الشاذة لانتقال الدفعة خلال القلب. 

5. التولد التلقائي لدفعات شاذة في أي قسم من أقسام 
القلب تقريبآ. 


النظم الجيبية الشاذة 
تسرّع القلب 


يعنى المصطلح «تسرع القلب» 00 سرعة عالية 


لانظميات القلب وتفسيراتها 
التخطيطية الكهربائية القلبية 


في الدقيقة. ويبين الشكل 1-13 مخططأً لكهريائية القلب 
مسجلاً من مريض يعاني من تسرّع القلب. وهذا المخطط 
لكهربائية القلب سليم سوى أن سرعة ضربات القلب فيه 
كما تعين بالفترات الزمنية بين معقدات 20125 هى 150 


ضربة في الدقيقة بدلاً من السرعة السوية 72 ضربة في الدقيقة. 
وأهم ثلاثة أسباب لتسرع القلب ارتفاع درجة حرارة الجسم 
وتنبيه القلب بالجهاز العصبي الودي وحالات تسمم القلب. 
وتؤداد سرعة القلب بمعدل عشر ضربات بالدقيقة 
الواحدة تقريياً لارتفاع درجة حرارة الجسم درجة فهرنهايت 
واحدة (18 ضربة لكل درجة حرارة مئوية) وذلك حتى 
درجة حرارة 105 فهرنهايت (40.55 م) للجسم. ولكن سرعة 
القلب تبطىء بعد هذه الدرجة بسيب ضعف عضلة القلب 
التدريجي نتيجة للحمّى. وتسبب الحمّى تسرع القلب لآن 
ارتفاع درحة الحرارة يزيد من سرعة استقلاب العقدة 
الجيبية التي تزيد بدورها استثارية القلب وسرعة نظميته. 
وهناك عوامل عديدة تؤدي بالجهاز العصبي الودي إلى 
استثارة القلب كما بحثناه في عدة مواضع من هذا الكتاب. 
فمثلاً عندما يفقد المريض كمية من الدم ويمر إلى حالة 
الصدمة أى شبه الصدمة يؤدي التنبيه المنعكسى للقلب إلى 
زيادة سرعته إلى 180-150 ضرية في الدقيقة. كما يؤدي 
ضعف العضلة القلبية البسيط إلى زيادة سرعة القلب لأن 
القاب الضعيف لا يضخ كمية من الدم إلى الشجرة الشريانية 
بالدرجة الشوية فيسبب منعكسات تزيد من سرعة القلب. 


نطء القلب 


يعني مصطلح «ونطء القلس» 5ط سر عة بطيكة في 
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6 ©" القسم ||| القلب 


الشكل 1-13. التسرع الجيبي للقلب (الاتجاه ا). 
ضريات القلبء وتعرّف عادة بأنها أقل من 60 ضربة في الدقيقة 
الواحدة. ويبين الشكل 2-13 تخطيطاً كهربائياً لقلب بطيء. 

بطء القلب لدى الرياضيين. قلب الرياضيين أقوى من 
قلب الإنسان السويء ويمكّنه ذلك من ضخ نتاج أكبر لحجم 
الضربة القلبية الواحدة. وكمية الدم المفرطة التي يضخها 
القلب إلى الشجرة الشريانية مع كل ضربة قلب تسيب بدء 
منعكسات دورانية راجعة أو تأثيرات أخرى تؤدي إلى بطء 
القلب عندما يكون الرياضي في حالة الراحة. | 

تنبيه الميهم كسبب لبطء القلب. يتمكن أي منعكس 
دوراني ينبه العصب المبهم من إبطاء القلب لدرجة كبيرة 
بسيب التأثير التثبيطى للإشارات العصبية اللاودية على 
وظائف القلب. وقد يكون أحسن مثل على هذا التأثير هى ما 
يحدث في المرضى المصابين بمتلازمة الجيب السباتيء إذ 
تسبب عملية التصلب الشرياني فقي منطقة الجيب السباتي 
للشريان السباتي فرط حساسية مستقبلات الضغط 
الموجودة في جدران الشريان. وكنتيجة لذلك يولد الضغط 
المعتدل على العنق منعكساً شديداً لمستقيلات الضغط مما 
يولد تنبيهاً مبهمياً شديداً للقلب مع إبطائه الشديد. وفي الواقع قد 
يكون هذا المنعكس شديداً لدرجة أنه يوقف القلب تماماً. 
اللانظمية الحبيية 

يبين الشكل 3-13 تسجيلاً يعداد القلب 
' «عإعدممطعة:هنلعده ببين سرعة القلب أثناء التنفس السوي 
العميق. وعداد القلب هى جهاز يسجل بواسطة ارتفاعات 
السَفى وع لم5 المتعاقبية مدة الفترة بين معقدي 0185 
المتتاليين في مخطط كهريائية القلب. ويلاحظ من هذا 
التسجيل بأن سرعة القلب تزداد وتنقص بمعدل 465 3 تقريباً 
أثناء مختلف مراحل الدورة التنفسية الهادئة, أما في حالة 
التنفس العميق كما هى مبين في يمين الشكل 3-13 فإن 
سرعة القلب تزداد وتنقص حتى 730 مم كل دورة تنفسمية. 

ومن الممكن أن تنتج اللانظمية الجيبية عن أي من 
المتعكسات الدورانية العديدة أو التاثيرات العصبية الأخرى 
التي تغير شدة الإشارات الودية أ اللاودية التي تصل إلى 
العقدة الجيبية. وتتولد اللانظمية الجيبية التنفسية المبينة 


الشكل 2-13. بطء القلب الجييبي (الاتجاه 7" 


الشكل 3-13. لانظمية جيبية يوضحها . عداد القلب. ويشاهد إلى اليسار 
يتنفس تنفساً عميقاً. 


في الشكل 3-13 بصؤرة رئيسية من فيض الإشارات من 
المركز التنفسي النخاعي المستطيل على المركز المحرك 
الوعائي أثناء دورات الشهيق والزفير التنفسية. وتسبب 
إشارات الفيض هذه زيادة ونقضاً متناوبين في عدد الدفعات 
التي تنقل إلى القلب خلال الأعصاب الودية والمبهمية. 


النظميات الشاذة التى تتولد من 
إحصار توصيل الدفعة 


الإحصار الجيبى الأذيتى 

تحصر الدفعة الواردة من العقدة الجيبية في حالات نادرة 
قبل دخولها العضلة الأذينية. وتظهر هذه الظاهرة في 
الشكل 4-13 الذي يبين التوقف المفاجىء لموجات 7 الذي 
يؤدي إلى توقف الأذين. ولكن البطين يكتسب نظماً جديداً 
حيث تيدأ الدفعة عادة من العقدة الأذينية البطينية من دون 
أي تغيير في معقد 085-17 البطيني. 


الإحصار الأذيني ‏ البطيني 


الطريقة الوحيدة التى تمر بها الدفعات من الأذينين إلى 
البطينين عادة هي خلال حزمة!_ب التي تسمى حزمة 
هيس 1115 01 508016. والحالات الثي يمكنها ان تقلل سرعة 
توصيل الدفعات خلال الحزمة أو تحصرها تماماً هي: 


1. إقفار الألياف العقدية 1 ب وآلياف الحزمة ١ب‏ 
الذي يؤدي إلى تأخير أى إحصار توصيل الدفعات من 
الأذينيين إلى البطينين. ومن الممكن أن يؤدي القصور 
الإكليلي إلى إقفار العقدة ١‏ ب والحزمة | ب بنفس الطريقة 
التي تؤدي إلى إققار العضلة القلبية. 

2 . انضغاط الحزمة 1 ب بنسج ندبي أو بأجزاء متكلسة 
من القلب والذي يمكن أن يخفض أو يحصر التوصيل من 
الأذيئين للبطيئين. 

3 . التهاب العقدة 1 ب أو الحزمة 1 ب الذي يمكن أن 
يخفض التوصيل بين الأذينين والبطينين» وغالباً ما يتولد 
الالتهاب من الأنواع المختلفة لالتهابات عضلة القلب كالكُناق 
والحمى الرئوية. 

4. يحصر التنبيه الشديد للقلب بالعصب المبهم في 


الشكل 4-13. إحصار عقدي جيبي أذيني مع نظم عقدي أذيني بطيني 
(الاتجاه .)١١|‏ 


حالات نادرة توصيل الدفعات خلال العقدة 1 ب,2 وثكتولد 
مثل هذه الاستثارة المبهمية أحياناً من التنبيه الشديد 
لمستقيلات الضغط لدى الأشخاص المصابين يمتلازمة 
الجيب السباتي 5711 كلاولة لتلأمنتقك التي سبق بحثها 
مع عاذقتها بيطء القلب. 


الإحصار الناقص للقلب 


فترة (2-18) أو (2-0) المطولة ‏ «إحصار الدرجة 
الأولى». تبلغ الفترة الزمنية السوية بين بدء موجة 7 ويدء 
معقد 085 حوالي 0.16 ثانية تقريباً عندما ينبض القلب 
بسرعة سوية. وتنقص هذه الفترة عادة فى الضربات القلبية 
الاسرع وتطول في الضربات الأبطا. وبصورة عامة عندما 
تطول فترة (8-15) لأكثر من 0.20 ثانية في قلب ينيض 
بسرعة سوية يقال إن فترة «2-8» قد طالت ويقال إن 
المريض مصاب بإحصار الدرجة الأولى الناقص للقلب. 
ويبين الشكل 5-13 مغططاً كهربائياً لقلب بفترة (8-8) 
مطولة فيه لحد 0.30 ثانية. ولهذا يعرف يأنه إحصار الدرجة 
الأولى» وهذا يعني تاخير التوصيل من الأذينين للبطينين 
ولكن ليس إحصاراً حقيقياً للتوصيل. 

. ومن النادر أن تطول فترة (5-8) لأكثر من 0.45-0.35 
ثانية لأنه إذا ما انخفضت سرعة التوصيل خلال عقدة 
وحزمة أ ب إلى هذا الحد فإن التوصيل يتوقف بالمرة. 
ولذلك عندما تصل فترة (2-8) إلى هذه الحدود فتكون عند 
ذاك مجرد زيادة طفيفة في شدة الحالة كافية لإحصار 
توصيل الدفعات بدلاً من مجرد تأخير توصيلها لأكثر من 
ذلك. 

وإحدى الطرق المهمة لتعيين شدة أمراض القلب - مثل 
الحمى الرثوية ‏ هي بقياس فترة (7-8). 

إحصار الدرجة الثانية. عندما يبطأ التوصيل خلال 
الموصل 1 ب لحد تصل فيه فترة (8-) إلى 0.45-0.25 


1 
0 0 


الشكل 5-13. فترة 5-1 مطولة ناتجة عن إحصار من الدرجة الاولى 
(الاتجاه .)١١‏ 
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ضربة ساقطة 


الا 
1 23 اا ف لانم !از 
الشكل 6-13. إحصار أذيني بطليني ناقصس من الدرجة الثانية (اتجاه 
و/). 


ثانية تكون جهود القعل التي ترحل خلال عقدة 1 ب شديدة 
احياناً لدرجة كافية لتعبر خلال العقدة ولكنها تكون في 
أحيان أخرى ضعيفة قلا تعبرها. وغالياً ما تمر إحدى 
الدفعات إلى البطينين بعد أحد تقلصات الأذين ولكنها تفشل 
في المرور أثناء التقلدى أي التقلصين التاليين. ويهذا يتواد 
تعاقب بين التوصيل وعدمه. وقفي هذه الحالة ينيض الأذينان 
بسرعة أكبر من البطينين ويقال عند ذاك إن هناك «نيضات 
فائتة» 2]5ءط 0عممه0 في البطينين. وتسمى هذه الحالة 
إحصاراً قلبياً ناقصاً من الدرجة الثانية. 

ويبين الشكل 6-13 فترات (18-) بطول 0.30 ثائية. كما 
يبين نبضة فائتة واحدة نتيجة فشل التوصيل من الأذينين 
إلى البطينين. 

وقي بعض الأحيان تفوق ضربة واحدة بين ضربتين 
فيتولد نمط «1:2» في القلب حيث ينبض الأذينان نبضتين 
لكل نيضة يطينية وأحدة. وقد تتولد أحياناً نظم مثل 2:3 أو 
13 


الإحصار الأذيني ‏ البطيني الكامل (إحصار الدرجة 
الثالثة). عندما تصبح الحالة المولدة للتوصيل الضعيف في 
العقدة أو الحزمة أدب وخيمة جداً يتولد إحصار كامل لنقل 
الدفعة من الأذينين إلى البطينين وتفترق عند ذاك موجات 78 
افتراقاً تاماًعن معقدات 5 كماهو مبين فى 
الشكل 7-13. ويلاحظ فيه أن سرعة نظم الأذينين قي مخطط 
كهربائية القلب هذا هي 100 ضربة في الدقيقة بينما نجد أن 
سرعة نبضات البطينين هي 40 ضربة في الدقيقة. 
وبالإضافة لذلك لا توجد أية علاقة تذكر بين نظم موجات م 
ونظم معقد 0165-1). لأن البطينين قد فلتا من تحكم الأذينين 
وصارا يضربان الآن بسرعتهما الطبيعية الذاتية. 


متلازمة ستوكس آدامز ‏ الإفلات اليطيني. يظهر لدى بعض 


المرضى المصابين بإحصار أب إحصار كامل لفترة ثم 
يختفي ‏ أي توصل الدفعات لمدة معينة ثم ينقطع توصيلها 


ا 
مس ا ا 
0 انان 
إل له لسن 1 1 ا 


الشكل 7-13. إحصار اذيئى يطيتى >امل (الاتجاء 11/. 
لشكل دمي 0 ب 0 ( 


8 # القسم !!!| القلب 
ا ا لل ريي10106022ر111اا0020_يهننا 


تماماً بصورة مفاجكة. وقد تدوم فترة الانقطاع هذه لبضع 
ثوان أى لبضع دقاكق أو يضع ساعات أو لأسابيع أى حتى 
لأطول من ذلك قبل أن يعود التوصيل ثانية ويحصل ذلك 
بصورة خاصة فى إقفار القلب الحدي ع00206]!10 
8 ع5 . ١‏ 

ويتوقف البطينان عن النيض يصورة تامة لمدة 5 إلى 30 
ثانية مباشرة بعد ابتداء إحصار التوصيل بسيب الظاهرة 
التي تسمى «كبت مضاعفة السرعة» 0976101196 
18+ الذي يعني بأن استتثارية البطينين قد كُبتت 
لآن الأذينين دفعأ بسرعة أكبر من سرعة النظم الطبيعي. 
ويعد ذلك بيدأ أحد أقسام جهاز بركنجي يعد منطقة 
الإحصارء وعادة في القسم القاصي من عقدة أ ب أو في 
حزمة 1 بء بالإطلاق نظمياً بسرعة 15 إلى 40 نبضة 
بالدقيقة. ويعمل هذا القسم عندكذ كناظمة للبطينين وهذا هو 
ما يسمى الإقلات البطينى 6مةء5ع عةأناء51ألاءل؟. 

وبسبب عدم إمكان الدماغ من البقاء فعالاً لأكثر من 5-4 
ثوان من دون تجهيز دمويء فعادة ما يؤدي ذلك إلى أن 
يغشى على المريض لبضعة ثوان بعد بدء الإحصار الكامل 
لأن القلب لا يضخ الدم مدة 30-5 ثانية حتى «يفلت» 
البطينان. بعد الإفلات يقوم البطينان اللذان ينبضان بيطء من 
م عرية عائدة من ال ساعد في الشفاء السريع من 
الغشية وفي بقاء المريض واعيا. وتسمى نوبات الغشى هذه 
متلازمة ستو كس - أدامن 126ه002ئزة وسمتقلف-وع510[1. 

وتطول أحياناً فترة توقف البطينين عند بدء الإحصار 
الكامل لمدة تكون فيها ضارة لصحة المريض أو قد تودي 
إلى الموت. ونتيجة لذلك يجهّز معظم مثل هؤلاء المرضى 
بناظمات اصطناعية وهي منبهات كهربائية صغيرة تعمل 
بالبطاريات وتغرس تحت الجلد وتربط مساريها الكهريائية 
عادة بالبطين الأيمن. فتوفر هذه الناظمة دفعات نظمية 
مستمرة تقوم بدور التحكم باليطينين وتبدل البطاريات مرة 
كل خمس سنوات تقريباً. 


الإحصار الناقص داخل البطين ‏ 
التناوب الكهربائي 


تتمكن معظم العوامل التى تولد الإحصارأ-<ب من 
إحصار توصيل الدفعات في الأقسام المحيطية من جهاز 
بركنجي البطيني. ويحصل أحياناً إحصار ناقص يؤدي إلى 
انتقال الدفعات وعدم انتقالها في أحيان أخرى مما يولد 
إحصار الدفعات في بعض الدورات ولا يولده في الدورات 
الأخرى. وقد يكون معقد 015 شانذاً لحدٍ كبير أثن اء 
الدورات التى تحصر فيها الدقعات. ويبين الشكل 8-13 
الحالة التى تسمى التناوب الكهربائي ع1 لمع تراععاء 
التي تنتج من الإحصار الجزثي داخل البطين بين ضرية 


كك 
7- 
4 
1 
1114 1 
7 1 
1 
لجا 
يا 
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وأخرى. كما يبين مخطط كهربائية القلب أيضاً تسرع القلب 
الذي يمكن أن يكون السبب لحدوث الإحصار لانه عندما يكون 
القلب سريعاً جداً لن تتمكن أجزاء من جهاز بركنجي الشفاء 
من فترة الحران بسرعة كافية للاستجابة أثناء كل ضرية قلب, 
كما يمكن للعديد من الحالات التى تكبت القلب مثل الإقفار 
والتهاب عضلات القلب والتسمم بالديجيتال من توليد إحصار 
ناقص داخل البطين مما يودي الى توليد تناوب كهرباتي. 


التقلصات المبكرة 


التقاص المبكر هو تقلص القلب الذي يتم قبل الوقت 
السوي المتوقم للتقلص. وغالياً هما تسمى هذه الحالة 
الانقياضة الخارجة ع501ز7):35© أو الضربة الميكرة أى 
الضرية المنتيذة غ568 ع(مماع»6. 

أسياب التقلصات المبكرة. تتولد معظم التقلصات 
الميكرة عن يِوّر منتبذة 1001 ع1م010ع فى القلب تصدر 
دفعات شاذة في أوقات غير منتظمة أثناء نظم القلب. ومن 
بين أسباب البؤر المنتبذة المحتملة: (1) مناطق إققار 
موضعية؛ (2) لويحات صغيرة متكلسة في نقاط مختلفة من 
القلب تضغط على مناطق عضلية فلبية مجاورة فتهيج بعض 
أليافهاء (3) تهيج سمي للعقدة أ ب أو لجهاز بركنجي أو 
للعضلة القلبية بيعض العقاقير كالنيكوتين أو الكافيئن. كما 
يمكن أن يكون التهيج الألى أثناء قثطرة 2)56]651280108© 
القاب سيباً اعتيادياً لبدء التقلصات المبكرة. وغالباً ما يحدث 
الكثير من ذلك عتدما بدخل القتطار الى البطين الأيمن 
ويضغط على الشغاف. 

ومن المعتقد أن النظم المنتبيذ يحدث في الأشخاص 
المصابين بمرض إققار القلب يسبب عودة دخول الإشارة 
كالاتي: تستثير النبضة القلبية السوية منطقة نسيج مققر 
قتجري فيها الدفعة ببطء شديد. وعندما ينتهي تقلص 
العضلة القلبية السوي تنفلت الإشارة البطيئة الجريان من 
المنطقة المقفرة عائدة إلى منطقة العضلة القلبية السليمة 
فتولد بذلك تقلصاً ثانياً في وقت متأخر من النيضة القلبية. 


التقلصات الأذينية المبكرة 


يبين المخطط الكهربائى للقلب فى الشكل 9-13 تقلصاً 


ب 0 : 
:: 8 : 1س : 5 0ط ا 3 : 3 0 | 1 أ 
اف | 3 ندا 1لا 1 لأ 1111 

5 :: : للم 17 :: ا ا أذ 0 
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أذينياً مدكراً عندما تحدث موجة 7 لهذه الضرية فى وقت 
مبكر من الدورة القلبية. وتلاحظ فترة (2-8) القصيرة فيه 
مما يدل على أن الأصل المنتبذ لهذه الضرية يقع بالقرب من 
عقدة !أ ب. كما أن القترة بين التقلص الميكر والتقلص 
التالىي له قد طالت قليلاً. ويسمى ذلك الراحة المعاوضة 
0 1861521011 . ويعود سيب ذلك إلى أن التقلص 
المبكر قد بدأ فى الأذين على مسافة من العقدة الجيبية وكان 
على الدفعة أن ثرحل خلال كتلة كبيرة من العضلة الأذينية 
قبل أن تولد إطلاق العقدة الجيبية. ولذلك حدث إطلاق هذه 
العقدة في وقت متأخر جداً من الدورة المبكرة فأدى ذلك 
إلى أن تكون الضربة القلبية اللاحقة متآخرة أيضاً. 

وغالباً ما يحصل التقلص الأذيني المبكر في الأشخاص 
الأصحاء. وفي الحقيقة غالباً ما يحدث ذلك عند الرياضيين 
أى عند الآخرين الذين تكون قلوبهم سليمة وبحالة صحية 
جيدة. ومع ذلك فمن الممكن أن تبدأ مثل هذه التقلصات فى 
حالات تسممية بسيطة أو تنتج عن عوامل مثل التدخين 
المفرط وقلة النوم أى تناول كمية كبيرة من القهوة أو 
الكحول؛ أى عن استعمال بعض العقاقير التى تبدأ مثل هذه 
التقلصات. ١‏ 

النقص النبضي 061116 1156م. عندما ينبض القلب 
قبل موعده المنهجي لا ايمتلىء البطينان بالدم بمقدان سوي 


وينعدم أحياناً ولذلك تكون موجة النبض التي ترحل إلى 
الأطراف يعد التقلص الميكر ضعيفة لدرجة لا تحدث نيضاً 
يمكن حسه في الشريان الكعيري أيداً. ولذلك يحصل نقصان 
في عدد النبضات التي تحس في النبض الكعبري بالنسبة 
لعدد تقلصات القلب. 

النبض المثنوي ع5آتام 8[1تتطوعع]ط. يحصل أحياناً أن 
يكون كل تقلص لاحق لآخر سابق تقلصاً مبكراً وهذا ما 
يولد لدى المريض نبضاً مثنوياً - أي يتولد نبضان قريبان 


ل ٍُ اا 1 
لتقم 0 م8 بلك ] 
ابعل ميض قش 
: : 1 اه 


1 11 
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الشكل 10-13. تقلص عفدي أدب ميكر (الاتجاه الم 
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من بعضهما تتلوهما قترة انبساطية طويلة ثم نيضان آخران 
وفترة انبساطية طويلة أخرى وهكذا. 


التقلصات المبكرة العقدية أ ب 
أو الحزيمية أ ب 
يبين الشكل 10-13 تقلصاً مبكراً يبدأ إما في عقدة 1 ب 
أو في حزمة أ- ب. ويظهر في الشكل أن موجة ‏ للتقلص 
المبكر مققودة. وبدلاً من ذلك فإن موجة 8 تكون مندغمة 
ضمن موجة 085-17 للتقلص المبكر لأن الدفعة القلبية 
ترحل هنا باتجاه راجع إلى الأذينين في نفس الوقت الذي ترحل 
هي فيه إلى الأمام نحو البطينين. ولهذا فإن موجة © هذه 
تشوه المعقد ولكنها نقسها لا يمكن تبينها كموجة 7 اعتيادية. 
وبصورة عامة فإن للتقلصات العقدية 1 ب الميكرة ئقس 
الأهمية ونقس الأسباب التي هي للتقلصات الأذينية الميكرة. 


التقلصات اليطيثية الميكرة 


يبين مخطط كهربائية القلب فى الشكل 11-13 سلسلة من 
تقلصات بطينية مبكرة تتناوب مع تقلصات سوية؛ ومعظم 
هذه التقلصات البطينية المبكرة من هذا النمط تنتج على 
الارجح من إعادة دخول الإشارة من منطقة إقفارية قي 
العضلة القلبية كما وصف سايقاً, وتسبب هذه تأثيرات 
عديدة في مخطط كهربائية القلب وهي كما يلي: 


1. عادة ما يكون معقد 015 طويلاً جداً ويعود سيب 
ذلك إلى أن الدفعة توصل بيصورة رئيسية خلال العضلة 
البطينية البطيئة التوصيل بدلاً من توصيلها خلال جهاز 
بركنجي. 

2. يمتلك معقد 055 قولطية عالية للسبب التالي: عندما 
تمر الدفعة السوية خلال القلب فإنها تمر خلال البطينين في 
وقت متزامن تقريياً. ونتيجة لذلك تعادل موجتا زوال 
الاستقطاب في جهتي القلب إحداهما الأخرى جزئياً. ولكن 
عند حدوث التقلصات البطينية المبكرة تسير الدقعة فى 
اتجاه واحد فقط. بحيث لا يكون هناك أي .تاثير تعادلي لها 
فيزال استقطاب إحدى جهتي القلب بينما تد تبقى الجهة الأخرى 
مستقطبة مما يولد جهوداً كهرباتية شديدة. 

3 يكون لموجة 7 التى تتلو كل التقلصات البطينية 
المبكرة تقريباً جهداً معاكساً لمعقد 085 لأآن التوصيل 
البطيء خلال العضلة القلبية يؤدي إلى عودة استقطاب 
المناطق التى أزيل استقطابها أولاً قبل تلك التى يزال 
استقطابها بعد ذلك. ولذلك يكون اتجاه جريان التيار أثناء 
عودة الاستقطاب بعكس اتجاهه أثناء زوال الاستقطاب 
فقينعكس جهد موجة 1 بالنسبة لاتجاه معقد 0165 ولا يصح 
هذا على موجة 7 السوية كما شرحناه في القصل 11. 
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الشكل 11-13 تقلصات بطينية ميكرة (ت ب م) بينها معقدات 035 
الكبيرة الشاذة (الاتجاهان الثاني والثالث). وقد رسم محور التقلصات 
المبيكرة جسنتيه مبادىء التحليل المتجهي المشروح في الفصل 12؛ مييئأ 

أن أصل (ت ب م) يكون قرب قاعدة البطينين. 


وقد تكون بعض التقلصات البطينية المبكرة حميدة في 
أصلها حيث أنها تتولد عن عوامل بسيطة مثل السجائر 
والقهوة وقلة النوم والتاثيرات السمية البسيطة وحتى 
الاستثارات العاطفية. ومن الناحية الأخرى فإن نسبة عالية 
من التقلصات البطينية الميكرة تنتج من دفعات ضالة أق 
إشارات راجعة تبدا من حول حى واف المناطق المحتشاة أو 
المقفرة من القلب. ولذلك يجب عدم اعتبار التقلصات 
البطينية المبكرة (ت ب م) كعارض بسيط. فقد دلت 
الإحصائيات على أن الأشخاص الذين يظهرون أعداداً كبيرة 
من مثل هذه التقلصات يتعرضون بنسبة كبيرة للإصابة 
بالرجفان البطيني التلقائي المميت الذي يفترض على أنه 
يتسيب عن واحدة من هذه التقلصات اليبطيئية المبكرة 
(ت بام) آثناء الفترة الأكثر تعرضياً لتوليد الرجفان عند 
نهاية موجة 7 تماماً في وقت خروج البطينين من مرحلة 
الحران 16152108 كما سنوضحه لاحقاً في هذا الفصل. 

التحليل المتجهي لأصل التقلص البطينسي الميكر 
المنتيذ. لقد شرحنا في القصل 12 اسس التحليل المتجهي, 
وبتطبيق هذه الاسس يمكننا تعيين نقطة أصل التقلص 
البطيني المبكر من مخطط كهربائية القلب في الشكل 11-13 
وذلك كما ملي: يلاحظ أن جهود التقلصات المبكرة في 
الاتجاهين 11 و 111 موجبة بقوة. وعند رسم هذه الجهود 
على محوري الاتجاهين 11 و 111 وإيجاد متجه 015 
الوسطي للقلب بالتحليل المتجهي نجد أن النهاية السلبية 


(الأصل) لمتجه التقلص المبكر توجد في قاعدة القلب وتوجد 
نهايته الموجبة في قمته. ولذلك فإن القسم الاول الذي يرال 
استقطابه أثناء التقلصات المبكرة يقع بالقرب من قاعدة 
القلب التي تكون تبعاً لذلك موقع البؤرة المنتبذة. 


تسرع القلب الانتيابي 


من الممكن أحياناً أن تولد الشذوذات في أي جزء من 
القلب,. الذي يشمل الأذينين وجهاز بركنجي والبطينين, 
إطلاق دفعات نظمية سريعة تنتشر في كل الاتجاهات خلال 
القاب. ومن المعتقد أن هذه غالباً ما تولدها السبل الراجعة 
التي تبدأ استثارة ذاتية موقعية متكررة وبسبب النظم 
السريع للبؤرة الهيوجة فإنها تصبح ناظمة للقلب. 

ويعني المصطلح انتيابي [83107[/5108م أن سرعة القلب 
تصبح عالية جداً وذات توبات 3055م وتبدأ النوبة 
بصورة مفاجتة وتدوم لبضع ثوان أو لبضع دقائق أى لبضع 
ساعات أو أحياناً لمدد أطول كثيراً. ومن ثم تنتهي النوبة 
كما بدآت بصورة مفاحكة وتنزاح ناظمة القلب عائد ة إلى 
العقدة الجيبية. 

ومن الممكن في الغالب إيقاف تسرّع القلب الانتيابي 
بإجراء منعكس مبهمي. . وأحد أنماط هذه المتعكسات المبهمية 
الغريبة التي تجرى أحياناً لهذا الغرض هى الذي يتم بالضغط 
الشديد المؤلم على العينين. كما يمكن أن يولد أحياناً 
بالضغط على الجيبين السباتيين منعكساً مبهمياً كافياً 
لإيقاف تسرع القلب. كما يمكن استعمال أنواع متعددة من 
الادوية لهذا الغرض. وهناك دواءان غالباً ما يستعملا لهذه 
الحالة وهما الكوينيدين 156ل151نان والليدوكايين عصتدعمك1! 
وكلاهما يكبت الزيادة الشوية لنفوذية غشاء العضلة القلبية 
للصوديوم أثناء توليد جهد الفعل. وبهذا فهما غالباً ما 
يحصران الإطلاق النظمي للمنطقة البؤرية التي تولد النوبة 
الانتدابية. 


تسرع القلب الانتيابي الأذيني 

يبين الشكل 12-13 في وسطه الزيادة القجائية في سرعة 
ضربات القلب لما يقارب 95 إلى 150 ضربة في الدقيقة 
تقريباً. وعند التدقيق القريب في مخطط كهربائية القلب 
يمكننا أن نلاحظ حدوث موجة 8 مقلوبة قبل كل معقد 
0825-7 أثناء نوبة ضربات القلب السريعة. كما أنها تقع 


1 
لفق الل :ل 11211 
20 0 د 


الشكل 12-13. تسرع القلب الانتيابي الاذيني - الذي يبدا في وسط 
التسجيل (الاتجاه [). 


الشكل 13-13. تسرع القلب الانتيابي البطيني (الاتجاه .)١١|‏ 


فوق موجة 7 السوية للضربة السابقة. ويدل هذا على أن أصل 
تسرع القلب الانتيابي هى في الأذين. ولكن بما أن موجة 2 
هي موجة شاذة فإن أصلها لا يكون قريب من العقدة الجيبية. 

تسرع القلب الانتيابي العقدي أ ب. غالباً ما يتولد 
تسرع القلب الانتيابي من نظم زائغ يشمل العقدة 1 ب. 
وبصرف النظر عن أسباب التسرع العقدي ١‏ ب الانتيابي 
فإنه يولّد معقدات 015-71 سوية ولكن بغياب موجات 2 أو 
بموجات 7 ضئيلة الشان. 

وعادة يحدث تسرّع القلب الأآذيني أو العقدي 1 بي اللذان 
يسبيان تسرع القلب فوق البطيني كق امه ةنا 
لمم زطاعةا في الأشخاص الأحداث رغم كونهم أصحاء. 
ويزول هذا الاستعداد لتسرع القلب فوق البطيني من هوؤلاء 
الأشخاص بعد سن المراهقة. وغالباً ما يرهب تسرع القلب 
فوق البطيني المصابين به كثيراًء وقد يسبب لهم ضعفاً 
شديداً أثناء النوبة الانتيابية التي نادراً ما تولد ضرراً دائماً. 


تسرع القلب الانتيابي البطيني 
يبين الشكل 13-13 نوبة انتيابية قصيرة نمطية لتسرّع 


القلب البطيني. ويظهر مخطط كهربائية القلب للتسرع القلبي , 


الانتيابي البطيني سلسلة من ضربات بطينية مبكرة تحدث 
واحدة بعد الاخرى من دون انتشار أية ضربات سوية بينها. 

ويعتبير تسرع القلب الانتيابي البطيني حالة خطيرة 
لسببين. أولهما أن هذا النمط من التسرع لا يحصل إلا عند 
وجود ضرر إققاري شديد في اليطينين. وثانيهما أن تسرع 
القلب الانتيابي البطيني غالباً ما يبدأ رجقاناً بطينياً بسبب 
التنبيه السريع المتتال للعضلة البطينية كما سنبحثه في 
القسم اللاحق. 

ويسبب الانسمام بالديجيتال أحيانا بؤرا هيوجة تؤدي 
إلى تسرع قلبي بطيني. ومن التاحمية الأخرى من الممكن 
استعمال الكوينيدين الذي يزيد فترة الجران لعضلة القلب 
ويزيد من عتبة استثاريتها لإحصار البؤر الهيوجة التي 
تسبب تسرع القلب البطيني. 


الرجفان البطيني 


المعروف أن أخطر أنواع اللانظمية القلبية هو الرجفان 
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البطيني 115211130108 قانع تعادة؟ الذي يكون مميتاً ما لم 
يعالج قورا. 

ينتج الرجفان البطيني من الدفعات القلبية التي تنتشر 
عشواتيا خلال الكتنة العضلية البطينية متيهة أولا أحد أجزاء 


الحضلة البطينية ثم جزءاً آخر منها ويعد ذلك جزءاً خالثاً 


ومن ثم تعود بنفسها بالتلقيم الراجع لتعيد استثارة نفس 


: العضلة البطينية مرة بعد أخرى من دون توقف. وعتدما 


يحدث ذلك تتقلص أجزاء صغيرة عديدة من العضلة البطينية 
في وقت واحد متزامن بينما تكون أجزاء أخرى عديدة منها 
في حالة ارتخاء. ويهذا لن يحدث تقلص متناسق للعضلة 
القلبية في آن واحد وذلك ضروري لدورة المضخة القلبية. 
ولهذا قبالرغم من السريان الغزير للدفعات التنبيهية خلال 
العضلة البطينية فلن تتضخم الحجرة البطينية ولن تتقلص 
بل تبقى في حالة تقلص جزثي غير معين من دون أن تضخ 
أي دم أو تضخ كمية ضثيلة منه. ولهذا يتولد يعد بدء 
الرجفان فقدان الوعي خلال 4 إلى 5 ثوان لقلة جريان الدم 
إلى الدماغ كما تموت بعض أنسجة الجسم موتاً أبدياً خلال 
دقائق قليلة. 

وهناك عوامل عديدة يمكن أن تبدأ الرجقفان البطيني حيث 
تكون ضربة القلب سوية في إحدى الثواني ثم يتلوها في 
ثانية تالية رجفان البطينين. والعوامل التي يحتمل أن تبدأ 
رجفان القلب هي: (1) صدمة كهربائية فجائية للقلب, 
(2) إقفار العضلة القلبية أو الجهاز التوصيلي أو كلاهما. 
ومن الممكن في أي من هذه الحالات حدوث نمط آأني 
لإشارات عائدة بحيث تدور الدفعات التقلصية خلال العضلة 
القلبية مرة بعد أخرى وياستمرارء وغالباً ما تسمى هذه 
الظاهرة الحركة الدورانية ]1209212612 150115©. 


ظاهرة عودة الدخول ‏ الحركات الدورائية 
كأساس للرجفان البطيني 

عندما تسري الدفعة القلبية السوية وتخترق كل أطوال 
البطينين لن تجد أمامها محلاً آخر تذهب إليه لأن كل العضلة 
لبطينية تكون عند ذاك في حالة حران ولا تتمكن من إيصصال 
الدقعة إلى أبعد من ذلك ولذلك تموت الدفعة وينتظر القلب 
إشارة جديدة من العقدة الجيبية. 

ومع ذلك لا يحدث هذا التسلسل السوي للأحداث تحث 

بعض الظروف الخاصة ولهذا لا بد أن نوضح بتفصيل 

الحالات التي يمكن أن تبدا إعادة دخول الدفعة وتؤديى إلى 
الحركات الدورانية للرجفان البطيني ١‏ 

ويبين الشكل 14-13 عدة أشرطة صغيرة من العضلة 
القلبية قطعت بشكل حلقات. فإذا ما نبهت واحدة من مثل 
هذه الحلقات عند موضع الساعة 12 منها بحيث تسري 
الدفعة فيها باتجاه واحد فقط فإنها تنتشر تدريجياً حول 
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حران مطلق 


حران نسبي 


سبيل طويل 


الشكل 14-13. الحركة الدورانية التي تبين زوال الدفعة في السبيل 
القصير واستمرار اتتشارها في السبيل الطويل. 


الدائرة حتى تعود ثانية لموقع الساعة 12. فإذا كانت 
الألياف العضلية التي نيهت أصلاً لا زالت في حألة حران 
تموت الدقعة لأن العضلة الحرنة لا يمكنها توصيل دفعة 
ثانية. ومع ذلك فهناك ثلاث حالات يمكنها أن تسبب 
استمرار سريان الدفعة حول الحلقة أى أنها تولد «عودة 
دخول» 26-6149 الدفعة إلى العضلة التى سيق استثارتها. 
فأولاً. إذا كان طول السبيل حول الدائرة طويلاً قعند ذاك 
تجد الدفعة عند وصولها إلى موقع الساعة 12 بأن العضلة 
التي سبق استثارتها قد تخلصت الأن من حرانها فتتمكن 
الدفعة عند زاك من مواصلة سيرها حول الدائرة مرة بعد 
أخرى. | 
ثانياً. إذا بقى طول السبيل ثابتاً ولكن سرعة توصيل 
الدفعة أصبحت أقل بدرجة كبيرة. فستقضي فترة طويلة من 
الوقت قبل أن تصل الدفعة إلى موقع الساعة 12. وتكون 
العضلة عند ذاك, والتي سبق تنبيههاء قد تخلصت من حالة 
الحران فتتمكن الدقعة من مواصلة سيرها مرة يعد أخرى. 
ثالثاً. من الممكن أن تقصر فترة حران العضلة كثيراً 
بحيث تتمكن الدفعة من مواصلة سيرها مرة بعد أخرى. 
وقد تحدث كل هذه الحالات فى مختلف الحالات المرضية 
فى قلب الانسان, وذلك على التحو التالي: (1) يحدث أن 
يطول السبيل في القلب المتوسع. (2) غالباً ما تصل سرعة 
التوصيل يسبب إحصار جهاز بركنجي أو إقفار عضلة القلب 
أى ارتقاع بوتاسيوم الدم أو يسبب عوامل عديدة أخرى. 
(3) غالباً ما تقصر فترة الحران استجابة لعدة عقاقير مثل 
الإبينفرين أو بعد التنبيه الكهربائي المتكرر. ولذلك يمكن أن 
تولد عودة الدخول اضطرابات قلبية مختلقة وأتماطاً شاذة 
من التقلصات القلبية أو نظماً قلبية شاذة تتجاهل التأثيرات 
النظمية للعقدة الجيبية تماماًٌ ‏ 


آلدة التفاعل المتسلسل للرجفان 

غالباً ما تشاهد في الرجفان البطيني موجات تقلصية 
صغيرة ومتفرقة وتنتشر في نفس الوقت إلى مختاف 
اتجاهات القلب. ومن الواضح أن الدفعات العائدة ليست دفعة 
بسيطة واحدة تسرىي في مسرى دائري كذلك المبين في 
الشكل 14-13 بل نجدها بدلا من ذلك دفعات متنكسة إلى 
سلسلة من جبهات موجات متعددة ولها مظهر التقفاعل 
المتسلسل 5ه1)ع762 سلقطء. وإن أحسن طريقة لتوضيح هذه 
العملية فى الرجفان هى وصف طريقة بدئه فى الصدمة 
الكهربائية الناتجة عن تيار كهربائي متناوب 60 دورة/ 
ثانية. 

الرجفان المولد بالتيار الكهربائي المتناوب ب 60 
دورة/ ثائية. يوضع في نقطة مركزية في بطين القلب 1 في 
الشكل 15-13 منبه كهربائي ب 60 دورة/ ثانية خلال 
مسرى كهربائي. فتولد الدورة الأولى من المنبه الكهربائي 
موجة زوال استقطاب تنتشر قي كل الاتجاهات وتبقى 
المنطقة العضلية تحت المسرى قى حالة حران, ولكن بعد 
5 ثانية تبدآ العضلة بالخروج من حالة الحران ولكن 
تخرج بعض أقسامها منها قبل غيرها. وقد رسمت هذه 


الاحداث في القلب 1 على شكل بقع فاتحة اللون تمثل العضلة 


القلبية المستتارة وعدة بقع داكنة اللون تمثل المناطق 
العضلية التى لا زالت حرونة. وفى هذه الحالة من الممكن 
الآن أن تولد المنبهات الجديدة من المسرى دفعات تسري 
فى بعض اتجاهات القلب ولكن ليست في كل اتجاهاته.ولذلك 
نجد فى القلب1 بعض الدفعات التى تسري إلى مسافات 
قصيرة حتى تلاقي مناطق حرونة في القلب فتحصر عندها 
وتتوقف. ولكن بعض الدفعات الأخرى تسري بين المناطق 
الحرونة وتستمر في سيرها في البقع المستثارة من العضلة 
وتحدث دذلك عدة أحداث بتعاقب سريع وبوقت متزامن 
وتنتهي بحالة رجفان. وهذه الأحداث هي: 


دقعات 
محخصورة 

الشكل 15-13. (أ) بدء الرجفان في القلب عندما توحد قيه يقع عضلية 

حروتة. (ب) الانتشار المتواصل لدقعات الرجفان في البطين الرجفاني. 


ب ا 


أولاء يولد إحصار الدقعات قي أحد الاتجاهات مع انتقالها 
فى ذات الوقت في الاتجاهات الأخرى أحد الشروط 
الضرورية لتوليد إشارات «عودة الدخول». ويعحني ذلك انتقال 


بعض موجات زوال الاستقطاب حول القلب فى اتجاه واحد ‏ 


فقط. وكنتيجة لذلك لا تجري هذه الموجات نحى موجات 
تسري بالاتجاه المعاكس ولذلك فإنها لا تتلاشى على الجهة 
المعاكسة من القلب بل يمكنها أن تستمر حول البطينين مرة 
بعد أخرى. 

ثانيا. يولد التنبيه السريع للقلب تغييرين في عضلة القلب 
نفسها يحفز كل واحد منها الحركة الدورائية وهما: 
(1) تقليل سرعة التوصيل خلال القلب مما يسمح لفترة 
زمنية أطول لسريان الدفعات حول القلب. (2) تقصير فترة 
حران العضلة مما يساعد على عودة دخول الدفعة إلى 
العضلة التي سبق استثارتها ضمن فترة زمنية أقصر بكثير 
من الوقت السوي اللازم لها. 

ثالثاء أحد أهم خواص الرجقان هى انقسام الدفعات فيه 
كما هى مبين في الشكل 15-13 أ. فعندما تصل موجة زوال 
الاستقطاب إلى منطقة حرونة في القلب تسري حول جهتيها 
ولدذلك تنقسم الدقعة الواحدة إلى دفعتين. وبالإضافة لذلك 
عندما تصل كل من هاتين الدفعتين إلى منطقة حرونة أخرى 
تنقسم كل منها إلى دفعتين أخريين, وبهذه الطريقة يتولد 
العديد من جبهات الموجات باستمرار يعملية تفاعل تصاعدي 
متسلسل حتى تتولد في النهاية العديد من الموجات التي 
تسري بمختلف الاتجاهات قى وقت واحد. وبالإضافة لذلك 
يولد هذا النمط غير المنتظم لمسار الدفعات طريقاً دورانياً 
للتوصيل مطول كثيراًء وهذا هو أحد الحالات التي تديم 
الرجفان كما أنه يولك في القلب مناطق حرونة مبقعة وغير 
منتظمة. وقد يلاحظ من ذلك تكون حلقة مفرغة: يتكون 
المزيد من الدفعات التي تولد المزيد من البقع العضلية 
الحرونة التي تولد بدورها المزيد من انقسام الدفعات. ولذلك 
ففي كل مرة تتحرر فيها إحدى مناطق العضلة من الحران 
تجد دفعة قريبة منها تدخل إليها. 

ويبين القلب ب فى الشكل 15-13 الحالة النهائية التى 
يتطور إليها الرجفان» فتلاحظ هنا عدة دفعات تسري بكل 
الاتجاهات وينقسم بعضها فيزيد من عدد النيضات ويحصر 
البعض الآخر منها عند المناطق الحرونة. 

فترة التعرض التي تولد الرجفان البطيني. هناك فترة 
زمنية أثناء الدورة القلبية يحتمل أن توجد أثناءها في 
العضلة القلبية مناطق حرونة متزامنة مع ألخرى غير حرونة 
وتقع هذه الفترة في اللحظة التي يتخلص فيها القلب من 
دورته السابقة ‏ أى عند نهاية تقلص القلب تماماً. ولذلك 
تسمى هذه اللحظة فى الدورة القلبية «فترة التعرض» 
ملعم عاطوععدانان لرجفان اليطين. ولذلك غالياً ما يبمكن أن 
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الشكل 16-13. الرجفان البطيني (الاتجاه .)١١‏ 


نؤدي مجرد صدمة كهربائية واحدة أثناء لحظة التعرض هذه 
إلى توليد نمط غريب من الدفعات التى تنتشر باتجاه واحد 
حول المناطق الحروتة من العضلة مولدة الرجقان بذلك. 
المخطط الكهربائي للقلب أثناء الرجفان البطيني 

غالباً ما يكون المخطط الكهربائي للقلب أثناء الرجقان 
غريباً جداً كما يظهر في الشكل 16-13 الذي يبين عدم وجود 
أي احتمال لنظم منتظم من أي تمط كان. ففي الاطوار 
الأولى من الرجفان البطيني تتقلص كتل كييرة نسبياً من 
العضلة القلبية في وقت واحد فتولد موجات قوية فى مخطط 
كهرباتية القلب بالرغم من عدم انتظامهاء ولكن بعد بضع 
ثوان تختفي التقلصات الكبيرة للبطين ويتغير مخطط 
كهريائية القلب إلى نمط جديد من موجات واطتة القولطية 
وغير منتظمة أبداً. ولذلك لا يمكن رسم نمط تكرري معين 
لمخطط كهربائية القلب في الرجقان البطيني ماعدا أن 
جهوده الكهربائية تتغير باستمرار متقطع لأن الجهود تسري 
في القلب في أحد الاتجاهات في الأول ومن ثم تجري باتجاه 
اخر. وئنادر! ما تماود أية دورة معينة مرة أخرى. 

تبلغ فولطية الموجات في مخطط كهربائية القلب في 
الرجفان البطيني حوالي 0.5 مليقولط عند أول يدء الرجقان 
ولكنها تضعف سريعاً حتى تصل بعد 30-20 ثانية إلى حد 
2 مليقولط فقط. وقد تسجل قولطيات ضعيفة تقارب 
1 مليقولط أى أقل من ذلك بعد 10 دقائق أو أطول من ذلك 
بعد بدء الرجفان البطيني. وكما أشرنا إليه سابقاً فإن 
الرجفان البطيني مميت. إلا إذا ما أوقف بمعالجة شجاعة 
بالصدمات الكهربائية المباشرة خلال القلب مثلاً. كما 
يوضحه القسم التالي. 
إزالة الرجفان البطيني بالصدمة الكهريائية 

بالرغم من أن التيار المتناوب الضعيف يولد دائماً تقريباً 
رجفاناً بطينياً لكن إمرار تيار قوي جداً خلال اليطينين لفترة 
قصيرة جداً يمكنه إيقاف الرجفان» ويجري ذلك يوضع كل 
العضلة البطينية في حالة حران في وقت واحد. ويتم ذلك 
بإمرار تيار شديد خلال مسريين كهربائيين يوضع كل واحد 
على كل من جانبي القلب فينفذ التيار خلال معظم ألياف 
البطينين. وبهذا ينيه أساساً كل أقسام البطينين فىء. وقت 
واحد فيجعلها كلها حرونة وتقف كل الدفعات ويبقى القلب 
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ساكناً لمدة 5-3 ثوان سيدأ بعدها بالنبضان ثانية. وعادة 
بناظمة العقدة الجيبية أى يقوم جزء آخر من القلب بوظيفة 
الناظمة. وبالرغم من ذلك تبقى أحياناً نفس بؤرة عودة 
الدخول التى سبق وأن بدأت الرجقان موجودة فيبداأ الرجقان 
ثانية ومباشرة. ١‏ ! 

ومن الممكن في العادة إيقاف الرجفان البطيني بوضع 
المسريين الكهربائيين على جانبي القلب وإمرار تيار متناوب 
بقولطية 110 قولط وتردد 60 دورة/ ثانية ولمدة 0.1 ثانية, 
أى بتيار مستمر بقولطية 1000 قولط ولمدة بضمع مليثوان. 
والطريقة المتبعة عادة عند وضع المسريين على جدار 
الصدر. كما هو مبين فى الشكل 217-13 هي شحن مكثفة 
كبيرة لعدة آلاف من القولط ومن ثم تحفيز المكثفة لإفراغ 
شحنتها أثناء بضعة أجزاء من ألف من الثانية خلال 
المسريين والقلب. وقد قمنا بإزالة رجفان قلب كلب في 
مختير 130 مرة خلال جدار الصدر وبقيى الحيوان في حالة 
سوية تامة. 2 ١ ١‏ 


الضخ اليدوي للقلب (الإنعاش القلبي الرتوي) 
كإسعاف لإزالة الرجفان | 

إذا لم تتم إزالة الرجفان خلال دقيقة واحدة بعد بدئه 
يصبح القلب ضهيفاً جداً وأضعف من إمكانية إنعاشه بإزالة 
الرجفان فقط يسيب نقص تغذيته خلال الجريان الإكليلي. 
ومع ذلك فمن الممكن إنعاش القلب بالضخ أولاً باليد ومن 
كم إزالة الرجفان بعد ذلك. قبهذه الطريقة توصل كميات 
قليلة من الدم إلى الأبهر فيتجدد تجهيز الدم الإكليلي فيه. 
ومن ثم وبعد بضعة دقائق يصبح بالإمكان إزالة الرجفان 
كهربائياً. وفي الواقع من الممكن ضخ القلب المرتجف باليد 
لمدة قد تطول إلى 90 دقيقة قيل إزالة الرجفان. 

وتتكون تقنية ضخ القلب من دون فتح الصدر بوضع 


الشكل 17-13. وضع التيار الكهربائي على الصدر لإيقاف الرجفان 
البطيني. 


رجفان أذيني 


رفرفة أذينية 


الشكل 18-13. سبل الدفعات في الرفرفة الاذينية وفي الرجفان الاذيني. 


الذي يعطى فيه تنفس اصطناعي أيضاً. ويطلق عليها اسم 
الإنعاش القلبي الرئوي محتاملاء قعناقعم ‏ لإمفص0تصس اسح 010دء 
(02819)). 

ويؤدي نقص جريان الدم إلى الدماغ لمدة أطول من 10-8 
دقائق إلى عجز عقلي دائّم أو حتى إلى إتلاف كأمل للدماغ. 
وبالرغم من ضرورة إنعاش القلب فإن المريض قد يموت من 
تأثير تخريب الدماغ أى يعيش مع عجز عقلي دائم. ش 


الرجفان الأذيني 


لا بد أن نتذكر أن الكتلة العضلية الأذينية مفصولة عن 
الكتلة العضلية البطينية تماماً. ما عدا اتصالهما خلال العقدة 
|-بء كما تفصلهما عن بعضهما بعض الأنسجة الليفية, 
ولذلك يحدث الرجفان البطيني بصورة عامة بمعزل تام عن 
الرجفان الآذيني. كما يحدث الرجفان في الغالب في الاذينين 
بمعزل تام عن رجقان البطينين ويسمى عند ذاك الرجفان 
الأزيني 15111134108 36121 الذي يظهر إلى اليمين من 
الشكل 18-13. 

وآلية الرجفان الأذيني تشابه آلية الرجفان البطيني عدا 
أنه يحدث فى الكتلة العضملية الاذينية عوضاً عن الكتلة 
العضلية البطينية. وأحد الأسباب الاعتيادية للرجقان الأذيني 
هو تضخم الأذين الذي يتولد عن آفات صمامات القلب التي 
تمنع الأذينين من الإفراغ المناسب للبطينين» أى بسبب 
الفشل البطيني الذي يولد فرط تجمع الدم في الأذينين. 
وتشكل جدران الاذين المتوسعة الظروف المثالية للسبيل 
التوصيلي الطويل والبطيء أيضاً الذي يعرّض الاأذينين 
للرجفان. 1 

الخواص الضحّية للأذينين أثناء الرجفان الأذيني. لا 
يضخ الأذينان الدم أثناء رجفانهما ولذلك يصبحان غير ذي 
فائدة كمضئكتين أوليتين للبطينين. وبالرغم من ذلك فإن 
الدم يجري بصورة غيز فعالة خلال الأذينين إلى البطينين 
وتقل كفاءة ضخ البطينين حوالي 930-20 فقط. ولهذا 
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الشكل 19-13. الرحفان الأذيني (الاتجاه ). 


فبالعكس من الموت الذي قد يسيبه الرجفان البطيني يتمكن 
المصاب بالرجفان الأذيني من العيش لأشهر أو حتى لسنين 
ولكن بنقص في الكفاءة الكلية لضحخ القلب. 

مخطط كهربائية القلب في الرجفان الأذيني. يبين 
الشكل 19-13 مخطط كهربائية القلب في الرجفان الأذيني 
حيث ينتشر العديد من موجات زوال الاستقطاب الصغيرة 
في كل اتجاهات الأذينين في الرجفان الأذيني. ولما كانت 
الموجات ضهيفة ولآن للعديد منها قطبيات متعاكسة في أية 
لحظة زمنية فإنها تعادل بعضها البعض ولذلك لا تشاهد في 


تكون دقيقة وذات تردد عال ومخطط موجي واطي القولطية. 
ومن الناحية الأخرى تكون معقدات 0185-7 سوية تماما إلا 
إذا كانت هناك آية آفة مرضية فى البطينينء ذات توقيت غير 
منتظم جداً للأسباب التالية. ‏ - 

عدم انتظام النظم البطينية أثناء الرجفان الأذيني. 
عندما يرتجف الأذينان تصل الدقعات إلى عقدة 1 ب بسرعة 
ولكن بغير انتظام. ولأآن العقدة لا تمرر دفعة لاحقة قبل 
5 تانية بعد الدقعة السابقة. لذلك يجب أن تمر 0.35 
ثانية بين تقلص بطيني واحد والتقلص الذي يليه. كما تمر 
فترة إضافية ولو أنها متغيرة تدوم لمدة 0.6-0 ثانية قبل 
وصول دفعات رجفانية غير منتظمة إلى عقدة أ ب. ولهذا 
تختلف الفترة بين التقلصات البطينية المتعاقبة من المدة 
الصغرى 0.35 ثانية إلى المدى القصوى 0.95 تانية مما 
يولد ضربات قلبية غير منتظمة. ويبين الشكل 19-13 عدم 
انتظام ضربات القلب في مخطط كهريائية القلب الذي يشكل 
في الواقع أحد الأدلة السريرية لتشخيص الحالة. ويسبب 
سرعة دفعات الرجفان الأذيني العالية يدفع البطينان بسرعة 
عالية أيضاً فتصبح سرعة القلب 150-125 ضرية في 


الدقيقة. 


علاج الرجفان الأذيني بالصدمة الكهربائية. من الممكن 
تحويل الرجفان الأذيني إلى نظمه السوي بالصدمة 
الكهربائية بنفس الطريقة التي يُحول بها الرجفان البطيني 
إلى نظمه السوي. وتستعمل نقس الإجراءات كالتي تستعمل 
في حألة الرجفان البطيني أي بإمرار صدمة كهربائية قوية 
واحدة خلال الأذينين وتجعل القلب كله في حالة الحران 
لبضع ثوان وغالباً ما يتلو ذلك النظم السوي لضريبات القلب 
إذا كان القلب قادراً على ذلك. 
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الرفرفة الأذيشية 

الرفرفة الأذينية 165)نا!؛ [2]12 هي حالة أخرى تنجم عن 
الحركة الدائرية في الأذينين ولكنها تختلف عن الرجفان 
الأذيني في أن الإشارة الكهرداتية تسري في الرقرفة كموجة 
كبيرة مقردة فى أتجأه واحد حول العضلة الأذينية مرة يعد 
أخرى. وكما هو مبين في الجهة اليسرى من الشكل 18-13 
تسري جبهة الموجة هذه من القمة نحو القاعدة حول فتحتى 
الوريدين الأجوفين العلوي والسفلي. 

وتسيب الرقرفة الأذينية سرعة تقلص أذينية عالية جداً 
بين 350-200 ضربة في الدقيقة. ولكن بما أن إحدى جهتي 


. التي يضخها قليلة جدا. وى وبالإضافة لذلك فإن الإشارات تصل 


إلى العقدة 1ب بسرعة عالية جداً فلا تمر كلها إلى 
البطينين لأن فترة حران العقدة 1 ب والحزمة 1ب طويلة 
جداً فلا يمرران إلا جزءاً محدوداً من الإشارات الأذينية, 
ولذلك تتولد عادة ضربة بطينية واحدة لكل ضربتين أو 
ثلاث من الضريات الأذينية. 

ويبين الشكل 20-13 مخططاً كهربائياً نمطياً للقلب في 
الرفرفة الأذينية. حيث تظهر فيه موجات 
تقلص الكتل العضلية شبه المنسق. ويلاحظ في هذا 
التسجيل أيضاً بأن معقد 0825-7 يتبع موجة 8 مرة بعد كل 
ضربتين أو ثلاث ضريات آذينية فقط مما يولد نظماً بنسبة 
2 أو 1:3. 


2 قورة للععلفيه 


توقف القلب 


إن الشذوذ الأخير والخطير من شواذ جهاز التوصيل 
النظمي للقلب هو توقف القلب الذي يتولد من توقف الدفعات 
النظمية للقلب أي عدم بقاء أي نظم تلقائي للقلب. 

ويحدث توقف القلب )265 ع084013© بصورة خاصة أثناء 
التخدير العميق عندما يحصل عوز أكسجيني شديد للمريض 
مما يمنع احتفاظ الآليساق العضلية والآلياف الموصلة 
بالتركيز السوي للفرق الكهرلي عبر أغشيتهاء فيؤدي إلى 
تأثر استثاريتها لدرجة تفقدها نظمها الذاتي. 

وغالباً ما ينجح الإنعاش القلبي الرئوي عند حدوث نوقف 
القاب المؤقت في إعادة النظم السوي للقلب. ولكن عند بعض 
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المرضىء قد يؤدي مرض العضلة القلبية الشديد إلى توقف 
القلب الدائم أى شبه الدائم الذي يؤدي إلى الموت طيعاً. ومع 
ذلك تستعمل الناظمة الإلكترونية القلبية المغروسة بنجاح 
في حالات عديدة لالحقاظ على حياة المريض لسنين عديدة. 
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مقلنطط .ممتامامتجعام[] 500 معاكماط باع عوسععة لصة ترلاعنن0 م بم11 10.١‏ ,مدنا 
199 ب#امعستصصف1 .5 .[ بقتطاصاعق 

عاممك؟ عاط .ورمغهالتتطقع مجع مناعة©) عاطفاصواديد]1 عله غهء ,111 .51 بح .لل ,وعاو 
4 .عم مععاماوظ [عععماة 

«موقمة11 لمعه كمستمقطاعع1؟ تصممه الوط لدكعمة :ل .2 ,لتتلمم اسه .81 8 الهم 
1892 بووعوط وعتفظ لاجملا جملة أصعدر 

كص للت8] عق مسهنللت]؟ ,ع«مسقلدظ .كمتسطتيطصفم له ببطمدعمتلموعمعع181 :.ن) امسر 
,1990 

ستاك .طمة .[ بطاموومتلجمع ممعم مععو 3 :15 ١ل‏ العنم:0 لهة .0 ى ,مماتسياة 
52 ,40:26 ,.لع1ا 


عماتط .ومعماء توعاه1 متستطترطسضة عاذ معمع عط غنمله]1 :1800 له أت ,.[ ب1أنالا 
185 #صعصلتوط 1 .8 .ل متطماعل 

.(/199 ,اخلط يناعا عاتملا بعولة .لط طال ختدعكط ع1 الكللع) .له غء ٠,8“.‏ .[ ست 

بكتممطعمم عع لطممعمقم عدتلعى قل أه ووماوتوبوطم علقيوم رمن :11 ,وعووم1 
19854 ,585:261 م1 بامتسسطع 

ع كدص ةتلاك/ا؟ا ,ععمسسقادظ ومامعرطمممءع1ظ عوتلعةت لمعتمانت :.ظ .84 ,ومعطمعدمل 
.190 ,مص هااا 

4 ,مت «معلصنحةة5 .8 لآلا بمتطماعلدلتط8 ممتسصطترطسية عق .[ تماك]1 

992 بوعدط وعحم لمملا بجعاذ جمعل1 عل له بوبم[متسرطع :31 فق عنما 

عداتط8 .كسصمتكهءعلأكعدومنت ععقوععممتع8 عوووامتعبرطوممععاظ عقتلكيوت :111 .0 ,اأعصجا 
94 ,اأمعسهتمدنة .8 .[ بحتطجاعل 

ه11 لالإتلسة 11 كانزغ0) 0ععسمقتحلم :.ظ .11 وملاممن لطم ,مآ .ل .]1 بكامتضماع 
1959 الإتأون 181 7 .0) بكتنامك .56 .81 0م25 

-ماصرماآ .8 .ل بمتطماعةقاتطط .ععتعووط لمعتسنتان هذ وطجمومتلموعمطعظ :1 لق بلأع05 
190 امم 

متطدراماسائطاط رطمدصييمتلمقعمطعظ لمععمطرهوعومدما" :نآ 2 معصلامة لمد .لا ماه 
2 اأمموتممنا .8 ل 

كأفممقك م دامح أدعلمعمعل يعداولا عل .2 ,وعدميكةا لمه ,ك5 .8 ,مممالوم 
1942 فهك رامصينة )72 معط امتمرطط نوا[ ممه متلعرلن21 معماد 

راط كاعوسفك ««دعممامم أمعلومعرعل-عييةة امب أن نجبداوئط عقابيعامكة .0 ,تعموط 
18909 ,50 .ادس )72 تفط لمع 

عوأساترطصف عمتلعون عا رمعا لماع :لا ,عععداطكلامت لصة .5 ,موعوطلوة 
لا1 متطملعتمائط2 .ممعداطم ععتعطئمن) ,وعمعدا1 معتل تعر اعم نامف وصاموط 
1990 .مت كتعلوصسمة 

لم8 .حمتنسلخياصم عمتلسدت امه نظا أن كتعدظ عنهوإمتسوامرمتمهاطظ :8 ,تسمه 
1985 ,كملطإاآلا عن عدمهالاتاتكة؟ ,عسمسك 

عة درجهل اا كا ,عمممتلمظ بطمودتلعم سالط لاوط وتان اصوا! :5 .جا ,رعيبد للا 
1994 ,قودن][ الا 

علتلعظ م العز» مرمع1 وماد ووطومضهاط عمتليهت :[ ,علتلول لهة .2 10١‏ ,معرك 
1940 .مك عتعلدمدة .8 ما متام اعلدائطم 


نظرة عامة عن الدوران؛ الفيزباء الطبية 

للضغط والجريان والمقاومة 

التمددية الوعائية ووظائف الجهازين 

الشرياني والوريدي 

الدوران الصغري والجهاز اللمفاوي: 

تبادل السائل الشعيريء والسائل الخلالي: وجريان اللمف 
تحكم الأنسجة الموضعي في جريان الدم 
والتنظيم الخلطي 

التنظيم العصبي للدوران والتحكم السريع 

في الضغط الشرياني 

الدور السيادي للكليتين في التنظيم الطويل الأمد 
للضغط الشرياني وفي فرط ضغط الدم: 

الجهاز التكاملي للتحكم في الضغط 
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نتاج القلب والعائد الوريدي وتنظيمهما 

جريان الدم في العضل ونتاج القلب 

أثناء التمارين؛ الدوران الإكليلي ومرض القلب الإقفاري 
فشل القلب 

أصوات القلب: ديئاميات العيوب القلبية 

الصمامية والخلقية 


الصدمة الدورانية وفيزيولوجيا معالجتها 


الدوران وظيفة تخدم احتياجات الأنسجة ‏ لنقل 
الغُحذيات إليها ونقل الفضلات بعيداً عنها ونقل 
الهرمونات من أحد أقسام الجسم إلى أقسامه الأخرى, 
وبصورة عامة لإدامة بيئة مناسبة في كل سوائل 
الأنسجة للبقاء الأمثل على قيد الحياة ولوظائف الخلايا. 

ومع ذلك فمن الصعب أحياناً فهم كيفية التمكم في 
جريان الدم بالنسبة لاحتياجات الانسجة. وكيفية 
التحكم في القلب والدوران لتوفير النتاج القلبي 
الضووري. وفي ضغط الدم المناسب لتسيير جريان 
الدم. كذلك ما هي الآلية التي تتحكم في حجم الدم 
وكيف أنها تناسب كل وظائف الدوران الأخرى؟ هذه 
هي بعض الأسئلة التي نحاول الإجابة عنها في هذا 
القسم عن الدوران. 


الخواص الفيزيائية للدوران 


ينقسم الدوران كما هى مبين في الشكل 1-14 إلى 
الدوران المجمسوعسى 11©1013141098© 51:5162316 والدوران 
الرئوي صونة امعدك 111601117 ويجهز الدوران 
المجموعي كل أنسجة الجسم بالدم ماعدا الرئتين 
ويسمى أيضاً الدوران الأكيسر 68ث1ئةأتاءيكت 2:62)66 أى 
الدوران المحيطي 0 أباعقكء لونأعطمارعم. 

وبالرغم من أن لكل جهاز وعاتئي في كل نسيج من 
أنسجة الجسم المختلفة خصائصه الخاصة لكن هناك 
أسس عامة للوظائف الوعائية تنطبق على كل أقسام 


نظرة عامة عن الدوران؛ 
الفيزياء الطبية للضغط 
والجريان والمقاومة 


الجهاز. وهدف هذا الفصل هو بحث هذه الأسس العامة. 

الأقسام الوظيفية للدوران. قبل أن نحاول بحث 
تفاصيل الوظائف في الدوران من المهم أن نفهم الدور 
العام لكل قسم من أقسامه كما يلي: 

فوظيفة الشرايين 65 هي نقل الدم تحت ضغط 
عال إلى الأنسجة. ولهذا السبب تمتلك الشرايين جُدُراً 
15 وعائية قوية ويجري الدم فيها بسرعة.  ٠‏ 

كما أن الشُرَئنات 65 .هه وهي الفروع الصغيرة 
الأخيرة للمجموعة الشريانية. تعمل كصمامات تحكمية 
يُحرر الدم من خلالها إلى الشعيرات. وللشرينات جدر 
عضلية قوية قادرة على غلقها بصورة تامة, كما أنها 
تسمح لها بالتوسع لعدة أضعافء ولهذا فإن لها 
المقدرة على تغيير جريان الدم إلى الشعيرات استجابة 
لحاجات الأنسجة إليه. 

ووظيفة الشعيرات 5 هي تبادل السائل 
وَالعُدَيّاتَ والكهارل والهرمونات والمواد الاخرى بين 
الدم والسائل الخلالي. وبسبب دورها هذا تكون جُدُر 
الشحيرات رقيقة جداً ونفوذة للمواد الجزيكية الصغيرة. 

أماالوّرَيْدات 5عإناقع؟ فإنها تجمع الدم من 
الشعيرات ثم تتوحد تدريجياً لتولد الأوردة الكبيرة. 

وتعمل الأوردة 76125 كقنوات لانتقال الدم مسن 
الانسجة رجوعاً إلى القلب. ولكنها مهمة أيضاً في عملها 
كمستنودعات للدم. ولاآن الضغط في الجهاز الوريدي 
واطىء تكون جدرها رقيقة2» ومع ذلك فإنها عضلية 
وتسمح بالتقلص أى التوسع وبذلك تعمل كمستودعات 
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الدوران الرئوىي 969 


الأبهر 
الوريد 
القلب 5/07 الأجوف العلوي 
الشرايين 4613 
الوريد 
الأحوف السذا 
الشرينات 
و 


للدم الفائض سواء كان ذلك يكميات صغيرة أى كبيرة 
اعتماداً على حاجة الجسم له. 

حجوم الدم في مختلف أقسام الدوران. توجد 
النسبة العظمى من دم الدوران في أورذة الدوران 
المجموعي. ويظهر ذلك الشكل 1-14 الذي يبين أن 4084 
من حجم الدم الكلي في الجسم يوجد في الدوران 
الميموعي و 9664 منه في الأوردة و 9613 في 
الشرايين و 27 فى الشرينات والشعيرات المجموعية. 
ويحوي القلب 7 كما تحوي الرئتان 9 منه. والغريب 
جداً هو الحجم الصغير جداً من الدم الذي يوجد في 
شعيرات الجهاز المجموعي» ومع ذلك نكم في هذه 
الشعيرات آكثر الوظائف أهمية للدوران المجموعي وهي 
انتشار المواد ذهاباً وإياباً بين الدم والأنسجة. وهذه 
وليفة مهمة جداً سنبمثها مفصلاً في الفصل 16. 

مساحات المقاطع العرضية وسرع جريان الدم. 
إذا ما وضع كل نوع من أنواع الأوعية المجموعية مع 
بعضها جنباً إلى جنب لكانت مساحات ,مقاطعها 
العرضية كالآتي: 


والجيوب الوريدية 7564 


الوعاء س2 
الأبهر 2.5 
الشرايين الصغيرة 200 
الشرينات 0010 
الشعيرات 2200.0 
الوريدات 220.0 
الأوردة الصغيرة 83010 
الأوردة الجوفاء 8 


ويلاحظ بصورة خاصة كبر مساحة المقاطع 
العرضية للأوردة مقارنة بالشرايين وهي بمعدل أربعة 
أضعافها. ويفسر هذا خزن كمية كبيرة من الدم في 
الجهاز الوريدي مقارنة بما يخزن منه في الشرايين. 

ولما كانت كمية الدم التي تجري في كل قسم من 
أقسام الدوران في الدقيقة الواحدة متساوية في جميع 
أقسامه فلذلك تتناسب سرعة حريان الدم عكسياً مع 
مساحة المقطع العرضي لهاء ولهذا يكون معدل سرعة 
الجريان فى حالة الراحة 33 سم/ ثانية فى الأبهر ولكنها 
0 من هذه السرعة فى الشعيرات أي حوالى 
3 ملم ثانية. ولما كان معدل طول الشعيرة هو حوالى 
3 إلى 1 لذلك يبقى الدم فيها لمدة 3-1 ثوان فقط. 
وهذه حقيقة عجيبة لأن كل الانتشار الذي يتم خلال 
جدر الشعيرات يجب آن يتم آثناء هذه الفترة القصيرة. 

الضغوط في مختلف أقسام الدوران. يضخ القلب 


الدم إلى الأبهر باستمرار ولذلك يكون الضغط في هذا 


الشريان عال وهى بمعدل 100 ملم ز (مليمتر زكبق). - 
ولما كان ضغط القلب نابضاً لذلك يتراوح ضغط الدم 
الشريانى بين المستوى الانقباضىي 120 ملم ز 
الشكل 2-14. وعندما يجري الدم خلال الدوران 
المجموعي ينخفض ضغطه تدريجياً إلى حد صفر ملم ز 
تقريباً عندما يصل إلى نهاية الأوردة الجوفاء في 
البطين الأيمن. 

ويختلف الضغط فى الشعيرات المجموعية بين حده 
الأعلى 35 ملم ز بالقرب من النهايات الشرينية إلى حده 
الأوطأ 10 ملم ز بالقرب من نهاياتها الوريدية2. ولكن 
معدل الضغوط الوظيفية في معظم الفرش الوعائية هو 
حوالى 17 ملم ز. وهذا ضغط واطىء لدرجة تكفي 
الغّذَيَاتَ تتمكن من الانتشار يسهولة إلى خلايا الأنسجة 
عند هذا الضغط. 
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الشكل 2-14. ضغوط الدم فى مختلف أقسام جهاز الدوران. 


ويلاحظ إلى أقصى اليمين من الشكل 2-14 الضغوط 
المتناسبة في مختلف أقسام الدوران الرئوي. والملاحظ 
أن الضغط في الشرايين الرئوية يكون نابضاً كما هو 
حاله فى الأبهر ولكن مستواه أقل كثيراً. فالضغط 
الانقباضي فيها هى 25 ملم ز وضغطها الانبساطي 
8 ملم زء مع معدل ضغط شرياني رتوي يبلغ 16 ملم ن 
فقط. أما معدل الضغط الشعيري الرئوي فهو 7 ملم ن 
فقا ومع ذلك فإن الجريان الكلي للدم خلال الرثتين في 
لدقيقة الواحدة يساوي جريانه في الدوران المجموعي. 
ويتناسب هذا الضغط الرئوي الواطىء مع حاجة الرئتين 
لأن كل ما تحتاجانه هو مجرد تعريض دم الشعيرات 
الرئوية إلى الأكسجين وإلى الفغازات الأخرى في 
الأسناخ الرئوية. وبالإضافة لذلك فإن المسافات التى 
على الدم أن يقطعها قبل عودته إلى القلب هي قصيرة. ' 


النظرية الأساسية لوظيفة الدوران 


بالرغم من أن تفاصيل وظيفة الدوران غالباً ما تكون 
معقدة لكن هناك ثلاثة أسس أساسية لوظائف هذا 
الجهاز. وهذه الأسس هي التالية: 

يُحْكَمَ جريان الدم إلى كل نسيج فى الجسم دائماً 
تقريباً بنسبة حاجات النسيج له تماماً. فعندما تكون 
الأنسجة فعالة تحتاج إلى جريان دم أكبر مما تحتاجه 
عند الراحة ويبلغ ذلك أحياناً 30-20 ضعفاً من مستواه 
عند الراحة. ولكن القلب لا يتمكن من زيادة نتاجه لأكثر 


من 724 أضعاف, ولذلك لن يكون مكنا زيادة جريان 


الزيادة الجريان فيه. بل عوضاً عن ذلك تراقب الأوعية 


الصغرية لكل نسيج حاجاته باستمرار مثل توفر 
العُذَّيَات فيه أى تجمع فضلات نتاجاته وتتحكم هذه 
بدورها في جريان الدم الموضعي بكل ذقة لتوفير ما 
هو ضروري لفعالية النسيج. وبالإضافة لذلك يوفر 
التحكم العصبي للدوران الفعاليات النوعية الخاصة 
لمراقبة جريان الدم للنسيج. 

يُحكم نتاج القلب بصورة رئيسية بالجريان 
الموضعي في الأنسجة. عندما يجري الدم خلال 
الأنسجة فإنه يعود مباشرة بطريق الأوردة إلى القلب. 
ولحسن الحظ يستجيب القلب للزيادة في تدفق الدم إليه 
بضخه كله تقريباً مباشرة وإعادته إلى الشرايين التى 
جاء منها أصلاً. وبهذا المعنى يعمل القلب كآلة ذاتية 
التنظيم تستجيب لاحتياجات الآنسجة. ولكن لسوء الحظ 
فالقلب ليس مثاليا في استجاباته ولذلك يحتاج إلى 
المساعدة بصورة إشارات عصبية تجعله يض الكميات 
المناسبة من الدم التي تدعو الحاجة إليها. 

يُحكم ضغط الدم بصورة عامة بطريقة مستقلة 

عن التحكم في جريان الدم الموضعي والتحكم فى 
نتاج القلب. يجهز جهاز الدوران بنظام واسع 1 
بالضغط الشرياني. فمثلاً إذا ما انخفض جريان الدم في 
أي وقت إلى ما تحت مستواه الوسطي السوي ‏ حوالي 
0 ملم زد يستثير من المنعكسات العصبية خلال 
بضع ثوان تغييرات دورانية لرفع الضغط ثانية إلى 
مستواه السويء ويشمل ذلك زيادة شدة ضخ القلبء 


ابي مدروج الضغط ‏ سمرم 


سر المقاومة 
جريان الدم 2 اك 


الشكل 3-14. العلاقات بين الضقط والمقاومة وجريان الدم. 


وتقلص المستودعات الوريدية الكبيرة لتجهيز كميات 
إضافية من الدم للقلب. وتضييق عام لمعظم شرينات 
الجسم بحيث تتجمع كميات أكير من الدم في الشجرة 
الشريانية. ومن ثم وبعد فترات من الوقت أطول من 
ذلك قد تطول لساعات أى لأيام تقوم الكليتان بدور 
رئيسي إضافي في التحكم بالضغط بإفراز هرمونات 
تتحكم فيه وفي تنظيم حجم الدم. 

وتكمن أهمية التمكم في الضغط في أنه يمنع تفيرات 
جريان الدم في إحدى مناطق الجسم من التأثير في 
جريانه في مناطق الجسم الأخرى لأن التحكم لا يسمح 
بتغيير ذروة الضغط العام للمنطقتين لدرجات كبيرة. 

وخلاصة ذلك أن الدوران يخدم الحاجات الموضعية 
للأنسجة. وستبدآ فى بقية هذا الفصل يبحث التفصيلات 
الأساسية لتنظيم جريان الدم وللتحكم في نتاج القلب 
والضغط الشرياني. 


العلاقات المتبادلة بين الضغط 
والجريان والمقاومة 


يتعين جريان الدم خلال الأوعية بسورة كاملة 
بعاملين: (1) فرق الضغط ع06ع011161 ع1ناو5ع1م بين 
نهايتي الوعاء وهي القوة التي تدفع الدم خلاله, (2) 
وإعاقة جريان الدم خلال الوعاء والتي تسمى المقاومة 
الوعائية. ويبين الشكل 3-14 هذه العلاقات مظهراً قطعة 
من وعاء دموي تقع في أي موقع قي جهاز الدوران. 

ويمثل ,7 الضغط عند أول الوعاء و ,8 الضغط عند 
نهايته. وتمثل 8 مقاومة الجريان التي تحدث نتيجة 
للاحتكاك على طول داخل الوعاء. ومن الممكن عند ذاك 
حساب الجريان خلال الوعاء بالقاعدة التالية التي تسمى 
قانون أوم 20[ 20'5ط0: ١‏ 


طم 


05 


)01( 
حيث يدل © على جريان الدم. ى 458 على فرق الضغط 
(ره-5) بين نهايتي الوعاء. ى8 على المقاومة. 
وتنص هذه القاعدة أساساً على أن جريان الدم يتناسب 


بصورة طردية مع فرق الضغط ولكن بطريقة عكسية 
مع المقاومة. 

ومن الضروري الملا حظة بيصورة خاصة على أن 
الفرق بين الضغط في نهايتي الوعاء وليس الضغط 
المطلق فى الوعاء هو الذي بعين سرعة الجريانء وإذا 
كان الضغط مثلاً عند نهايتي الوعاء 100 ملم ز مع عدم 
وجود أي فرق بين الضغط عند النهايتين لن يكون هناك 

ويعبر قانون أوم عن أهم العلاقات التي يحتاجها 
ولأهمية هذه القاعدة على القارىء أن يتعرف على 
شكليها الجبريين الآخرين. 


)2( 0*8 - مم 


)03 لل 8# 


جربان الدم 


يعني جريان الدم كمية الدم التي تمر عبر إحدى 
نقاط الدوران فى فترة زمنية معينة. وعادة ما يعبر عن 
جريان الدم بالمليلترات أو. باللترات في الدقيقة ولكن 
من الممكن التعبير عنه بالمليلترات في الثانية أى بأية 
وحدات جريان أخرى. 

ويبلغ جريان الدم الكلي في الدورإن عند الشخص 
البالغ في وقت الراحة حوالي 5000 مليلتر/ دقيقة. وهو 
ما يسمى بالنتاج القلبى انام0101 ©8:013ت لآنه يشكل 


كمية الدم المضخة بواسطة القلب خلال وحدة زمنية. 


طرق قياس حريان الدم. من الممكن غرز عدة أتواع 
مختلفة من التجهيزات الميكانيكية أو الكهرميكانيكية على 
التسلسل مع وعاء دموي أى في بعض الحالات على خارج 
الوعاء لقياس الجريان. وتسمى هذه الأجهزة مقاييس 
الجريان 5زعاع رربه]1!. 

مقياس الجريان الكهرمغناطيسي. أحد أهم الأجهزة 
المستعملة لقياس الجريان من دون فتح الوعاء هو مقياس 
الجريان الكهرمغناطيسي الذي يبين أسسه الشكل 4-14. 
ويبين الشكل 14-14 توليد قوة دافعة كهربائية في سلك 
يحرك بسرعة خلال حقل مغناطيسي. وهذا هو المبداً 
المعروف لتوليد الكهربائية بالمولدات الكهربائية. ويبين 
الشكل 4-14 ب تطبيق نفس المبدأ تماماً في توليد قوة دافعة 


4 نظرة عامة عن الدوران؛ الفيزياء الطبية للضغط والجريان والمقاومة 8 493 
سس سس ا م 0ط 


كهربائية في الدم عند حركته خلال حقل مغناطيسي. 
ويوضع في هذه الحالة وعاء دموي بين قطبي مغناطيس 
قوي2 ويوضع مسريان على جانبي الوعاء الدموي وبشكل 
عمودي على الخطوط المغناطيسية للقوة. فعندما يجري الدم 
خلال الوعاء تتولد فولطية كهربائية تتناسب مع سرعة جريان 
الدم بين المسريين ويسجل ذلك باستعمال مقياس مناسب أو 
جهاز الكتروني. ويبين الشكل 4-14 ج «مسبارأء» حقيقياً 
يوضع على وعاء دموي كبير لتسجيل جريان الدم فيه. ويحوي 
هذا المسبار المغناطيس القوي والمسريين الكهربائيين. 

والميزة الخاصة لمقياس الجريان الكهرمغناطيسي هي أنه 
يمكنه تسجيل تغيرات الجريان التي تحدث في أقل من 0.01 
كانية مما يسمح له بتسجيل التفيرات النبضية في الجريان 
بالإضافة للجريان المستقر. 

مقياس جريان دوبلر فوق الصوتي. النوع الآخر من 
مقاييس حريان الدم الذي يمكن ودع حارج الوعاء والذي 
يتصف بنفس المميزات التي يتمتع بها مقياس جريان الدم 
الكهرمغناطينسي هى مقياس جريان دوبلر فوق الصوتي 
17111 'لء 1م00 عنهه135نا المبين فى الشكل 5-14 
حيث تثبت بلورة كهربائية إجهادية 9581م عتماءةاعوجولم 
دقيقة في جدار الجهاز. وعند تزويد هذا الجهاز بالطاقة من 
الجهاز الإلكتروني المناسب فإنها تنقل صوتاً بذبذبة عدة 
ملايين في الثانية باتجاه مجرى الدم وعلى طوله. فينمعكس 
جزء من الصوت من خلايا الدم الجارية بحيث تسير موجات 
الصوت المنعكسة بالاتجاه العكسي من الدم إلى البلورة. 


ا 
د كه 


الشكل 4-14. مقياس الجريان من النوع 
الكهرمغناطيسي مبيناً (1) توليد القوة الدافعة 
الكهربائية في سلك عند مروره خلال الحقل 
المغناطيسي. (ب) توليد القوة الدافعة 
الكهربائية في مسريين موضوعين على وعاء 
دموي في حقل مغتاطيسي قوى مع جريان 
الدم في الوعاء. (ج) مسبار كهرمغناطيسي 
حديث للغرس المزمن حول الأوعية. 


ولكن لهذه الموجات الصوتية المنعكسة ذبذبات أقل من تلك 
الصادرة من الجهاز لأن خلايا الدم تسير مبتعدة عن بلورة 
بيث الصوت. ويسمى هذا تأثير دوبلر أع6116 162مم120 (وهو 
نفس التأثير الذي يشعر بيه الشخص عند اقتراب القطار منه 
ومروره وابتعاده عنه وهى يصفر صقيراً عالياً. فمتى ما 
اجتاز القطار ومر من أمام الشخص مبتعداً عنه تتغير نغمة 
صوت الصافرة فجأة ويصبح أوطأ مما كان عند أول قدوم 
القطار). وتتقطع الموجة المبثوثة ثم تنقطع وتستقبل البلورة 
الموجة المنعكسة عائدة إليها وتضخم لدرجة كييرة بالجهاز 
الالكتروني. ويعين قسم آخر من الجهاز الفرق بين ذبذبتي 
الموجتين المبثوثة والمستقبلة فتعين بذلك سرعة الجريان. 

وكما هو الحال في مقياس الجريان الكهرمغناطيسي 
يتمكن مقياس جريان دوبلر فوق الصوتي من تسجيل 
التغيرات النبضية السريعة جداً في الجريان بالإضافة 
للجريان المستمر الثابت السرعة. 


الجريان الصفائحي للدم في الاوعية 

عندما يجري الدم بسرعة ثابتة خلال وعاء طويل أملس 
فإنه يجري بخط انسيابي بحيث تبقى كل طبقة منه على بعد 
كثابت من جدار الوعاء: كما يبقى الجزء المركزي من الدم في 
وسط الوعاء. ويسمى هذا النوع من الجريان الجريان 
الصفائحي أو الجريان الانسيابي 56 ذاتتدعنا5 2ه تدسنصة! 
1019 وهى عكس الجريان المضطرب 1107 )162ناط:نا) وهو 


اس 000000اااااالللبئيبي )0000000000 


الموجة 2 الموجة 
المنعكسة المنشوثة 


الشكل 514. مقياس جريان دوبلر قوق الصوني. 


جريان الدم في الوعاء بكل الاتجاهات ويختلط باستمرار في 
دآاخله كما ستبحثه لاحقاً. 

صورة السرعة المكافئة القطع أثناء الجريان 
الصفائحي. تكون سرعة الجريان في وسط الوعاء أثناء 
الجريان الصفائحي أعلى بكثير من سرعته عند جريانه 
بالقرب من جدار الوعاء. ويبين ذلك تجريبياً في الشكل 6-14 
فيظهر في الوعاء 1 سائلان مختلفان أحدهما الذي على الجهة 
اليسرى ملوّن ومظلل والآخر على اليمين صاف وغير مظلل. 
ولا يوجد أي جريان الآن في هذا الوعاء ولكن بعد ذلك يحفز 
السائلان على الجريان فيتطور سطح قفاصل مكافىء القطع 
ععة 12114 11[ه6ة:3م بين السائلين وهو يشاهد بعد ثانية 
واحدة في الوعاء ب الذي يبين بأن قسم السائل المجاور 
لجدار الوعاء لم يتحرك إلا قليلاً جداً. وقد تحرك قسم 
السائل البعيد قليلاً عن الجدار لمسافة قصيرة:, أما السائل 
فى وسط الأتبوب فقد تحرك لمسافة طويلة. ويسمى هذا 
التأثير الصورة المكافتة القطع لسرعة جريان الدم. 

ويعود سبب الصورة المكافئة القطع هذه إلى ما يلي: 
تتصرك جزيئات السائل الملامسة للجدار قليلاً جداً بسبب 
التصاقها بجدار الوعاء ويعد هذا تنزلق فوق هذه الجزيثات 
الطبقة التالية منها وهكذا تنزلق الطبقة الثالثة على الثانية 
والرابعة على الثالثة حتى الوسط ولذلك يتمكن السائل في 
الوسط من الحركة بسرعة لوجود عدة طيقات من الجزيئات 
المنزلقة بين وسط الوعاء والجدارء وكل طبقة منها تتمكن 
من الانزلاق على الأخرى بينما لا تتمكن من ذلك أجزاء 
السائل القريبة من الجدار. 

جريان الدم المضطرب في بعض الحالات. عندما 
تصبح سرعة جريان الدم كبيرة جداً عند مروره خلال آية 
إعاقة في الوعاء. أو عندما يدور حول زاوية حادة فيه. أو 
عند مرورهة فوق سطح خشن يضطرب الجريان عند ذاك بدلا 
من أن يكون جرياناً انسيابياً. ويعني الجريان المضطرب 
جريان الدم جرياتاً مستعرضاً على عرض الوعاء وعلى 
طوله. وعادة ما يكون فُلّكات مغزلية 880:15 في الدم تسمى 
تيارات دوامية 5أهعءةنات 600 تشبه الدوامات التي غائياً ما 
تشاهد فى الأنهار سريعة الجريان عند نقاط الإعاقة. 

ويجري الدم؛ عند وجود تيارات دوامية» بمقاومة أشد من 


0 ///////ر// 


الشكل 6-14. تجربة تبين جريان الدم الصفائحي. (1) سائلان منقصلان 
قبل بدء الجريان. (ب) نفس السائلين بعد ابتداء الجريان بثانية واحدة. 


تلك التي تجابهه عندما يكون الجريان انسيابياً لأن التيارات 
الدوامية تضيف الكثير من الاحتكاك الكلي للجريان في 
الوعاء. 

وتزداد سرعة الجريان المضطرب للدم بنسبة طردية مع 
سرعة جريانه العامة ومع قطر وعاء الدم. وبنسبة عكسية 
مع لزوجته مقسومة على كثافته حسب المعادلة التالية: 


)4( فيت -ععيم 


حيث يدل 16 على رقم رينولك: وهى مقياس احتمال حدوتث 
الجريان المضطرب.ء ويدل /ا على سرعة جريان الدم 
(بالسنتيمترات في الثانية), ويدل |1 على اللزوجية (بالبويز) 
وم على الكثافة و 4 على قطر الوعاء. وعندما يرتفع رقم 
رينولد إلى أعلى من 400-200 يحدث الجريان المضطرب قي 
يعض فروع الأوعية ولكنه يتلاشى قي الأقسام الملساء من 
الأوعية. ولكنه عندما يرتفع إلى أعلى من 2000 تقر 
يحدث الاضطراب حتى في الأوعية المستقيمة الملساء. 
ويرتفع رقم رينولد في بعض الشرايين الكبيرة حتى في 
الحالات السوية إلى 2000/, وكنتيجة لذلك ينتج دائماً بعض 
الاضطراب في الجريان في جذر الأيهر وقي الفروع 
الشريانية الرئيسية. 


ضغط الدم 


وحدات الضغط المعيارية. يقاس ضغط الدم دائماً 
تقريباً بالمليمترات زتبق (ملم ز) لأن مقياس الضغط 
الزئبقي (المبين في الشكل 7-14) يستعمل منذ زمن 
بعيد كمرجع قياسي لقياس الضغط. وفي الواقع يعني 
ضغط الدم القوة التى يضغط بها الدم على أية وحدة 
مساحة على جدار الوعاء الدموي. وعندما نقول إن 
الضغط فى الوعاء هى 50 ملم نز فإنه يعني بأن القوة 
الموضوعة كافية لدفع عمود من الزئبق لارتفاع 
0 ملم. وإذا كان الضغط 100 ملم ز فإنه يدقع عمود 
لزئبق إلى ارتفاع 100 ملم. 
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ورقة سوداء متحركة 


محلول مضاد التخثر 


الشكل 7-14. تسجيل ضغط الدم الشرياني بمقياس الضغط الزئبقي. 
وهذه طريقة تستعمل كما هى مبين أعلاء لتميل الشقغط خلال كل 
التاريخ الفيزيولوجي. 


ويقاس الضغط أحياناً بالسنتيمترات من الماء ويعنى 
ضغط 10 سم من الماء ضغطاً كافياً لرفع عمود من 
الماء لارتفاع 10 سنتيمترات. و 1 ملم ز يساوي 
6 سم من الماء لان الثقل النوعي للزئبق يساوي 
6 مرة الثقل النوعي للماء. والسنتيمتر الواحد 
يساوي عشرة مليمترات. 


الطرق عالية الدقة لقياس ضغط الدم. لسوء الحظ فإن 
للزئيق في مقياس الضغط الزئيقي عطالة 1261618 عالية 
بحيث لا يتمكن من الصعود والهبوط بسرعة. ولهذا فبالرغم 
من أن مقياس ضغط الدم الزتبقي ممتاز جداأ لقياس 
الضغوط الثابتة إلا أنه لا يتمكن من الاستجاية للتغيرات 


الضغطية التي تحدث أسرع من دورة واحدة كل ثانيتين أو . 


ثلاث. وعندما نرغب في تسجيل ضغوط سريعة التغير 
نحتاج إلى أنواع أخرى من مسجلات الضغط. ويعرض 
الشكل 8-14 المبادىء الأساسية لقلاقة محاويل 
5 اسلكترونية غالبا ما تستعمل لتحويل الضغط 
إلى إشارة كهربائية وتسجيلها على مسجل كهربائي عالي 
السرعة. ويستعمل كل واحد من هذه المحاويل الثلاثة غشاءً 
معدنياً رقيقاً وممدداً بشدة ليكون أحد جدر غرفة السائل 
التى تريط بدورها خلال إبرة أو قتطار *08656)6© بالوعاء 
الذي يقاس فيه الضغط. وتولد تغيرات الضغط في الوعاء 
تغيرات في الغرفة تحت الغشاء. وعندما يكون الضغط عالياً 


يبرز الغشاء للخارج قليلاً ويعود إلى وضع راحته عندما 
يكون الضغط واطكاً. 

ويظهر في الشكل 18-14 لوح معدني بسيط يوضع فوق 
الغشاء وبعيداً عنه بمسافة بضعة أجزاء من الالف من الإنش. 
فعندما يبرز الفغشاء للخارج تزداد الوساعة 3261)30866م3© 
بين اللوح والغشاء. ومن الممكن تسجيل هذا التغير في 
الوساعة بواسطة جهان الكتروني مناسب. 

وتظهر في الشكل 8-14 ب كثلة حديدية صغيرة موضوعة 
على الغشاء. ومن الممكن إزاحتها للأعلى داخل ملف. وتؤدي 
حركة الكتلة الحديدية إلى تغيير مُحاثّة 120008806 الملف 
ومن الممكن تسجيل ذلك الكترونياً. 
بالغشاء. فعندما يمد هذا السلك كثيراً تزداد مقاومته وعندما 
يقل تمل ذاه تقل مقاومت». ومن الممكن تسجيل هذه التغيرات 
بجهاز الكتروني مناسب. 

ومن الممكن. باستعمال أجهزة التسجيل عالية الدقة هذه 
تسجيل دورات ضغط ذات ذيذبات تصل إلى 500 دورة 
بالثانية تسجيلاً دقيقاً جداً. وهناك أجهزة شائعة الاستعمال 
1000 دورة فى الثانية. 


الشكل 8-14. أسس ثلاثة أنواع من المحاويل الالكتروئية المستعملة 
لتسجيل التغيرات السريعة فى ضغط الدم (مشروحة في النص). 


7590ل و لفلنك29-09010آهُح]ُلدؤىل292 


مقاومة جريان الدم 


وحدات المقاومة. المقاومة هي إعاقة جريان الدم 
في الوعاء ولا يمكن قياسها بالوسائل المباشرة ولكن 
من الممكن حسابها من قياسات جريان الدم وفرق 
الضغط في الوعاء. فإذا كان فرق الضغط بين نقطتين 
في الوعاء 1 ملم ز والجريان فيه 1 مليلتر/ ثانية تكون 
المقاومة فيه وحدة مقاومة محيطية (ى م م) ل8,عطم651م 


(8110) انمتا ععسداكلة5ء1. 


التعبير عن المقاومة بوحدات سغ ث. غالباً ما 
تستحمل الوحدات الفيزيائشية الأساسية التى تسمى س غ اث 
(سنتيمتر, غرام, ثانية) للتعبير عن المقاومة. وهذه الوحدة 
هي داين ثانية/ سنتيمتر”. ومن الممكن حساب المقاومة 
بهذه الوحدات بالقاعدة التالية: 
3 لا ملمن 


حر _ منت (08) 


ع داين كانية ( 
سم 0١‏ مليلترائتية 


المقاومة المحيطية الكلية والمقاومة الرئوية 
الكلية. تبلغ سرعة جريان الدم خلال جهاز الدوران 
عندما يكون الشخص في حالة الراحة التامة حوالي 100 
مليلتر/ ثانية. ويبلغ فرق الضغط بين الشرايين 
المجموعية والأوردة المجموعية حوالي 100 ملم ز. 
ولهذا تصبح مقاومة كل الدوران المجموعي والتي 
تسمى المقاومة المحيطية (م م) الكلية حوالي 100/100 
أى 1 وام م ([آ581). وفي بعض الحالات عندما تتضيق 
كل الأوعية الدموية في الجسم تضيقاً شديداً ترتفع 
المقاومة المحيطية الكلية إلى 4 و م مء وعندما تتوسع 
الأوعية كثيراً فإنها تهبط إلى 0.2 و م م. 

ويبلغ معدل الضغط الشرياني الوسطي في الجهاز 
الرئوي حوالي 16 ملم ز. ويبلغ معدل الضغط الأذيني 
الأيسر الوسطي 2 ملم ز مولداً بذلك فرق ضغط يساوي 
14 ملم ز. ولذلك يكون الرقم التقريبي للمقاومة الرثوية 
الكلية عند الراحة حوالي 0.14 و م م. 

«إبصالية» الدم في وعاء وعلاقته بالمقاومة. 
الإيصالية ععههاء00200 هي مقياس جريان الدم خلال 
وعاء عند فرق ضغطي معين. ويعبر عن ذلك بصورة 
عامة بوحدات مليلتر/ ثائية/ ملم زئبق2. ولكن من 
الممكن التعبير عنها أيضاً بوحدات لتر/ ثانية/ ملم زء 
أو بأبة وحدات أخرى لجريان الدم والضغط. 

ومن الواضح مباشرة أن الإيصالية هي مقلوب 
المقاومة تبعاً للمعادلة التألية: ا 3 


وعاء كبير 


الشكل 9-14. (1) توضيح لتأثير قطر الوعاء على جريان الدم. (ب) 
حلقات متراكزة لدم يجري بمختلف السرع وكلما ازداد البعد عن جدار 
الوعاء ازدادت السرعة. 


1 


المقاومة 


(6 


تغيرات طفيفة بقطر الوعاء تسيب تغيراً ضخماً 
في إيصاليته. تسبب التغييرات البسيطة في قطر 
الوعاء تغييرات كبيرة جداً في مقدرته على توصيل الدم 
عندما يكون جريانه انسيابياً. ويوضح ذلك الشكل 
9-4 أ الذي يبين ثلاثة أوعية مختلفة ذات أقطار نسبية 
1 ى2 ى4 ولكن بنفس فرق الضغط 100 ملم ز بين 
نهايتي الاوعية. وبالرغم من أن أقطار هذه الأوعية 
زادت أربعة أضعاف فقط لكن الجريان الخاص فيها هو 
[. 16. 256 مليلتر/ ملم أي بزيادة 256 ضعفاً في 
الجريان. وبهذا فإن إيصالية الوعاء تزداد بنسبة القوة 
الرابعة للقطر حسب القاعدة التالية: 


القطرة » الإيصالية 7( 


قانون بوازوي ا 5'ء1|اند1'0156. من الممكن توضيح 
سبب هذه الزيادة الكبيرة في الإيصالية مع زيادة القطر 
بالرجوع إلى الشكل 9-14 ب. فهى يبين مقطعين عرضيين 
لوعاء كبير ولآخر صغير. وتدل الحلقات المتراكزة في داخل 
هذين الوعائين على أن سرعة الجريان في كل حلقة تختلف 
عنها في الحلقات الأخرى بسبب الجريان الصفائحي الذي 
بحثناه سابقاً في هذا الفصلء أي أن الدم الموجود في 
الحلقة الملامسة لجدار الوعاء يكاد لا يجرى بالمرة يسيب 
التصاقه بالبطانة الوعائية. وتنزلق الحلقة التالية عبر الحلقة 
الأولى ولذلك فإنها تجري بسرعة أكبرء كما تجري الحلقات 
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الثالثة والرابعة والخامسة والسادسة يسرع تتزايد تدريجياً. 
وبهذا فإن الدم القريب جداً من الجدار يجري بسرعة بطيئة 
جداً بينما يجري الدم في وسط الوعاء بسرعة عالية جداً. 
وفي الوعاء الصغير يكون كل الدم تقريباً قريباً جد من 
جداره ولذلك لا يوجد فيه دم مركزي يجري بسرعة كبيرة. 
ويعملية تكامل سرع جريان الدم في كل الحلقات 
المتراكزة وضربها بمساحة الحلقات نتمكن من استنباط 
القاعدة التالية التي تعرف بقانون بوازوي: 
“رم وى 0 
)8( ا - 0 
حيث 0 سرعة الجريان». 427 فرق الضغط بين نهايتي 
الوعاء./ نصف قطر الوعاءء 1 طول الوعاء, |1 لزوجة الدم. 
ويلاحظ في هذه القاعدة بصورة خاصة أن سرعة جريان 
الدم تتناسب طردياً مع القوة الرابعة لقطر الوعاء مما يبين 
مرة أخرى بأن قطر وعاء الدم يقوم بالدور الأعظم كثيراً من 
كل العوامل الأخرى في تعيين سرعة جريان الدم خلال الوعاء. 


أهمية «قانون القوة الرابعة» لقطر الوعاء فى 
تعيين المقاومة الشرينية. يوجد حوالي ثلثا المقاومة 
في الدوران المجموعي في الشريئات الصغيرة. وتتراوح 
الأقطار الداخلية لهذه الشرينات بين حوالي 4 و 25 
ميكرومتراً ولكن جدرها القوية تسمح لهذه الاقطار 
بالتغير لدرجة كبيرة وغالباً حتى أربعة أضعاف. ومن 
الممكن الملاحظة من قانون القوة الرابعة الذى بحثناه 
سابقاً بأن زيادة قطر الوعاء لاربعة أضعاف يعنى 
نظرياً زيادة الجريان فيه 256 ضعفاً. وبهذا فإن قانون 
القوة الرابعة هذا يجعل بإمكان الشرينات الاستجاية 
للإشارات العصبية أو للإشارات النسيجية الموضعية. 
ومن الممكن بتغيير بسيط في أقطار الأوعية إيقاف 
جريان الدم إلى الأنسجة بصورة تامة أى بزيادته لحدٍ 
كبير في حالات أخرى. وفي الواقع لقد سجلت زيادة 
أكشر من مئة ضعف بيسن حدود تضيق الشريتات 


القصوي وبين توسعها القصوي. 


تأثير كداسة الدم وَلُرُوحته على المقاومة 
الوعائية وعلى جريان الدم 

يلاحظ بصورة خاصة أن أحد العوامل المهمة في 
قانون بوازوي هو لزوجة الدم: فكلما زادت اللزوجة قل 
الجريان في الأوعية إذا بقيت كل العوامل الأخرى ثابتة. 
لزوجة الماء تقريباً. 


ولكن ما هى الذي يسبب هذا الارتفاع في لزوجة 
الدم؟ إنه بصورة رئيسية الأعداد الكبيرة من كريات 
الدم الحمراء المعلقة بالدم وتفرض كل واحدة منها 
سحباً احتكاكياً على الخلايا المجاورة لها مع جدر 
الوعاء الدموى. 

الكداسة. تسمى النسبة المثوية من الخلايا في الدم 
الكداسة 86102100116. فإذا كان للشخص كداسة 40 
فيعني ذلك أن 0 من حجم الدح مؤلف من الخلايا 
والباقي منه هى البلازما. وكداسة الدم لدى الرجل 
السوي هي حوالي 42 بينما هي حوالي 38 لدى المرأة 
السوية. وتختلف هذه القيم كثيراً وقد يكون ذلك بسيب 
فقر الدم لدى الشخص أى يسيب درجحة نشاطه 
الجسماني أو بسبب المرتفعات السطحية التى يعيش 
فيها الشخص. وستبحث هذه التأثيرات بعلاقاتها 
بوظائف كريات الدم الحمراء فى الفصل 32. 

وتعين كداسة الدم. بتنبيذ الدم في أنبوب معيّر 
كالذي مبين في الشكل 10-14 وتسمح المعايرة بالقراءة 
المياشرة للنسبة المئوية للخلايا. 

تأثير الكداسة على لزوجة الدم. كلما كانت النسية 
المكوية للخلايا - أي كداسة الدم ‏ أكبر كان الاحتكاك 
بين طبقات الدم المتتالية أكيرء ويعين هذا الاحتكاك 
درجة اللزوجة. ولذلك تزداد لزوجة الدم لحد كبير عند 
زيادة الكداسة كما هى مبين فى الشكل 11-14. فإذا 
اعتبرنا أن لزوجة الدم الكامل فى الكداسة السوية 


تساوي 3 فذلك يعني بأن الدم يحتاج لضخه خلال 


كثرة الحمر فقر دم 


ويكدرة الحمر. 
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الشكل 11-14. تأثير الكداسة على اللزوجة. 


الأنبوب ضغطاً يساوي ثلاثة أضعاف الضغط اللازم 
لضحخ الماء خلال نقس الآتبوب. ومن الملاحظ أنه إذا 
ارتفعت الكداسة إلى 70-60 كما يحدث غالباً في كثرة 
الحمر «نتدسعطالء2ز1مم فإن اللزوجة قد تصبح عشرة 
أضعاف لزوجة الماء فيعوق جريان الدم في الأوعية 
الدموية لدرجة كبيرة. ١‏ 

والعامل الأخر الذي يؤثر على لزوجة الدم هى تركيز 
أنماط بروتينات البلازماء ولكن هذه التأثيرات أقل أهمية 
لدرجة كبيرة من تأثير الكداسة بحيث أنها لا تؤخذ 
بالاعتبار كثيراً في معظم الدراسات الدينامية الدموية. 
وتساوي لزوجة بلازما الدم حوالي 1.5 لزوجة الماء. 


الصغيرة جداً, ولذلك يصبح من المهم جداً أن نعرف كيف أن 
ازوجة الدم تؤثر على جريانه في هذه الأوعية الدقيقة. 
وهناك على الأقل ثلاثة عوامل إضافية: بالإضافة الكداسة 
ويروتينات البلازماء توش على اللزوحة في هذه الأوعية: 

1. يولّد جريان الدم في الأنابيب الدقيقة تأثيرات لزوجية 
أقل كثيراً مما يظهر في الأنابيب الكبيرة. ويسمى هنا تأثير 
قاريوس لند>كقست 150019186 آ-فناع3خطة"1. وييداً ذلك 
بالظهور عندما بقل قطر الأنبوب عن 1.5 ملم تقريباً. كما 
تكون لزوجة الدم الكامل في الأنابيب الصغيرة بحجم 
الحمراء تتراصف وتتحرك خلال الأوعبة كسدأدة مفردهة 
نا عن مرورها عشوائياً فتتخلص يذلك من المقاومة 


1 1 100000000١ 
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اللزجة التي تحصل داخلياً في الدم نفسه ومع ذلك فمن 
المحتمل أن يتعادل تأثير فاريوس - لندكفست بالتاثيرين 
التالبين فى معظم الحالات. 

2 تؤداد لزوجة الدم لدرجة كبيرة عندما تقل سرعة 
جريانه, ولما كانت سرعة جريان الدم في الأوعية الصغيرة 
ضعيفة جداً فمن الممكن أن تزداد اللزوجة بسيب هذا العامل 
وحده إلى حد 10 أضعاف. وينتج هذا العامل بصورة جزثية 
عن التصاق الكريات الحمراء ببعضها (تكوين التراصفات 
والتجمعات الكبيرة) بجدر الأوعية. 

3. غالباً ما تلتصق بعض الخلايا عند التضيقات في 
الأوعية الدموية الصغيرة ويحدث ذلك بصورة خاصة في 
الشعيرات في محلات بروز نوى الخلايا البطائية إلى جوف 
الشعيرات الدموية. وعندما يحدث ذلك يمكن أن يحصر 
جريان الدم تماماً لجزء من الثانية أى لبضع ثوان أي لفترات 
زمنية أطول من ذلك كثيراً مما يولد تأثيراً ظاهرياً شديداً 
لزيادة اللزوجة. 

وبسيب هذه التأثيرات الخاصة التي تحدث في الأوعية 
الصغيرة لجهاز الدوران لم يعد بالمستطاع استنتاج علاقة 
حسابية مضبوطة تصف كيفية تأثير الكداسة على اللزوجة 
في الأوعية الدقيقة, وهي موقع جهاز الدوران الذي تقوم 
فيه اللزوجة بدور مهم جداً. ومع ذلك ولأن بعض هذه 
التأثيرات يميل إلى إنقاص اللزوجة ويميل البعض الآخر منها 
إلى زيادتها فيكون التأثير الكلي للَّرُوجة في الأوعية 
الصغيرة مساوياً تقريباً للتأثير الذي تحدثه في الأوعية 
الكبيرة تقريباً. 


جريان الدم (مل/د) 


الضغط الشرياني (ملم ن) 
الشكل 12-4. تأثير ضغط الدم الشريائي على جريان الدم شلال وعاء 
دموي عند مخلف درجات توتر الوعاء الناتج عن زيادة أو نقصان 
التنبيه الودي للأوعية. 
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تأثيرات الضغط على المقاومة الوعائية 
وعلى جريان الدم في الأنسجة 

من المتوقع من كل البحث السابق أن زيادة ضغط 
الدم تسبب زيادة نسبية في جريان الدم خلال مختلف 
أنسجة الجسم. ولكن تأثير الضغط على جريان الدم 
أكبر كثيراً مما يتوقعه الشخص كما هى مبين في 
الشكل 12-14. ويعود سبب ذاك إلى أن أية زيادة فى 
الضغط الشرياني لا تؤدي إلى زيادة الشدة التى تحاول 
دفع الدم خلال الأوعية فقط بل أنها توسع الأوعية 
أيضاً في الوقت نفسه مما يقلل مقاومتها. ولهذا فإن 
زيادة الضغط تؤدي إلى زيادة الجريان بطريقتين 
مختلفتين. ويبلغ جريان الدم في معظم الأنسجة عند 
الضغط الشرياني 100 ملم نز حوالي أربعة إلى ستة 


أضعاف الكمية التي تجري عند الضغط 50 ملم ز. 

كما تلاحظ فى الشكل 12-14 التغييرات الكبيرة فى 
جريان الدم التي تنتج عن زيادة أى نقصان التنبيه 
الودي لاذوعية الدموية المحيطية. إذ يؤدي تثبيط التذبيه 
الودي إلى توسع كبير في الأوعية مما يزيد الجريان 
فيها أحياناً إلى الضعف أى أكش من ذلك. وبالعكس من 
ذلك فإن التنبيه الودي الشديد يضيق الأوعية إلى حدٍ 
يمكن أن ينقص جريان الدم أحياناً إلى حد الصفر 
لفترات قصيرة من الزمن بالرغم من ارتفاع الضغط 
الشرياني. 


المراجع 


.15 «عأمصقطن) عا وعموعرعاع: مم5 


التمددية الوعاشة 


إن إحدى أهم خواص الجهاز الوعائي هي أن لجميع 
الأوعية الدموية القدرة على التمدد. ولقد رأينا مثلاً على 
ذلك فى الفصل السابقء فعندما يزداد الضغط فى 
الشرينات فإنها تتمدد ولذلك تقل المقاومة فيها. ونتيجة 
فقط يل يسيب نتقص المقاومة فيها أيضاً وعادة ما 
يتضاعف الجريان لأكثر مما يمكن أن تتوقعه. 
تقوم التمددية الوعائثية بأدوار مهمة أخرى في 
الوظاتف الدورانية. فمثلاً تسمح الطبيعة التمددية 
للشرايين باستيعاب النتاج النابض للقلب ومعادلة ضغط 


3-4 


الأنسجة. 

وأكثر الأوعية تمددية هى الأوردة. فهى عالية التمدد 
بحيث تؤدي الزيادات البسيطة للضغط فيها إلى خزن ما 
يقارب نصف لتر أو لتر كامل من الدم بداخلهاء ويذلك 
توفر مستودعاً وظيفياً لخزن كميات كبيرة من الدم 
الذي يمكن استدعاؤه عند الحاجة إليه في الأقسام 
الأخرى من الدوران. 

وحدات التمددية الوعائية. في العادة يعبر عن 
التمددية الوعائية بالزيادة الجزئية في الحجم لكل 
ارتفاع مليمتر واحد من الزئيق في الضغط حسب 
القاعدة التالية. 


التمددية الوعاشية ووظائف 
الجهازين الشرياني والوريدي 


الزيادة قي المجم 
التمددية الوعائية - ل سس س٠ ٠‏ اس د (1) 
زيادة الضغط “ا الحجم الأساسي 


فإذا سبب مليمتر واحد من الزئيق زيادة فى حجم 
الوريد ‏ الذي يحوي أصلاً 10 مليلترات من الدم ‏ تبلغ 
مليلتراً واحدأ تكون التمددية 0.1 لكل ملم ن واحد أو 
0 لكل ملم ن. 

الاختلاف بين كمددية الشرابين وتمددية الأوردة. 
من المعلوم أن جدر الشرايين أقوى تشريحياً من جدر 
الأوردة لحدٍ كبير مما يجعل للأوردة تمددية تبلغ 
حوالى 8 أضعاف تمددية الشرايين. ولهذا فإن أي 
ضغط معين يودي إلى امتلاء الوريد بكمية من الدم 
بها شريان من نفس الحجم. 

أما أوردة الدوران الرئوي فإنها تشابه أوردة الجهاز 
المجموعيء ولكن الشرايين الركوية التي تعمل في العادة 
تحت ضغط يساوي سدس ضغط الجهار المجموعي. لها 
تمددية تساوي حوالي نصف تمددية الأوردة بدلا من 
كُمنها كما هو الحال فى الشرايين المجموعية. 
المطاوعة الوعائية (أو الوساعة) 

من المهم جداً فى الدراسات الدينامية الدموية أن 
نعرف كمية الدم الكلية التي يمكن خزنها في قسم معين 
من الدوران لكل ملم ز واحد من ارتفاع الضغط وذلك 
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الشكل 1-15. منحنيات الحجم ‏ الضغط للجهازين الشرياني والوريدي. 
ويظهر تأثير التنبيه والتثبيط الوديين. 


المقدرة المطاوعسة 6ع11306م2ةوت آو الوساعة 
ععمة)ن3مق للفراش الوعائى. وذلك يعتنى: 
الزيادة فى الحجم 
المطاوعة الوعاكية اسه اسسسة )2( 
الزيادة فى الضلغط 


وتختلف المطاوعة عن التمددية تماماً. فمن الممكن أن 
تكون للوعاء عالي التمددية وصغير الحجم مطاوعة أقل 
كثيراً من تلك التي لوعاء آخر كبير الحجم جداً لأن 
المطاوعة تساوي التمددية مضروبة بالحجم. 

وللوريد مطاوعة تساوي 24 ضعفاً لتلك التي 


الشريان تقريباً (8 »ا 3 - 24) 


منحنيا الحجم ‏ الضغط للدورائين 
الشرياني والوريدي 

إن الطريقة المناسبة للتعبير عن العلاقة بين الضغط 
والحجم في الوعاء أي في جزء كبير من الدوران هي 
فى منحئى الحجم ‏ الضغط (أى متحئنى الضشغط ‏ 
الحجم). ويمثل المنحنيان في الشكل 1-15 منحنيي 
الحجم ‏ الضغط للجهازين الشرياني والوريدي السويين 
على التوالي. ويظهر منهما بأنه في شخص بالغ متى 
امتلأ الجهاز الشرياني الذي يشمل الشرايين الكبيرة 


والصغيرة والشرينات بما يقارب 750 مليلتراً من الدم 
يكون متوسط الضغط الشريانى 100 ملم نء ولكنه 
عندما يمتلاً ب 500 مليلتر فقط فإن الضغط يهبط إلى 
الصفر. 

ومن الناحية الأخرىء: يتراوح حجم الدم في الحالة 
السوية في كل الجهاز الوريدي من حوالي 2500 إلى 
0 مليلتر. مما يقتضي تغييراً كبيراً في حجمه لكي 
يتغير الضغط الوريدي بضعة مليمترات زثبق فقط. 

تاثير التنبيه أو التثبيط الودي على علاقة 
الضغط ‏ الحجم للجهازين الشرياني والوريدي. 
يبين الشكل 1-15 أيضاً تأثير التنبيه والتثبيط الودي 
على متحنيات الحجم ‏ الضغطء؛ ويتضح منه بأن زيادة 
توتر العضلات الوعائية الملساء التى يولدها التنبيه 
الودي تؤدي إلى زيادة الضغط عند كل حجم شرياني 
أو وريدي بينما يؤدي التثبيط الودي إلى إنقاص 
الضغط عند كل حجم. ومن الواضح أن تحكم الودي 
بالأوعية بهذه الطريقة مهم جداً في تقليل أبعاد أحد 
قطاعات الدوران وتحويل الدم منه إلى قطاعات الدوران 
الأخرى. فمثلاً غالباً ما تؤدي زيادة التوتر الوعائي في 
الدوران المجموعي إلى زيحان حجوم كبيرة من الدم 
إلى القلب وهي طريقة أساسية لزيادة ضخ القلب. 

كما أن التحكم الودي في السعة الوعائية مهم 
بصورة خاصة أثناء النزف. إذ تقلل عند ذاك زيادة 
التوتر الودي للأوعية. وخاصة الأوردة. أيعاد جهاز 
الدوران بحيث يستمر الدوران بالعمل بطريقة سوية 
حتى عندما تفقد كمية من الدم تصل إلى 425 من حجم 


الدم الكلي. 
المطاوعة المتأخرة (الإجهاد ‏ الارتخاء) 
في الأوعية 


يعني مصطلح المطاوعة المتآخرة بأن الوعاء الذي 
يتعرض لزيادة الحجم يولد أولاً زيادة كبيرة في 
ضغطه. ولكن الارتخاء المتأخر لجداره يؤدي إلى عودة 
الضغط إلى حده السوي. ويبين ذلك الشكل 2-15. فقد 
سجل في هذا الشكل الضغط في قطعة صغيرة من 
وريد أغلق عند نهايتيه ومن ثم زرقت بصورة فجائية 
كمية إضافية من الدم إلى أن ارتفع الضغط فيه من 5 
إلى 12 ملم ز. وبالرغم من عدم إزالة أي من الدم بعد 
زرقه بدا الضغط بالهبوط مباشرة إلى أن وصل إلى 
9 ملم ز بعد بضعة دقائقء» وبمعنى آخر فإن حجم الدم 
الذي زرق قد ولَّد تمدداً مرناً مباشراً في الوريد. وبدأت 


دقيقة 


بعد ذلك أليافه العضلية الملساء «بالزحف» إلى أبعاد 
أطول وتناقص الشد فيها لدرجة مناسبة. وهذا التأثير 
هى تأثير مميز لكل الأنسجة العضلية الملساء ويسمى 
ارتخاء الإجهاد 51655-16122110 الذي شرحناه فى 
الفصل 8. ١‏ 

وأذيلت بعد ذلك كمية الدم الفافضة بصورة فجائية 
بعد حدوث الزيادة المتأخرة فى المطاوعة فى التجربة 
المبينة فى الشكل 2-15 فانخفض الضغط مباشرة إلى 
مستوى واطىء جداً. ولكن بدأت يعد ذلك الألياف 
العضلية الملساء بإعادة تنظيم توترها إلى حدودها 
الأولية. ومن ثم وبعد بضع دقائق أخرى عاد الضغط 
لحده الأولي 5 ملم ز. 

وتعتبر المطاوعة المتأخرة الية مهمة يستوعب 
الدوران بواسطتها كمية كبيرة إضافية من الدم عند 
الضرورة:. مثلاً بعد نقل كمية كبيرة من الدم إلى 
الجسم. كما تساهم المطاوعة المتآخرة في الاتجاه 
المعاكس بطريقة أخرى ينظم بها الدوران بصورة ذاتية 
نفسه لفترة عدة دقائق أى عدة ساعات عند نقصان 
حجم الدم بعد نزف شديد. 


نبضان الضغط الشرياني 


بموجة جديدة من الدمء ولولا تمددية الجهاز الشرياني 
لما حدث حريأن للدم إلى الأنسجة إلا أثناء انقباض 
القاب فقط ولما حصل أي جريان دم أثناء انبساطه ابدأ. 
ولحسن الحظ يقلل اتحاد تمددية الشرايين ومقاومتها 
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من نبضان الضغط لحد الصفر تقريباً من وقت وصول 
الدم إلى الشعيراتء ولهذا فإن جريان الدم إلى الأنسجة 
قليلاً ما يتأثر بالطبيعة النيضانية لضخ القلب. 

ويبين الشكل 3-15 تسجيلاً نمطيا لنبضان الضغط 
عند جذر الأبهر. ويكون الضغط لدى الأحداث الأسوياء 
عند مرتفع كل نتبضة ضغط انقياضى. حوالى 120 
ملم زء وعند أوطأ نقطة في الضغط الانبساطي حوالي 
0 ملم ن. ويسمى الفرق بين هذين الضغطين الضغط 
النيضي 16 211156 وهو حوالي 0 ملم ز. 

ويؤثر على الضغط النبضي عاملان: (1) حجم نتاج 
الضربة القلبية (2) ومطاوعة (التمددية الكلية) الشجرة 
الشريانية. وهناك عامل ثالث أقل أهمية وهو خاصية 
قذف الدم من القلب أثناء الانقبياض. 

وبصورة عامة كلما زاد حجم نتاج ضربة القلب 
كانت الحاجة لاستيعاب كمية الدم الإضافية في الشجرة 
الشريانية مع كل ضربة قلب أكبرء ولهذا يصيح ارتفاع 
الضغط واتخفاضه أثناء الانقياض والانبساط أكبر 
ويولد ذلك ضغطأ نبضياً أعلى. 

ومن الناحية الأخرى كلما قلت مطاوعة الجهاز 
الشرياني كان ارتفاع الضغط بتأثير حجم الدم الذي 
يضخ للشرايين في كل ضربة أكبر, فيظهر مثلاً في 
الشكل 4-15 أن الضغط النبيضي يرتفع أحياناً عند 
الشيوخ لدرجة تصل إلى ضعف مستواه السوي لأن 
الشرايين عندهم متصلة بالتصلب الشرياني ولذلك 
تصبح غير مطاوعة. 
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الشكل 3-15. حياط نبض الضغط السوي مسجل في الأبهر الصاعد 
(ماخوذ من 11:734,1952 ,عوم6.لع5 :عازن م0). 
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سيس لا ليم 
تضيق الأبهر تصلب الشرايين | سوي 
لاا/ 
شريانيه سالكة (منفتحة) 0 
قلس الأبهر 


الأبهر وفي القناة الشريانية المنفتحة ون قاس الأبهد ا 


ولذلك فإن الضغط النبضي يعين تقريباً نسبة حجم 
نتاج الضربة إلى مطاوعة الشجرة الشريانية. ولذلك 
3 أبة حالة دوران تؤثر على أي من هذين العاملين 
تؤثر أيضاً على الضغط النبضي. 
أحيطة نبض الضغط الشاذة 

تسبب بعض حالات الدوران أبضاً أحيطة 6000055 
شاذة لموجة نبض الضغط. بالإضافة إلى تغير الضغط 
النيضى نفسه. ومن أبرنز هذه الحالات تضيق الأيهر 
والقناة الشريانية المنفتحة وقَلّس الأبهر. المبينة في 
الشكل 4-15. ١‏ 

ففى تضيق الأبهر 51600515 301110, يتناقص نبض 
الضغط بشكل كبيس بسبب نقصان تدفق الدم إلى 
الخارج خلال الصمام الأبهري المتضيق. 

وفى القناة الشريانية المنفتحة 5نأعتنالك 2626م 
1155 تيتدفق مباشرة نصف الدم المضخ إلى 
الأبهرء أى أكثر من نصفه. من البطين الأيسر خلال 
القناة الشريانية المنفتحة الواسعة إلى الشريان الرثوي, 
مما يسيب انخفاضاً كبيراً فى الضغط الانبساطي قبل 
بدء ضربة القلب التالية. 0 

أما فى القلس الأبهري 52810181]2]108 30101: فيكون 
الصمام الأبهري غير موجود. لذلك فبعد كل ضربة 
قلب, يتدفق الدم الذي كان قد ضلخ للتى إلى الأبهر 
رجوعياً إلى البطين الايسر. ونتيجة لذلك يمكن أن 
ينخفض الضغط الأبهري على طول الطريق إلى الصفر 


بين ضريتى قلب متتاليتين. كما أن الكّلّمة 2تلاقكء12 
تختفي في الحياط النبضي لعدم اتغلاق الصمام 
الأبهري. 


انتقال نيضات الضغط إلى 
الشرايين المحيطية 


عندما يقذف القلب الدم إلى الأبهر أثناء الانقباض 
يتمدد في البدء القسم الداني من الأبهر فقط لأن عطالة 
الدم تمنع حركته المفاجئة طولياً إلى المحيط. ومع ذلك 
فإن ارتفاع الضغط فى وسط الأبهر يتغلب بسرعة على 
هزه العطالة فتنتشر جيهة موجة التمدد تدريجياً على 
طول الأبهر كما هو مبين في الشكل 5-15. ويسمى هذا 
انتقال نبض الضغط في الشرايين. 

وتبلغ سرعة انتقال نبض الضغط في الأبهر السوي 
حوالي 3 إلى 5 أمتار في الثانية» وفي الفروع الشريانية 
الكبيرة 7 إلى 10 أمتار في الثانية. وفي الشرايين 
الصغيرة 15 إلى 35 متراً فى الثانية. وبصورة عامة 
كلما كانت مطاوعة الشدفة الوعائية أكبر كانت السرعة 
أبطأ. ويعلل هذا سبب بطء الانتقال في الأبهر وسرعته 
الكبيرة جداً في الشرايين القصوية الصغرى والأقل 
مطاوعة. ١‏ 

ومن الضروري أن نعرف أيضاً بأن سرعة انتقال 
نبض الضغط تبلغ 15 ضعفاً أو أكثر من سرعة جريان 
الدم في الأبهر لأن بعض الضغط ما هو إلا موجة ضغط 
متحركة لا تشتمل إلا على حركة قليلة للدم إلى الأمام. 


الشكل 5-15. المراحل المتعاقية في انتقال نبيض.ى الضغط على طول 
الأيهر. 
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الشكل 6-15. تغيرات أحيطة الضغط النبضى عند ارتحال موجة النيض 


نحو الأوعية الصغيرة 


0 
عق 


تخميد نبضات الضغط في الشرايين الصغيرة 
والشرينات والشعيرات. يبين الشكل 6-15 التغيرات 
النمطية في أحيطة نيضة الضغط عند سير النبض إلى 
الأوعية المحيطية. ويلاحظ بصورة خاصة ة في 
المنحنيات السفلية الثلاثة بأن شدة النيضات تتضاءل 
تدريجياً في الشرايين الصغيرة والشرينات وبصورة 
خاصة فى الشعيرات. وفى الحقيقة من الممكن ملاحظة 
النبضان في الشعيرات عندما يكون هذا الأخير عالياً 
جداً فى الأبهر أى عندما تكون الشرينات متمددة كثيراً. 

ويسمى النقص المتدرج لنبضان الضغط المحيطي 
التخميد 58ه1متصمهك وينتج عن أمرين: (1) مقاومة 
حركة الدم في الأوعية. (2) ومطاوعة الأوعية. وتخمد 
المقاومة النبضان لأن كمية قليلة من الدم يجب أن 
تجري إلى الأمام عند جبهة موجة النبض لتمدد الشدفة 
التالية من الوعاء. وكلما كانت المقاومة أكبر زادت 
الصعوبة فى توليد ذلك. وتخمد المطاوعة النيضان لآنه 
كلما كان الوعاء أكثر مطاوعة وجب أن تكون كمية 
جريان الدم عند جبهة موجة النبض أكبر لكي تولد 
ارتفاعاً فى الضغط. ولهذا تتناسب عملياً درجة التخميد 
طردياً مع حاصل ضرب المقاومة بالمطاوعة. 
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الطرق السريرية في قياس الضغطين 
الانقياضى والانيساطي 


من الواضح أنه ليس بالإمكان استعمال مختلف 
مسجلات الضغط التي تحتاج إلى غرز إبرة في 
الشريانء كالتي شرحناها سابقاً. لقياس الضغط روتينياً 
لدى المرضى الاعتياديين بالرغم من استعمالها في 
حالات خاصة تقتضيها بعض الدراسات. وعوضا عن 
ذلك يستعمل السريريون لقياس الضغطين الانقباضي 
والانبساطي طرقاً غير مباشرة. وغالباً ما تستعمل 
الطريقة التسمعية. 

الطريقة التسمعية 106100 /ا2101]الا5ا3. 
يبين الشكل 7-15 الطريقة التسمعية التى تستعمل 
لتعيين الضغطين الشريانيين» الانقباضي والانبساطي, 
حيث توضع فيه السماعة قوق الشريان أمام المرفق في 
الوقت الذي تنفخ فيه كفة ضغط الدم حول الذراع 
العلوي. ولا يسمع أي صوت بالسماعة أبداً ما دامث 
الكفة تضغط على الذراع بضغط بسيط يبقى الشريان 
أنتاءهة متمدداً بالدم وذلك بالرغم مى نبضانه. وعندما 
يكون الضغط عالياً لدرجة تكفى لغلق الشريان أثناء 
قسم من دورة الضغط الشرياني يسمع عند ذاك صوت 
مع كل دورةء وتسمسى هذه أصوات كوروتكوف 
5 12010112011 


الشكل 7-5. الطريقة التسمعيية لقياس الضغفطين الانقباضي 


والانبساطي. 
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موضع جدل ونقاش إذ يعتقد بأنها تصدر عن الدم الذي 
ينفث خلال الوعاء المغلق جزئياً فيسبب هذا النفث 
اضطراياً فى الوعاء المفتوح بعد الكفة ممأ يسيب 
اهتزازاً يسمع بالسماعة. 

وعند تعيين ضغط الدم بالطريقة التسمعية يرفع 
الضغط في الكفة أولاً فوق مستوى الضغط الانقباضي 
لدرجة عالية فيبقى الشريان العضدي منقيضاً ما دام 
الضغط في الكفة أعلى من الضغط الانقباضي ولا 
يجري آي دم بالمرة إلى الشريان الأسقل أثتاءٍ أي قسم 
من أقسام دورة الضغطء. ولذلك لا تسمع أبداً أصوات 
كوروتكوف في الشريان السفلي. وعند ذاك يخفض 
الضغط في الكفة تدريجياً » ففي اللحظة التي يهبط فيها 
الضغط إلى ما دون الضغط الانقباضي يهرب بعض 
الدم إلى الشريان تحت الكفة أثناء ذروة الضغط 
الانقباضي وبيدأ الفاحص يسمع نقراً ف فى الشريان أما 
المرفق متزامناً مع ضريات القلب. وبمجرد سماع هذه 
يكون مستوى الضغط الذي يشير إليه مقياس 
تقريباً للضغفط 


الأصوات 
الضغط المربوط بالكفة مساوياً تة 
الانقباضى. 

وعندما يخفض ضغط الكفة إلى حدٍ أوطأ من ذلك 
تتبدل أصوات كوروتكوف نوعياً وتقل صفة النقر فيها 
وتصبح ذات صفة نظمية جشاء. وأخيراً عندما يصل 
ضغط الكفة ليساوي الضغط الانبساطي لن ينفلق 
الشريان بعد ذلك أثناء الانبساط مما يدل على أن العامل 
الأساسي الذي يولد الأصوات (نفث الدم خلال الشريان 
المضغوط) قد تلاشى ولهذا تتغير الأصوات بصورة 
مفاجتة وتخمد ثم تتلاشى تماما بعد هبوط 53 إلى 
0 ملم ز أخرى في ضغط الكفة. ويلاحظ ضغط 
المقياس عندما تتغير أصوات كوروتكوف وتصبح 
خامدة فيكون هذا الضغط مساوياً تقريباً للضغط 
الانيساطى. 

والطريقة التسمعية لقياس ضغط الدم غير دقيقة 
تماماً ولكنها تعطى فى العادة قياسات ضمن 710 من 
تلك التى تعين بالقياس المباشر للضغط من الشرايين. 

الضغط الشرياني السوي كما يقاس بالطريقة 
التسمعية. يبين الشكل 8-15 المدى السوي للضغوط 
الانقياضية والانبساطية عند مختلف الأعمار. وتتولد 
الزيادة المترقية فى اللضغط مع تقدم العمر من تأثير 
الشيخوخة على آليات التحكم بالضغط طويلة الأمد, 
فنرى في الفصل 9! أن الكلية مسؤولة بصورة أولية 

عن التحكم طويل الأمد بالضغط الشرياني ويعرف جيداً 
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الشكل 8-15. تغيرات الضغوط الانقباضية والانبساطية والوسطية مع 
العمر. وتبين المناطق المظللة المدى السوي لهذه الضقوط. 


أن الكلية تصاب بتغيرات أكيدة مع تقدم السن 
وخصوصاً بعد سن الخمسين سنة. 

ويتوكد ارتفاع ضغط الدم الانقباضي الاستثنائي بعد 
سن الستين من تصلب الشرايين وهذا نفسه يتولد عن 
المرحلة النهائية للتصلب القعصيدي 2]8650501650515, 
ويسبب هذا ضغطاً انقباضياً فائقاً وزيادة كبيرة فى 
الضغط النبضي التي شرحناها سابقاً. ١‏ 

الضغط الشرياني الوسطي. وهو معدل كل 
الضغوطات التي تقاس مليثانية بعد مليثانية على طول 
فثرة زمنية. وهى لا يساوي معدل الضغطين الانقباضي 
والانساطى لآن الضغط يبقى أقرب إلى الضغط 
الانبساطي منه إلى الضغط الانقباضي خلال معظم 
الدورة القلبية. ولذلك فإن الضغط الشريانى الوسطي 
يتعين ب 960 من الضغط الانبساطي و 40© من 
الضغط الانقباضي. ويلاحظ في الشكل 8-15 بأن 
الضغط الوسطى فى كل الأعمار هو أقرب إلى الضخط 
الانبساطي مما هى للضغط الانقباضي وخاصة في 
الأعمار المتقدمة فى السن. 


الأوردة ووظائفها 


اعتبرت الأوردة لسنين طويلة أنها ليست إلا مجرد 
مجار لجريان الدم إلى القلب؛ ولكن ظهر تدريجياً بأن 
لها وظائف عديدة ضرورية لأعمال الدوران. وتعود 
أهميتها بصورة خاصة إلى أنها تتمكن من التضيق 
والتوسعء. ومن خزن كميات كبيرة من الدم ووضعه 
بمتناول الدوران عند الحاجة لاستعماله في أقسام 
أخرى منه. ومن دفع الدم إلى الأمام بواسطة ما يسمى 


المضخة الوريدية. كما تقوم الاوردة بتنظيم نتاج القلب 
وهى وظيفة مهمة جدأ كما شرحت فى الفصل 20. 


الضغوط الوريدية - ضغط الأذين 
الأيمن (الضغط الوريدي المركزي) 
والضغوط الوريدية المحيطية 


لكي نفهم الوظائف المختلفة للأوردة لا بد لنا أن 
نعرف بعض الشيء عن الضغوط في الأوردة وكيفية 
تنظيمها. إذ يجري الدم من كل الأوردة المجموعية إلى 
الأذين الأيمن ولذلك غالياً ما يسمى الضغط فيه الضغط 
الوريدي المركرزي. ومن الواضح بأن أي عامل يؤثر 
على ضغط الأذين الأيمن يؤثر عادة على الضغط 
الوريدي في كل أتحاء الجسم. 

وينظم ضغط الأذين الأيمن بالموازنة بين مقدرة 
القلب على ضخ الدم من الأذين الآيمن وبين نزعة الدم 
للجريان من الأوعية المحيطية عائداً إلى الأذين الأيمن. 

فإذا ضخ القلب الدم بشدة ينقص ضغط الأذين 
الأيمن. ومن الناحية الأخرى يؤدي ضعف القلب إلى 
رفع ضغط الأآذين الأيمن» وبنفس الطريقة يؤدي تدفق 
الدم السريع من الأوردة إلى الأذين الأيمن إلى رفع 
الضغط فيه. ومن بعض العوامل التي تؤدي إلى زيادة 
هذه النزعة للعائد الوريدي (وتؤدي أيضاً إلى زيادة 
ضغط الأذين الأيمن) ما يلي: (1) زيادة حجم الدم. (2) 
وزيادة توتر الأوعية الكبيرة في كل أنحاء الجسم 
وتوليد زيادة في الضغوط الوريدية المحيطية. (3) 
وتوسّع الشرينات الذي يقلل المقاومة المحيطية ويسمح 
لجريان الدم السريع من الشرايين للأوردة. 

كما تعمل نفس العوامل التي تنظم الضغط في الأذين 
الأيمن في تنظيم نتاج القلب لأن كمسية الدم التي يضخها 
القلب تعتمد على مقدرته على الضخ ونزعة الدم فى 
الجريان من الأوعية المحيطية إلى القلب. ولذلك سنيحث 
تنظيم ضغط الأذين الأيمن بتفصيل أكبر في الفصل 20 
مع علاقته بتنظيم النتاج القلبي. 

ويقارب “ضغط الأذين الآيمن الصقر ملم زء وهو 
مساي تقريباً للضغط الجوي المحيط بالجسم. ومع ذلك 
فإنه يتمكن من أن يرتفع إلى 30-20 ملم نّ في بعض 
الحالات الشاذة مثل فشل القلب الوخيم؛ أى في أعقاب 
نقل الدم بكمية كبيرة مما يسبب محاولة كمية كبيرة 
من الدم الجريان من المحيط إلى القلب. 

ويصل الحد الأدنى لضغط الأذين الأيمن إلى -3 
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حتى -5 ملم زء وهى ضغط التجويف الصدري المحيط 
بالقلب. ويصل ضغط الأذين الأيمن إلى هذه الحدود 
الواطئتة عندما يضخ القلب بشدة استثنائية أى عندما 
يهبط بشدة جريان الدم من الأوعية المحيطية إلى القلب 
بعد نزف شديد مثلاً. 


في العادة ليس للأوردة الكبيرة أية مقاومة تذكر 
عندما تكون متمددة, ولكن وكما هى مبين فى الشكل 
5 فإن الأنسجة المحيطة بالأوردة الكبيرة التى تدخل 
الصدر تضغط عليها في نقاط عديدة فتعوق جريان الدم 
فيها. فمثلاً تنضغط الأوردة الواردة من الذراعين عند 
مرورها الزاوي الحاد قوق الضلع الأول. وكذلك غالياً 
ما يهبط الضغط فى أوردة الرقية لدرجة تمكن الضغط 
الجوي خارجها من اتخماصها (وهطها) 60118056. 
وأخيراً فإن الأوردة التى تسير فى البطن غالباً ما 
تنضغط بمختلف الأعضاء وبضغط داخل البطن لدرحة 
أنها تنخمص جزئياً على شكل بيضوي أى شق طولي. 
ولهذه الأسباب تولد الأوردة الكبيرة فى العادة مقاومة 
كبيرة لجريان الدم. ولهذا السيب. عادة ما يكون الضغط 
في الأوردة المحيطية الصغيرة حوالي 4 إلى 7 ملم ن 
أعلى من ضغط الأذين الأيمن. ١‏ 

تأثدر الضخط الأذيني الأسمن العالي على الضغط 
الوريدي المحيطي. عندما يرتفع ضغط الأذين الآيمن 
فوق حده السوي صفر ملم ز يبدأ الدم بالعودة إلى 
الأوردة الكبيرة فيفتحها. ولا يرتفع الضغط فى الأوردة 
المحيطية إلى أن تنفتح النقاط المنخمصة بين الأوردة 


وهط الضغط 
الجوي في الرقبة 
الوهط الضلعي 
الوهط الإبطي 

الضغط دآاخل الصدر 
--4 ملم ذ 
وهط الضغط البطنى 


الشكل 9-15. عوامل تؤدي إلى انخماص الأوردة التي تدخل الصدر. 
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المحيطية والأوردة المركزية الكبيرة. ويحدث ذلك عندما 
يرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى +4 حتى 6 ملم ز 
تقريباً. ومن ثم عندما يرتفع هذا الضغط إلى أكثر من 
ذلك تنعكس الزيادة الإضافية فى الضغط بارتفاع 
مناسب في ضغط الأوردة المحيطية. ولما كان لا بد 
للقلب أن يضعف كثيراً كي يسبب ارتفاعاً في ضغط 
الأذين الايمن لحدٍ عال يصل إلى 4 إلى 6 ملم ز 
لا نجد ارتفاعاً في الضغط الوريدي المحصطي في 
الأدوار الأولى من فشل القلب. 

تأثير ضغط البطن على الضغط الوريدي في 
الساق. يبلغ معدل الضغط السوي في التجويف 
الصفاقي لشخص مستلق حوالي 6 ملم نء دمن من من 
الممكن أن يرتفع أحياناً ليبلغ 30-15 ملم ز كنتيجة 
للحمل أو للأورام الكبيرة أو للسوائل المفرطة (الذي 
يسمى الحبن 3561665) في التجويف الصفاقي. وعند 
حدوث ذلك لا بد لضغط أوردة الساق أن يرتفع إلى 
أعلى من ضغط البطن قبل أن تفتح أوردة البطن لتسمح 
بجريان الدم من الساقين إلى القلب. ولذلك إذا كان 
الضغط داخل البطن 20 ملم ز فلا بد عند ذاك أن يكون 
أدنى ضغط محتمل في الأوردة الفخذية 0 ملم ز. 
تأثير الضغط المائي السكوني على 
الضغط الوريدي 

يكون الضغط على سطح الماء في أية كتلة مائية 
مساوياً للضغط الجوى لكنه يرتفع 1 ملم ز لكل 
انخفاض 13.6 ملم تحت سطحه. وينتج هذا الضغط من 
وزن الماء ولذلك فإنه يسمى الضغط المائي السكوني 
85511 1050562116 

ويحدث هذا الضغط المائي السكوني 
(الهيدروستاتي) في الجهاز الوعائي عند الإنسان بسيب 
وزن الدم في الأوعية كما هى مبين في الشكل 10-15. 
فعندما يكون الشخص واقفاً يبقى الضغط في أذينه 
الأيمن 0 ملم ن تقريباً لأن القلب يض إلى الشرايين أي 
دم إضافي يتجمع في هذه النقطة فيه. ولكن غعندما 
يكون الشخص البالخ واقفاً بسكون تام يبلخ الضغط في 
أوردة القدمين حوالي +90 ملم ز وذلك بسبب ثقل الدم 
بين القلب والقدمين. كما تكون ضغوط الدم في 
مستويات الجسم الأخرى بمستويات نسبية تتراوح بين 
صفر و 90 ملم ز. 

ويبلغ الضغط في أوردة الذراع عند مستوى الضلع 
العلوي في العادة حوالي +6 ملم ز وذلك بسبب 


الشكل 10-15. تاثير الضغط المائي السكوني على الضغوط الوريدية 
في أنحاء الجسم لشخص واقف. 


انضغاط الوريد تحت الترقوة عند مروره فوق هذا 
الضلع. ويتعين الضغط المائي السكوني على طول 
الذراع حسب بُعد نقاطه تحت مستوى هذا الضلع. ولهذا 
إذا كان الفرق المائي السكوني بين مستوى الضلع 
واليد يساوي 29 ملم فإنه يضاف إلى ال 6 ملم ز 
المولد عن انضغاط الوريد عند عبوره هذا الضلع مولداً 
بذلك ضغطاً إجمالياً يساوي 5 ملم ن في أوردة اليد. 
وتنخمص أوردة الرقبة كلياً تقريباً بسبب الضغط 
الجوي على خارج الرقبة. ويؤدي هذا الانخماص إلى 
بقاء الضغفط فى هذه الأوردة عند الصفر في كل 
أطوالها. ويعود سبب ذلك إلى أن أية نزّعة لارتفاع هذا 
الضغط إلى أعلى من هذا الحد تؤدي إلى فتح الأوردة 
والسماح للضغط بالهبوط إلى الصفر. وتؤدي أية نزعة 
للهبوط إلى دون هذا المستوى إلى انخماص الآوردة مرة 
أخرى فتزداد مقاومتها ويعود الضغط للصفر ثانية. 


أما الأوردة داخل القحف فهى فى غرفة لا انخماصية 
فلا تنخمص, ونتيجة لذلك من الممكن أن يتولد ضغط 
سلبى فى الجيوب الجافوية 351820565 00181 فى الرأس. 
ويبلغ الضغط الوريدي في الجيب السهمي 5381121 
5 عند وضع الوقوف حوالى -10 ملم نز يسيب 
«المص» المائكى السكونى بين قمة القحف وقاعدته. 
ولذلك إذا ما فتح الجيب السهمي أثناء الجراحة يمتص 
الهواء عند ذلك إلى الوريد مباشرة وقد يمر الهواء إلى 
الأسفل مولداً انصماماً هوائياً فى القلب فلن تعمل 
صسمامات القلب عند ذلك بطريقة سوية مما يؤدي إلى 
الموت. ١‏ 

تأثير العامل المائي السكوني على الضغط 
الشرياني والضغوط الأخرى. يؤثر العامل المائي 
السكوني على الضغوط المحيطية في الشرايين 
والشعيرات مثل تأثيره على الضغط الوريدي. فمثلاً 
يكون للشخص الواقف, الذي يبلغ ضغطه الشرياني 
0 ملم.ن عند مستوى قلبه. ضغط شرياني في قدميه 
يبلغ 190 ملم ز. ولذلك عندما نقول إن الضغفط 
الشرياني هو 100 ملم ز فذلك يعني الضغط عند 
مستوى الضغط المائي السكوني للقلب. 


الصمامات الوريدية و «المضكة الورندبة» 
والضغط الوريدي 


لى لم يكن هباك صمامات فى الأوردة لتسبب 
الضغط المائي السكوني في أن يصبح الضغط الوريدي 
في القدمين +90 ملم ن دائماً في حالة الوقوف عند 
البالغين. ولكن كلما حرك الشخص ساقيه فإنه يشد 
عضلاته فتضغط على الأوردة فيها أو فى جوارها 
وتعصر الدم بذلك فيخرج منها. وتوجد الصمامات في 
الأوردة مرتبة كما هو مبين فى الشكل 11-15 بشكل 
يمرر الدم باتجاه القلب فقط. ونتيجة لذلك تندفع نحى 
القلب كمية معينة من الدم في كل مرة يحرك فيها 
الشخص ساقيه أى يشد على عضلاتها فينخفض ذلك 
الضغط في الأوردة. ويسمى جهاز الضخ هذا «المضخة 
الوريدية» أى «المضخة العضلية» وهي كفوءة لدرجة 
كافية لآن تبقي الضغط في القدمين في الحالات 
الاعتيادية عند سير الشخص البالغ عند أقل من 
5 ملم ن. 

فإذا وقف الشخص بحالة سكون تام لا تعمل 
المضخة الوريدية فيرتفع الضغط في القسم السفلي من 
الساق إلى الحد القصوي للضغط المائي السكوني عند 


15 التمددية الوعائية ووظائف الجهازين الشرياني والوريدي 1 209 


وريد عميق 


للشكل 11-15. الصمامات الوريدية في الساق. 


0 ملم ن خلال 30 ثانية. كما يزداد الضغط فى 
الشعيرات كثيراً مما يسبب تسرب السوائل من جهاز 
الدوران إلى الأحياز النسيجية. وكنتيجة لذلك تتورم 
الساقان وينقص حجم الدم. وفي الواقع غالباً ما يفقد 
نحو 420-10 من حجم الدم من جهاز الدوران خلال 
الخمس عشرة دقيقة الأولى من الوقوف السكوني التام 
كما يحدث عندما يقف الجندي فى موقف الاستعداد 
التام لفترة طويلة. ْ 

لا كفاية الصمامات الوريدية وأوردة الدوالى. 
غالباً ما تفقد صمامات الجهاز الوريدي كفاءتها أو حتى 
أنها قد تخرب أحياناً. ويصح ذلك بصورة خاصة عند 
التمدد المفرط للأوردة بالضغط الوريدي العالي الذي 
يدوم أسابيع أو أشهر كما يحدث في الحمل أو عذد 
الوقوف معظم الأوقات. ويزيد تمدد الأوردة مساحات 
مقاطعها العرضية ولكن من دون أن تزدأاد حجوم 
صماماتها فى الوقت ذاته. ولذلك لا تنغلق الأوردة ذات 
الصمامات بصورة كاملة. وعند حدوث ذلك يزداد 
الضغط في أوردة الساق لدرجة أكبرء مما يؤدي في 
النهاية إلى تخريب كامل لوظيفة صماماتها: وتتولد 
بذلك «أوردة الدوالى» 72116056 عند الشخص. وتتصف 
هذه ببرون أوردة ضخمة منتفخة تمت جلد الساق كلها 
وخصوصاً في قسمها الأسفل. ويصبح الضغط الوريدي 
والشعيري عاليا جدا فيتسرب السائل من الشعيرات 
وتتولد وذمة 6ع مستمرة في الساقين عند وقوف 
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للشكل 12-15. موقع النقطة المرحعية لقياس الضغط عند الصمام ثلاثي 
الشرف 

المصاب لأكثر من يضع دقائق. وتمئع هذه الوذمة 
بدورها الانتشار المناسب للمواد المغذية من الشعيرات 
للخلايا العضلية والجلدية فتولد ألما وضعفاً في 
العضلات وغالباً ما يتقرح الجلد ويصاب بالمُوات. ومن 
الواضح أن أحسن علاج لهذه الحالة هى رفع الساقين 
باستمرار إلى مستوى القلب على الأقل. كما تساعد 
الأربطة الشادة على الساقين كثيراً في منع الوذمة 
83 وعقاييلها 560116186. 


تقدير الضغط الوريدي سريرياً. في الغالب يمكن 
تقدير الضغط الوريدي ببساطة بملاحظة درجة تمدد الأوردة 
المحيطية ‏ وخاصة أوردة الرقبة. فمثلاً لا تكون أوردة رقية 
الشخص السوي عند جلوسه متمددة أبداً ولكن عند ازدياد ضغط 
الأذين الأيمن إلى حد 10 ملم ز تبدأ الأوردة السفلية للرقبة 
بالبروز وإذا زاد الضغط إلى حد 15 ملم زتتمدد كل أوردة الرقبة. 

القياس المباشر للضغط الوريدي ولضغط الأذين 
الأيمن. من الممكن قباس الضغط الوريدى بسهولة يغرز 
إيرة محقنة في الوريد مباشرة وربطها بمسجل الضغط. 

ولكن الوسيلة الوحيدة التي يمكن بها قياس ضغط الأذين 
الأيمن بدقة هى بغرن قثطار خلال الأوردة إلى الأذين الأيمن. 
ويستعمل قياس الضغوط خلال القثاطر الوريدية المركزية 
بصورة روتينية تقريباً في مرضى القلب في المستشفيات 
للتقييم الثابت لمقدرة ضخ القلب. 


مستوى الضغط المرجعي لقياس الضغوط 
الوريدية والدورائية الأخرى 

تحدثنا حتى الآأن عن ضغط الأذين الأيمن بأنئه صفر 
ملم ز وعن الضغط الشرياني بأنه 100 ملم زء ولكننا لم 
نذكر المستوى المائى السكوني في جهاز الدوران الذي 


ترجع إليه هذه الضغوط. وتوجد في جهاز الدوران نقطة 
واحدة لا تؤثر عندها العوامل المائية السكونية التى تتولد 
عن تغيير الوضع عند قياس الضغط بأكشر من ! ملم ن, 
وهذه النقطة هي عند مستوى الصمام ثلاثي الشرف الميين 
بالمهورين المتصالبين في الشكل 12-15. ولهذا قإن كل 
قياسات الضغط لمرو في هذا الكتاب ترجع إلى هذا 
المستوى الذي يسمى المستوى المرجعي لقياس الضغط 
62121 عللاقوع ام 101 أعلاع| ععرع رع ]ع1 . 

ويعود سبب فقدان التأثيرات المائية السكونية عند الصمام 
ثلاثي الشرف إلى أن القلب يمنع ذاتياً أية تفييرات مائية 


سكونية ذات قيمة فى الضغط عند هذه النقطة بالطريقة التالية. 


فإذا ما ارتفع الضغط قليلاً عند الصمام ثلاثي الشرف 
يمتلىء البطين الأيمن لدرجة أكبر من الحد الاعتيادي فيحفن ١‏ 
القتب على ضخ الدم بسرعة أكبر ويقلل بذلك الضغط عند 
الصمام ثلاثي الشرق ويعيده إلى مستواه الوسطي السوي. 
ومن التاحية الأخرى إذا هبط الضغط فلن يمتلاً البطين 
الأيمن بصورة كافية فيقل ضخه ويحجز الدم فى الجهاز 
الوريدي إلى أن يرتفع ضغط ثلاتي الشرف ثانية إلى 
مستواه السوي. وبكلمة أخرى يعمل القلب كمنظم تلقيمي 
راجع للضغط عند الصمام ثلاثي الشرف. 

وعندما يكون الشخص مستلقياً على ظهره يقع الصمام 
ثلاثي الشرف في موقع يقع عند 9660 تماماً تقريباً من 
سمك الصدر أمام الظهرء ولذلك فهذه النقطة هي المستوى 
المرجعى لضغط الصفر. ١‏ 


وظيفة الآوردة كمستودع للدم 
لقد سيق أن أشرنأ في الفصل السابق بأ ن أكثر من 
520600 من الدم كله يوحجد في الأوردة. ولهذا السيبء 


الشكل 13-15. البنيات الوظيفية للطجحال (محور من 8# 8|007 
بقالأمأ08ةانطظط .لع طأ10 .لزومام:وانا أن كأموطل»ة1 م :أممببوع 
00105 5 لالاة 5. 8. لالا). 


وكذلك لأن الأوردة مطاوعة. فغالباً ما يقال إن الجهاز 
الوريدي يعمل كمستودع دم للدوران. 

فعندما يفقد دم من الجسم ويبدأ الضغط الشرياني 
بالهبوط تستثار منعكسات الضغط من الجيب السباتى 
ومن المناطق الحساسة للضغط في الدوران. كما 
سنبحثها في الفصل 18, والتي ترسل بدورها إشارات 
عصبية ودية إلى الأوردة فتسيب تضيقها. ويزيل هذا 
الكثير من الرخاوة من جهاز الدوران التي يسببها فقدان 
الدم. وفي الواقع حتى عند فقدان كمية من الدم تصل 
إلى 920 من الدم الكلي يستمر جهان الدوران بالعمل 
بطريقة سوية بسبب جهاز المستودع المتغير هذا 
للأوردة. 

مستودعات الدم النوعية. تكون بعض أقسام جهان 
الدوران واسعة ومطاوعة لدرجة أنها صارت تسمى 
«مستودعات الدم». وتشمل هذه (1) الطحال الذي يمكنه 
أحياناً أن ينقص حجمه لدرجة تمكنه من تحرير 
0 مليلتر من الدم إلى مناطق أخرى من الدوران, (2) 
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والكبد الذي تتمكن . جيويه من تحرير عدة مثئات من 
المليلترات من الدم إلى باقي الدوران (3) والأوردة 
البطينية الكبيرة التي يمكنها أن تساهم بكمية تصل إلى 
0 مليلتر. (4) والضفيرة الوريدية تحت الجلد التى 
يمكنها أن تساهم بعدة مثات من المليلترات. وبالرغم 
من أن القلب والرئتين لا يعتبران من الجهاز الوريدي 
لكن من الممكن اعتبارهما مستودعات للدم. فالقلب مثلاً 
يصفر حجمه أثناء التنبيه الودي ويساهم بذلك 
ب 100-50 مليلتر من الدم, كما يمكن أن تساهم الرئتان 
ب 200-100 مليلتر عندما تهبط الضغوط الرئوية إلى 
مستوى منخفض. 


الطحال كمستودع لخزن خلايا الدم الحمراء. يبين 
الشكل 13-15 بأن للطحال منطقتين منفصلتين لخزن 
الدم: الجيوب الوريدية واللب «ناام. وتجري الأوعية 
الصغيرة إلى الجيوب الوريدية مباشرة وتتمكن هذه 
الجيوب من الانتفاخ كأي قسم آخر من أقسام الجهاز 
الوريدي فتخزن بذلك دمأ كاملاً. 

وشعيرات لب الطحال نفوذة بحيث أن الدم الكامل 
ينرٌ خلال جدرانها إلى الشبكة التربيقية التي تكون اللب 
الأحمر الام 60:. وتحجز الترابيق 186لاء1:366 الخلايا 
الحمراء بينما ترجع البلازما إلى الجيوب الوريدية ومن 
ثم إلى الدوران العام. وكنتيجة لذلك يصبح اللب الأحمر 
مستودعاً خاصاً يحوي كميات كبيرة من خلايا دم 
حمراء إضافية تطرح للدوران العام عند استثارة الجهاز 
العصبي الودي الذي يقلص الطحال وأوعيته. ويكون هذا 
المستودع الإضافي لخلايا الدم الحمراء فى الحيوانات 
الدنيا أكبر كثيراً مما هى في الإنسانء ولكنه حتى في 
الإنسان يمكنه تحرير ما يصل إلى 50 مليلتراً من خلايا 
دم حمراء مركزة إلى الدوران العام فيرفع بذلك كداسة 
الدم بمقدار 402-1. 

وتوجد في مناطق أخرى من لب الطحال جزر لخلايا 
الدم البيضاء تسمى بمجموعها اللب الأبيض عاتنانن 
«ألام, وتتكون فيها الخلايا اللمفاوية كما تتكون في 
العقد اللمفاوية. وهذه هي أقسام من الجهازن المناعى 
للجسم الذي سنشرحه في الفصل 34. ١‏ 


وظيفة الطحال في تنظيف الدم ‏ إزالة الخلايا 
القديمة. يخضع الدم الذي يمر خلال لب الطحال قبل دخوله 
الجيوب الطحالية إلى عصر كامل. ولذلك يتوقع بأن خلايا 
الدم الحمراء الهشة لا تتحمل هذا الكبس. ولهذا السبب تجد 
الكثير من هذه الخلايا التي تخرب في الجسم مقبرتها في 


2 #*# القسم /ا] 


الدوران 


الطحال. وعندما تنقجر هذه الخلايا تلتقم الخلايا الشبكية 
البطائية للطحال الهيموغلوبين المحرر منها وأسداء 
3 الخلايا المخرية. 

الخلايا الشبكية البطائية للطحال. يحتوي لب الطحال 
على العديد من الخلايا الشبكية البطانية البلعمية الكبيرة 
وتبطن جيوبه الوريدية خلايا مماثلة. وتعمل هذه الخلايا 
كجهاز تنظيف للدم. وهي تعمل بالتناسق مع جهاز مشابه 
لها في جيوب الكبد الوريدية. وعندما تغزى الجسم عوامل 
خمجية تزيل الخلايا الشبكية البطانية للطحال الحطام 
والجرائيم والطفيليات وما شاكل ذلك بسرعة كبيرة. كما 
يتضخم الطحال في العديد من العمليات الخمجية ينقس 
الطريقة التي تتضخم بها الغدد اللمفاوية2. وبذلك يقوم 
الطحال بعملياته التنظيفية بكفاءة أكبر. 
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تتم في الدوران الصّغْري أهم وظيفة دورانية هادفة 
وهى نقل الُذَيَات إلى الآنسجة وإزالة إفراغات الخلايا 

منها. وتتحكم الشْرَيْنات الصغيرة في جريان الدم إلى 
كل منطقة نسيجية. كما تتحكم الظروف الموضعية فى 
الانسجة نفسها بدورها في أقطار الشرينات. ولذلك فإن 
بحسب حاجته له. وسنيحث هذا الموضوع بالتفصيل 

أما الشُعَيْرات فهي تُبَيْبات رقيقة جداً ولها جدران 
ذات طبقة واحدة من خلايا بطانية عالية النفوذية يتم 
خلالها تيادل الغذيات والإفراغات الخلوية بين الأنسجة 
ودم الدوران. وتوفر هذه الوظيفة للجسم كله حوالي 10 
بلايين شعيرة دموية تقدر مساحتها الكلية بحوالي 
05-0 متر مربع (تساوي تقريباً مساحة ملعب كرة 
قدم). وفى الواقع من النادر جداً أن توجد خلية فعالة 
على بعد يزيد على 30-20 ميكرومترا عن أحد الشعيرات. 
والسائل الخلالي والبحث بصورة خاصة في العوامل 
التي تؤثر على نقل حجم السائل ئفسه بين دم الدوران 
والسائل الخلالي. 


بنئة الدوران الصغري والجهاز الشعبري 


إن بنية الدوران الصغري لكل عضى منظمة بصورة 
نوعية بشكل بخدم حاجات العضو نفسه., وبصورة عامة 
يتفرع كل شريان تغذوي بعد دخوله إلى العضى ست أو 


الدوران الصغري والجهار 
اللمفاوي: تبادل السائل الشعيري» 
والسائل الخلالي. وجريان اللمف 


ثمان مرات قبل أن يصبح صغيراً لحدٍ كافي ليسمى شرينئاً 
له قطر داخلي أقل من 20 ميكرومتراً. ومن ثم تتفرع 
الشرينات نفسها مرتين أى خمس مرات لتصل أقطارها إلى 
9-5 ميكرومترات عند نهاياتها عندما تجهز الدم للشعيرات. 

ويبين الشكل 1-16 بنية فراش شعيري نموذجي كما 
يظهر في المساريق. ويظهر في الشكل بأن الدم يدخل إلى 
الشعيرات خلال الشْرَيّْن 8106:1016 ويتركها خلال الوُرَيْد 
6انا68. ويمر الدم من الشرين إلى سلسلة من خليفات 
الشرينات 726183116110165 التى يسميها بعض القيزيولوجيين 
الشرينات الانتهائية 10 لقضتطمة) والتى لها بنية 
وسطية بين بنيتي الشرين والشعيرة. وبعد أن يترك الدم 
خليفة الشرين يدخل إلى الشعيرات 1113:145م63 التى يكون 
بعضها كبيراً ويسمى الأقنية التفضيلية اندع م 16م 
585 وبعضسها الآخر أصغر ويسمى الشعيرات الحقيقية 
05 6). ويجري الدم بعد مروره خلال 
الشعيرات إلى الوريد ليعود للدوران العام. 

والشرينات كثيرة العضل وتتمكن من تغيير أقطارها لعدة 
أضعاف. أما خليفات الشرينات (الشرينات الانتهائتية) قليس 
لها غلاف عضلى متواصل ولكن تلتف حولها ألياف عضلية 
ملساء عند نقاط متوسطة كما هى مبين فى الشكل 1-16 
بالنقاط السوداء الكبيرة على جوانب خليفات الشرينات. 

وفى العادة يحيط بالشعيرة ليف عضلى أملس عند النقطة 
التي تتأصل عندها الشعيرة الحقيقية من الخليفة الشرينية, 
وتسمى المصدّة قيل الشهيرية #عاعصتطمة 11219 أمروعع1م. 
وتتمكن هذه المصرة من فتح وغلق المدخل للشعيرة. 

أما الوْرَيْدات فهي أكبر كثيراً من الشرينات ولها غلاف 
عضلي أضعف كثيراًء ومع ذلك قمن الضروري أن نتذكر بآن 
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الشكل 1-16. بئية قراشض شهيرات المساريق (مأخوذ من :180أهبلاك 
لاعدايا طواعول بعابه؟ بعلم ,ععندهوعط معووا8 ومأتقانوق8 5ماعة] 
0 ,لهألو مناه ,.ل). 


الضغط فى الوريدات أقل كثيراً مما هى في الشرينات ولذلك 
فإنها تتمكن أيضاً من التقلص بشدة. 2 

ولا يوجد هذا الترتيب النموذجي للفراش الشعيري في 
كل أقسام الجسم ولكن توجد ترتيبات مشابهة له تخدم 
الفغرض نقفسه. وأهم من كل ذلك هو أن خليقات الشرينات 
(والمصرات قبل الشعيرية عند وجودها) تكون باتصال وديق 
مع الأنسجة التي تخدمها. ولذلك من الممكن أن تسبب 
الظروف الموضعية للأنسجة ‏ تركيز الغذيات ونتاجات 
الاستقلاب وأيونات الهيدروجين وما شاكل ‏ تأثيرات كبيرة 
على خليفات الشرينات في التحكم في جريان الدم الموضمي 
في كل منطقة نسيجية صغيرة. ‏ - ١‏ 


بنية حدار الشعيرة. يبين الشكل 2-16 البنية فوق 
المخهرية لجدار الشعيرة النمطي الذي يوجد في معظم 
أعضاء الجسم ويصورة خاصة في العضلات وفي 
النسيج الضام. ويلاحظ بأن الجدار يتكون من طبقة أحادية 
الخلية من خلايا بطانية يحيط بها غشاء قاعدي على خار جها. 
ويبلغ سمك الجدار الكلي حوالي 0.5 ميكرومتر. 

ويبلغ قطر الشعيرة حوالي 9-4 ميكرومترات, 
وبالكاد يكفى لخلايا الدم الحمراء وخلايا الدم الأخرى 
لأن تقحم نفسها خلال هذه الشعيرات. 

«مسامات» غشاء الشعيرة. نشاهد عند دراستنا 
للشكل 2-16 ممرين دقيقين يوصلان داخل الشعيرة 
بخارجياء أحدهما هو الفلح بين الخلايا 18ن1اءعمء)12 
651 وهو الشق الطولي الدقيق بين الخلايا البطانية 
المجاورة. وتنقطع كل من هذه الفلوح دورياً بحروف 
قصيرة من مرتكزات بروتينية تماسك الخلايا البطانية 
بيعضها. ويتكسر كل حرف بدوره بعد مسافة قصيرة 
فيسمح للسائل بأن يترشح من بين الكسور وخلال 
الفلوح بحرية. وللفلح عادة أبعاد منتظمة جداً فيتراوم 
عرضه حوالي 7-6 نانومترات (70-60 انغستروما) وهذا 


هو أصغر قليلاً من قطر جزيء بروتين الألبومين. 

ولما كانت الفلوح بين الخلايا لا توجد إلا عند حواف 
الخلايا البطانية فإنها لا تمثل إلا 1/1000 من السطح 
الكلى للشعيرة. ومع ذلك فإن سرعة الحركة الحرارية 
لجزيئات الماء ولمعظم الأيونات الأخرى الذؤوبة بالماء 
والذوائب الصغيرة عالية لدرجة أنها تنتشر كلها 
بسهولة بين الشعيرات وخارجها خلال هذه «المسامات 
الشقّية» 50:65 )ذا5, أي الفلوح بين الخلايا. 

كما توجد في الخلايا البطانية العديد من حويصلات 
الغشاء البلازمى 6516165 5031 125:216م. وتتكون هذه 
الحمويصلات عند أحد سطوح الخلية بتشرب كتل 
صغيرة من البلازما أى من السائل خارج الخلاياء ومن 
ثم تتحرك ببطء خلال الخلية البطانية. وقد افترض بأن 
بعض هذه الحويصلات تتلازق لتكون قنوات حويصلية 
على طول الطريق خلال الغشاء. والموضحة أيضاً في 
الشكل 2-16. ومع ذلك فقد بينت القياسات الدقيقة في 
حيوانات المختبر أن لهذه الأشكال الحويصلية للانتقال 
أهمية قليلة على الأرجم من الناحية الكمية. 


أتماط خاصة من «المسامات» في شعدرات بعض 
الأعضاء. لمسام شعيرات يعض الأعضاء خواص خاصة 
تحقق لها احتياجاتها. وفيما يلي البعض منها: 

1. قي الدماغ تكون المواصل بين الخلايا البطانية 
الشعيرية «متراصة» جداً بحيث لا تسمح بالمرور لأنسجة 
الدماغ إلا للجزيئات الصغيرة جداً. ويسمى هذا الحائل 
الدمسوي الدماغى 63216 2تة:1000-6ط الذي سنبحثته 
بتفصيل في الفصل 61. ْ 


فلح بين الخلايا 


الشكل 2-16. بنية حدار الشعيرة ويلاحظ بصورة خاصة الفلح دين 
الخلايا عند الموصل بين خليتين بطانيتين متجاورتين. ويعتقد بآن معظم 
المواد الذؤوبة بالماء التي تنتشر خلال الغشاء تمر عبر هذا الفلح. 


2. ويصح عكس ذلك في الكبد حيث تكون الفلوح بين 
الخلايا البطانية الشعيرية واسعة ومفتوحة بحيث تتمكن 
تقريباً كل المواد المذابة في البلازماء وبضمنها بروتينات 
البلازما. من المرور بسهولة من الدم إلى أنسجة الكبد. أما 
مسامات الأغشية المعوية فهى متوسطة بين مسامات الكيد 
ومسامات الدماغ. ١‏ 

3. وفى اللمات الكبيبية 5ا]نا؛ 01235ا1006ج للكلية ينفذ 
العديد من الشبابيك البيضوية الصغيرة التى تسمى النوافذ 
36 بطريقة مباشرة خلال وسط الخلية البطانية تماماً 
بحيث تترشح كميات كبيرة جداً من المواد خلال الكبيبات 
من دون الحاجة لمرورها خلال الفلوح بين الخلايا البطانية. 


جربان الدم في الشعيرات ‏ 
الحركة الوعاشية 

لا يجري الدم بصورة مستمرة في الشعيرات, 
وعوضاً عن ذلك فإنه يجري بصورة متقطعة, إن ينقطع 
ثم يعود كل بضع ثوان أقى دقائق. ويعود سيب هذا 
القطع إلى ما يسمى الحركة الوعائية 73250730]108 الذي 
يعني التقلص المتقطع لخليقات الشرينات وللمصرّات 
قبل الشعيرية. 

تنظيم الحركة الوعائية. أهم عامل وجد لحد الآن 
يؤثر في درجة انفتاح وانفلاق خليفات الشرينات 
والمصرّات قبل الشعيرية هى تركيز الأكسجين في 
الأنسجة. فعندما تكون سرعة استعمال الاكسجين كبيرة 
يحصل الجريان المتقطع بتردد أكبر وتكون فترة دورة 
الجريان أطول فيسمح ذلك للدم بنقل كمية أكبر من 
الأكسجين (والقٌُذَيَات الأخرى أيضاً) إلى الأنسجة. 
وسنيحث في الفصل 17 هذا التأثير وتأثيرات متعددة 
أخرى تتحكم في جريان الدم الموضعي في الانسجة. 


المعدلات الوظيفية للجهاز الشعيري 


بالرغم من أن جريان الدم خلال كل شعيرة هو 
جريان متقطع لكن توجد في الانسجة شعيرات صارت 
لها معدلات وظيفية عامة. وهذا يعني بأن هناك معدل 
لسرعة جريان الدم خلال كل فراش شعيري في 
النسيج. وهناك معدل للضغط الشعيري داخل الشعيرات 
ومعدل لانتقال المواد بين دم الشعيرات والسائل 
الخلالي المحيط بها. وسنبحث في القسم الباقي من هذا 
الفصل هذه المعدلات. ولكن يجب أن نتذكر أن المعدلات 
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الوظليفية هي في الحقيقة معدل وظائف البلايين من 
الشعيرات المفردة التي يعمل كل منها عملاً متقطعاً 
استجابة للظروف الموضعية في الأنسجة. 


تيادل الغذنات والمواد الأخرى بين 
الدم والسائل الخلالى 


الانتشار خلال غشاء الشعيرة 


المعروف أن أكشر الوسائل أهمية لانتقال المواد بين 
البلازما والسائل الخلالى هى الانتشار 01405108. 
ويبين الشكل 3-16 بأنه عندما يمر الدم خلال الشعيرة 
تنتشر خلال جدرانها أعداد هائلة من جزيئات الماء 
والذريرات المذابة ذهاباً وإياباً مولّدة بذلك اختلاطاً 
مستمراً بين السائل الخلالي والبلازما. ويتولد الانتشار 
عن الحركة الحرارية لجزيئات الماء والمواد المذابة في 
السائل. وتتحرك الدُّرَيْرات المختلفة فى أحد الاتجاهات 
ثم بالاتجاه الآخرء ثم تتحرك عشوائياً في كل 
الاتجاهات. 

انتشار المواد الذؤوبة بالشحوم مباشرة خلال 
الجدران الخلوية ليطانة الشعيرة. إذا كانت إحدى 
المواد ذؤوبة بالشحوم فإنها تتمكن من الانتشار 
مباشرة خلال أغشية خلايا الشعيرة من دون ضرورة 
مرورها خلال المسام. وتشمل هذه. المواد بصورة 
خاصة الأكسجين وثانى أكسيد الكربون. ولأن هذه 
المواد تتمكن من النفوذ خلال كل باحات غشاء الشعيرة 


الشكل 3-16. انتشار السائل والمواد المذاية بين الشعيرة وأحيان 
السائل الخلالي. 


“اا لعي 00000 220000 


تصبح سرعة انتقالها خلال غشاء الشعيرة أسرع من 
تلك التي لمعظم المواد غير الذؤوبة بالشحم مثل أيونات 
الصوديوم والغلوكوز وما شابه ذلك. 

انتشار المواد الذؤوبة بالماء فقط خلال 
«مسامات» داخل الخلايا لغشاء الشعيرة. لا يتمكن 
العديد من المواد الذؤوبة بالماء والتي تحتاجها الأنسجة 
من العبور خلال الاأغشية الشحمية للخلايا البطانية. 
وتشمل هذه المواد جزيتات الماء تفسه وأيوتات 
الصوديوم وأيونات الكلوريد والغلوكوز. وبالرغم من أن 
المساحة السطحية للأفلاح بين الخلايا الموجودة بين 
الخلايا البطانية لا تمثل أكثر من 1/1000 من المساحة 
السطحية للشعيرة فإن سرعة الحركة الحرارية الجزيئية 
فى الأفلاح تكون كبيرة بحيث تصبح فيها هذه المساحة 
الصغيرة كافية للسماح بانتشار الماء والمواد الذؤوبة 
به بالعبور هذه خلال المسام الفلحية. ولإعطاء فكرة عن 
هذه السرعة الكبيرة التي تنتشر بها هذه المواد ترى أن 
سرعة انتشار جزيئات الماء خلال غشاء الشعيرة هي 
أسرع حوالي 80 مرة تقريبا من سرعة جريان البلازما 
نفسها بخط مستقيم على طول الشعيرة. وهذا يعني بأن 
ماء البلازما يتبادل مع ماء السلائل الخلالى 80 مرة 
قبل أن تعبر البلازما طول مسافة الشعيرة. ‏ 

تأثير حجم الجزيء على مروره خلال المسامُ. 
تبلغ سعة المسام الفلحية بين الخلايا للشعيرات حوالي 
7-6 نانومترات2ء وهىي حوالي 20 مرة أكبر من حجم 
جزىء الماء الذي هو أصغر الجزيئات التي تمر عادة 
خلال مسام الشعيرات. ومن الناحية الأخرى فإن أقطار 
جزيتات بروتين البلازما هي أكبر قليلاً من سعة هذه 
المسام. كما أن أقطار المواد الأخرى. كأيونات 
الصوديوم وأيونات الكلوريد والغلوكوز واليوريا هي 
وسط بينهما. ولذلك يصبح واضحاً بأن نفوذية مسام 
الشعيرات للمواد المختلفة تختشف حسب أقطار 
جزيئاتها. 

ويدرج الجدول 1-16 النفوذية النسبية لمسام 
شعيرات العضلات للمواد التى تنفذ لحخلال غشاء 
الشعيرة اعتيادياً. مبيناً مثلاً أن نفوذية الغلوكوز هي 
6 نفوذية جزيئات الماء. بينما نرى أن نفوذية جزيئات 
الألبومين قليلة جداً جداً. 

ومن الضروري أن نورد كلمة تحذير عند هذه 
المرحلة, قإن لشعيرات الأنسجة المختلفة فروقاً كبيرة 
فى درجة نفوذيتها. فمثلاً إن غشاء الجيبانيات 
49 الشعيرية الكبدية نفوذ لدرجة تمر خلال 


جدرانه حتى بروتينات البلازما بحرية وبالسهولة التي 
يمر بها الماء والمواكد الأخرى. كما أن نفوذية أغشية 
الكبيبات الكلوية للماء والكهارل هي حوالي 500 ضعف 
نفوذية شعيرات العضلات. ولكن نفوذية كليهما 
للبروتينات متساوية تقريباً. وسيتضح عندما ندرس 
هذه الأعضاء المختلفة فى الفصول القادمة سبب حاجة 
بعض الأنسجة لدرجات من نفوذية شعيراتها أكبر من 
غيرها. فالكبد يحتاجها مثلاً لنقل كميات كبيرة من 
العُذَّيات من الدم لخلاياه المتنية [102ئ1 031606 
وتحتاجها الكلية لتسمح بترشيح كميات كبيرة من 
السوائل لتكوين البول. 

تأثير فرق التركيز على حاصل سرعة الانتشار 
خلال غشاء الشعيرات. يتناسب حاصل سرعة انتشار 
أية مادة خلال أي غشاء مع فرق تركيزها على طرفي 
الغشاء. ولذلك فكلما زاد فرق تركيز آية مادة على 
طرفي غشاء الشعيرة زاد حاصل حركتها خلال الغشاء. 
والمعلوم أن تركيز الأكسجين في الدم أعلى من تركيزه 
فى السائل الخلالي, ولذلك د تتحرك في العادة كميات 


فإن تركيز ثاني أكسيد الكربون قى الأنسجة أكبر مما 
الأنسجة. 
الجدول 1-16 النفوذية النسبية لمسام شعيرة 


(محوّر من باينهايمر. ,.7ع1 .5101[طم ,كعمراعطسعمموط 


3*3شظ2.2232. 


ولحسن الحظ فإن سرع انتشار معظم المواد المهمة 
غذائياً خلال أغشية الشعيرات كبيرة بحيث تكفيها فيه 


فروق تركيزية بسيطة لتولد انتقالها من الدم إلى 
السائل الخلالي أكثر من كفايتها لها. فمثلاً لا يبلغ 
تركيز الاكسجين في السائل الخلالي خارج الشعيرات 
مباشرة أقل من !9 من تركيزه في الدم. ومع ذلك 
يكفي هذا التركيز لتحريك كمية من الاكسجين من الدم 
إلى الأحياز الخلالية لتجهيز كل الاكسجين الذي تحتاجه 
الأنسجة لاستقلابها. 00 


الخلال والسائل الخلالى 


يتكون حوالي سدس الجسم من أحياز بين الخلايا 
والتى تسمى بمجموعها الخلال 2121615111011 ويسمى 
السائل بين هذه الأحياز السائل الخلالي 10162501131 
11110 

ويبين الشكل 4-16 الخلال الذي له نمطان رئيسيان 
من البنيات الصلبة وهما: (1) حزم ألياف الكلاجين. (2) 
وخيوط بروتيوغليكان. وتمتد ألياف الكلاجين إلى 
مسافات طويلة في الخلال وهي ألياف قوية جداً ولذلك 
فإنها توفر معظم شدة توتر الأنسجة. ومن الناحية 
الأآخرى فإن خيوط البروتيوغليكان رفيعة جداً. وهي 
جزيئات ملتفة مكونة من 998 حمض الهيالرونيك 
21 021:نالهلاط وى 902 بروتين. وهذه الجزيئات دقيقة 
جداً بحيث أنها لا يمكن أن ترى بالمجهر الضوئي ومن 
الصعب إظهارها حتى بالمجهر الإلكتروني2. ومع ذلك 
فإنها تكوّن حصيرة من خيوط شبكية رقيقة توصف 
بأنها «كومة فرشاة» ع11م أؤلاء6. 

«الهلامة» في الخلال. يتولد السائل في الخلال 
بالترشيح من الشعيرات. وهى يحتوي على نفس 
المكونات التي توجد في البلازما عدا أن تركيز 
البروتينات فيه أقل, لأنها لا تترشح من الشعيرات 
بسهولة. وينحصر هذا السائل في أحياز صغيرة بين 
خيوط البروتيوغليكان. ولهذا المركب من خيوط 
البروتيوغليكان والسائل المحصور ضمنها صفات 
الهلامة 2861, ولذلك فإنه غالباً ما يسمى الهلامة 
النسيحية آعم 15506]. 

ولا يجري السائل خلال الهلامة النسيجية إلا ببطء 
شديد بسبسب وجود أعداد كبيرة من خيوط 
البروتيوغليكان فيه. وعوضاً عن ذلك فإنه ينتشر 
بصورة رئيسية خلال الهلامة أي أنه يتحرك جزيئياً من 
محل لآشر بعملية الحركة المركية عوضاً عن مركته 
بأعداد كبيرة من الجزيئات التي تتحرك جميعها سوية 
مع يعضها. 
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الشكل 4-16. بنية الخلال. تملا خيوط البروتيوغليكان الأحياز بين حزم 
ألياف الكلاجين كما تشاهد حويصلات سوائل حرة وكميات قليلة من 
سائل حر على شكل نهيرات. 


ولحسن الحظ يتم الانتشار خلال الهلامة بسرعة 
99-5 من سرعته فى السائل الحر. ومن أجل 
المسافات القصيرة بين الشعيرات والخلايا النسيجية, 
يسمح هذا الانتشار بالانتقال السريع خلال الخلال لا 
لجزيئات الماء فقط بل للكهارل والعُذَيَات والإفراغات 
الخلوية وثاني أكسيد الكريون وما إلى ذلك أيضاً. 

السائل «الحر» في الخلال. بالرغم من أن كل 
السائل الموجود في الخلال يوجد في العادة محصوراً 
داخل. هلامة النسيج لكن توجد أحياناً تهَئِرات صغيرة 
من «السائل الحر»ه وحويصلات صغيرة من السائل 
أيضاً. ولا يحوي هذا السائل الحر جزيئات 
البروتيوغليكان ولذلك فهى يتمكن من الجريان بمرية. 
وعند رَّرْق صباغ إلى دم الدوران يمكن مشاهدته يجري 
خلال الخلال في النهيرات الصغيرة. وعادة ما يسري 
على طول سطوح ألياف الكلاجين أى سطوح الخلايا 
نفسها. ومع ذلك فإن كمية السائل «الحر» الذي يوجد 
في الأنسجة السوية قليلة جدأً وهي أقل من 9661 كثيراً. 
من ناحية آخرى عندما تتولد الوذمة فى الأنسجة تتمدد 
جيوب ونهيرات السائل الحر هذه كثيراً جداً حتى 
يصبح نصف السائل أو أكثر ساثلاً يجري بحرية 
ومستقلاً عن خيوط البروتيوغليكان. 


بروتينات البلازما والسائل الخلالي 
تحدد بشكل رئيسي حجميهما 


يحاول الضغط داخل الشعيرات دقع السائل والمواد 


8 ©" القسم /ا|ا الدوران 


المذابة خلال مسام الأوعية إلى الأحياز الخلالية. وعلى 
النقيض من ذلك يحاول الضغط التناضحي الذي تولده 
بروتينات البلازما (ويسمى الضغط التناضحي 
الغرواني) توليد حركة السائل بالتناضح 05710515 من 
الأحياز الخلالية إلى الدم. وهذا هو الضغط التناضحي 
الذي يمنع فقدان حجم كبير من السائل من الدم إلى 
الأحياز الخلالية. والعامل الهام أيضاً هو دور الجهان 
اللمفي الذي يعيد للدوران الكميات الصغيرة من 
البروتين التي تسربت إلى الأحياز الخلالية. وسنشرح 

فيما تبقى من هذا الفصل كيف تتحكم هذه العوامل 
بالحجو م الخاصة للبلازما والسائل الخلالي. 

القوى الأولية الأربع التي تعين حركة السائل 
خلال غشاء الشعيرة. يبين الشكل 5-16 القوى الأولية 
الاربع التي تعين فيما إذا كان السائل يتحرك خارجاً 
من الدم إلى السائل الخلالي أى بالاتجاه المعاكس. 
وتسمى هذه «قوى ستارلنك» 105665 ع8دلايةا5 تكريما 
للفيزيولوجي الذي وضح أهمية هذه القوى للمرة 
الأولى. وهذه القوى هي : 

1. الضغط الشعيري 76 الذي يحاول دفع السائل للخارج 
خلال غشاء الشعيرة. 

2 ضغط السائل الخلالي 515 الذي. يحاول دقع السائل 
للداخل خلال غشاء الشعيرة عندما يكون موجياً ويدفعه 
للخارج عندما يكون سالياً. 

3. الضغط التناضحي الغرواني للبلازما 78 الذي يحاول 
توليد تناضح ١‏ لسائل للداخل خلال الغشاء. 

4. الضغط التناضحي الغرواني للساش الخلالي 716 
الذي يحاول توئيد تناضح الساظ إلى الخارج خلال الغشاء. 


هناك طريقتان مختلفتان تستعملان لتعيين الضغط 
الشعيري: (1) طريقة الإقناء 12]108ناههده الميباشر 
للشعيرات التي أعطت معدل ضغط شعيري ييلغ حوالي 
5 ملم زء (2) وطريقة القياس الوظيفي غير المباشر 


الضغط التنأت الضغط 
القرواني للبلازما الشعيري 

زم 1 ( عم 

! 
000 0 
الضقط التناضحي | ١‏ 
والغرواني للسال الخلالي السائل الخلالي 
111) (أاط) 


الشكل 5-16. القوى التي تعمل في غشاء الشعيرة التي تحاول تحريك 
السائل إما للخارج أو للداخل خلال الغشاء. 


حوالي 7 ملم ن. 

طريقة الممص الصغري لقياس الضغط 
الشعدري. يستعمل لقياس الضغط في الشعيرة بطريفة 
الإقناء ممص زجاجي مجهري يدخل إلى داخل الشعيرة 
مباشرة ويقاس الضغط بجهاز مقياس ضغط صغري. 
وقد قيست يهذه الطريقة ضغوط شعيرات الأنسجة 
المكشوفة في الحيوانات الدنيا وفي عرى الشعيرات 
الكبيرة في منطقة فوق الظفر عند قاعدة ظفر الإصيع 
فى الإنسان. وقد أعطت هذه القياسات ضغوطاً بين 30 
و 40 ملم ز عند النهايات الشريانية؛ وبين 10 
و 15 ملم ز عند نهاياتها الوريدية. وحوالي 25 ملم ز 
في الوسط. 

طريقة قياس الضغط الشعيري «الوظيفي» غير 
المباشر بالقياس الوزني الإسوي. يبين الشكل 6-16 
طريقة القياس الوزني الإسوي ع تاعمد جوع 150 لتعيين 
الضغط الشعيري «الوظيفي» بشكل غير مباشر. ويبين 
هذا الشكل المعى المعلق بأحد ذراعي ميزان القياس 
الوزني. ويروى الدم خلال المعىء فعندما يقل الضغط 
الشرياني يقل الضغط الشعيري مما يسمح يدوره 
للضغط التناضحي لبروتينات البلازما لتحفيز امتصاص 
السائل إلى خارج جدار المعى فيقلل من وزنه. ويسيب 
هذا اتنحراف ذراع الميزان مياشرة. ولمنع نقصان. 
الوزن هذا يرفع الضغط الوريدي لدرجة كافية لمقاومة 
تأثير نقصان الضغط الشرياني. وبكلمة أخرى يحافظ 
على ثبات الضغط الشعيري أثناء تقليل الضغفط 
الشرياني ولكن برفع الضغط الوريدي. 

وتظهر في القسم السفلي من الشكل التغييرات في 
الضغطين الشرياني والوريدي اللذين يلغيان كل 
تغييرات الثقل تماما. ويلتقي الخطان الشرياني 
والوريدي عند مستوى 17 ملم زء ولهذا فإن الضغط 
الشعيري يكون قد بقي عند هذا المستوى طيلة مدة هذه 
العملية وإلا لتم ترشيح امتصاص السائل خلال جدران 
الشعيرة. وبهذه الطريقة الملتوية قيس الضغط الشعيريى 
«الوظيفي» ووجد بآنه حوالي 17 ملم ز. ١‏ 

لماذا يكون الضغط الشعيري الوظيفي أدثشى 
بكثير من الضغط الشعيري المقيس بطريقة الممص 
الصغرى؟ من الواضح أن الطريقتين المذكورتين أعلاه 
لم تسجلا نفس الضغط الشعيري. ومع ذلك فإن طريقة 
القياس الوزني الإسوي تعين الضغط الشعيري الذي 
يعادل كل القوى الأخرى التي تحاول تحريك السائل إلى 


0 50 100 
الضغط الشرياني ‏ الضغط الوريدي 


الشكل 6-16. طريقة القياس الوزني الإسوي للضغط الشعيري. 


داخل الشعيرات أو إلى خارجها. ولما كان توازن القوى 
هذا هو الحالة السوية فلا بد من أن يكون معدل الضغط 
الشعيري الوظيفي قريباً جداً من الضغط المقيس بهذه 
الطريقة. ولذلك نكون محقين باعتقادنا أن معدل الضغط 
الشعيري الوظيفي هو حوالي 17 ملم ز. 

ومن السهل توضيح سبب إعطاء طرق الإقناء 
قياسات أعلى. فإن أهم سبب لذلك هو أن هذه القياسات 
غالباً ما تؤخذ من شعيرات نهاياتها الشريانية مفتوحة 
ويجري الدم إلى الشعيرة بنشاط. ولكن من الضروري 
أن نتذكر مناقشاتنا السابقة للتحرك الوعائى للشعيرات 
بأن خليفات الشرينات والمصرّات قبل الشعيرية تكون 
مغلقة فى الحالة السوية أثناء القسم الأعظم من دورة 
الحركة الوعائية. وعندما تكون مغلقة يصبح الضغط في 
الشعيرات بعد منطقة الغلق مساوياً تقريباً لضغط 
النهايات الوريدية للشعيرات وهى حوالي 10 ملم ز. 
ولهذا عند قياس معدل الضغط على طول قترة من 
الزمن نتوقع أن يكون الضغط الشعيري الوظيفي 
الوسطى أقرب إلى ضغط النهايات الوريدية للشعيرات 
مما هى لنهاياتها الشريانية. 

كما أن هناك سببين آخرين لكون الضغط الشعيري 
الوظيفي أقل من قياساته التي يحصل عليها بطرق 
الإقناء. وأحدهما هى وجود أعداد أكير من الشعيرات 
الوريدية مما يوجد من الشعيرات الشريانية. والسبب 
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الثاني هي أن الشعيرات الوريدية أكثر نفوذية من 
الشعيرات الشريانية بعدة أضعاف. ويؤدي هذان 
التأثيران إلى قيم أصغر للضغط الشعيري الوظيفي. 
ضغط السائل الخلالى 

لقياس ضغط السائل الخلاليء كما هو الحال بالنسبة 
لقياس الضغط الشعيريء هناك طرق عديدة تعطى كل 
واحدة منها قياسات مختلفة عن الأخرى ولكنها عادة ما 
تكون سلبية قليلاً وأقل من الضغط الجوي. والطرق الثلاث 
التي غالباً ما تستعمل لهذا القياس هي: (1) طريقة 
الإقناء المباشر للأنسجة بالممص الصغريء (2) قياس 
الضغط من محفظات مثقبة مغروسة. (3) قياس الضغط 
من فتيل قطني مغروس في داخل النسيج. 

قياس ضغط السائل الخلالي باستعمال الممص 
الصغري. من الممكن استعمال نقس الممص الصغري الذي 
يستعمل لقياس الضغط الشعيري في بعض الأنسجة لقياس 
ضغط السائل الخلالي قيها. ويبلغ قطر قمة الممص الصغري 
حوالي ميكروناً واحداً ولكن حتى هذا الحجم يزيد بحوالي 
0 ضعفا أو أكثر من حجوم الأحياز بين خيوط 
اليروتيوغليكان في الخلال؛ ولذلك يحتمل أن يكون الضغط 
المقيس عند ذاك هو من أحد جيوب السائل الحر. 

وتراوحت الضغوط التي قيست في بيادىء الأمر 
باستعمال الممص الصغري بين -1 إلى +2 ملم ز ولكنها 
غالبا ما كانت موجبة. ومع تنامي الخبرة باستعمال طريقة 
القياس هذه في أنواع أخرى من الانسجة وجد أن معدل 
الضغوط يبلغ حوالي -2 ملم ز وحصل على معدلات ضغط 
في أنسجة رخوة أخرى أقل قليلا من الضغط الجوي. 


قياس ضغط السائل الحر الخلالي في محفظات جوفاء 
مثقبة مغروسة. يبين الشكل 7-16 طريقة غير مباشرة 
لقياس ضغط السائل الخلالي الذي يمكن شرحه يما يلي: 
تغرس في الانسجة محفظة بلاستيكية جوفاء صغيرة 
ومثقبة بمتات التقوب الصغيرة2. ويترك الجرح بعد ذلك 
للالتكام لمدة شهر تقريباً. وبعد ذاك يكون النسيج قد نما 
لداخل المحفظة خلال ثقويها ويطن سطحها الداخلي. 
وبالإضافة لذلك تكون المحفظة قد امتلأت بالسائل الذي 
يجري بحرية خلال الثقوب ذهابا وإيابا بين السائل في 
الأحيان الخلالية والسائل فى التجويف. ولذلك يكون الضغط 
في التجويف مساوياً لضغط السائل الحر في أحياز السائل 
الخلالي. وتغرز إبرة خلال الجلد وخلال أحد الثقوب إلى 
داخل التجويف ويقاس الضغط باستعمال مقياس ضغط 
مناسب. 

وقد وجد أن ضغط السائل الحر الخلالي المقيس بهذه 


اااا_ الل سلج 


الطريقة عند استخدام محفظات ذات قطر 2 سم في النسيج 
الرخو تحت الجلدي يبلغ حوالي -6 ملم زء ولكن باستخدام 
محفظات أصغر تكون القيم غير مختلفة كثيراً عن -2 ملم ز 
المقيسة بالممص الصغري. 

قياس ضغط السائل الحر الخلالي بطريقة الفتيلة 
القطئية. هناك طريقة أخرى تستعمل بغرس أنيوب تفلون 
صغير تنتا من نهايته حوالي ثمانية خيوط قطنية إلى داخل 
النسيج فتكون هذه الخيوط القطنية فتيلة تلامس السوائل 
النسيجية ملامسة قريبة جدأ وتنقل ضغط السائل الخلالي 
إلى أنبوب التفلون ومن ثم يقاس الضغط من الأنبوب 
بوسائل قياس الضغط الاعتيادية. وقد وجد أن الضغط الذي 
قيس بهذه الطريقة من النسيج الرخى تحت الجلدي كان 
سالباً أيضاً ويبلغ حوالي -1 إلى -3 ملم ز. 
ضغوط السائل الخلالي في الأنسجة 
الممحفظة بإحكام 

توجد بعض الأنسجة في الجسم محاطة بمحفظات 
محكمة مثل قب القحف حول الدماغ والمحفظة الليفية 
القوية حول الكلية والأغماد الليفية حول العضلات 
والصلبة حول العينء ويكون ضغط السائل الخلالي في 
معظم هذه البنيات بصرف النظر عن طريقة القياس 
وبصورة عامة موجباً. وبالرغم من ذلك فإن ضغوط 
السائل الخلالى هذه هى دائماً تقريباً أقل من الضغوط 
المفروضة على خارج الأنسجة من المحفظات المحيطة 
بها. فمثلاً إن معدل ضغط السائل الدماغي النخاعي 
المحيط بالدماغ لحيوان مستلق على جانبه يبلغ حوالي 
+10 ملم زء في حين يبلغ معدل ضغط السائل الخلالي 
لدماغه حوالي +4 إلى +6 ملم ن. وفي الكليتين يبلغ 
معدل الضغط المحفظي المحيط بالكلية حوالي 
+13 ملم نزء في حين يبلغ معدل ضغوط السائل 
الخلالي المسجل حوالي +6 ملم ز. 

ولذلك إذ! تذكرنا بأن الضغط المفروض على الجلد 
هى الضغط الجوي الذي يعتبر صفراً فمن الممكن أن 
نضع قاعدة عامة بأن الضغط السوي للسائل الخلالي 
هو سالب بعدة مليمترات زئيق بالنسبة للضغط الذي 
يحيط بكل نسيج في الجسم. 


هل إن الضغط الحقيقي للسائل الخلالي في 
النسيج الرخو تحت الجلدي هو دون 
الضغط الجوي؟ 


لقد بدأ مقهوم كون ضغط السائل الخلالي دون 


أوعية دموية 


محفظة مغروسة الجلد 
! 


الشكل 7-16. طريقة المحفظة المثقبة لقياس ضغط السائل الخلالي. 


قياس الضغط 


الملاحظات السريرية التى لا يمكن تعليلها بالمفهوم 
القديم الذي يقضي يأن ضغط السائكل الخلالي هق 


ضغط موجب دائماً. وفيما يلى بعض الملاحظات 
المتعلقة بهذا الموضوع: 


1. عند وضع طعم جلدي على سطح مقعر من الجسم, 
مثل محجر العين مثلاً بعد إزالة العين. يساول السائل أن 
يتجمع تحت الطعم قبل أن يلتحم الجلد بالمحجر الذي تحته, 
ويحاول الجلد أيضاً أن يقصر فيؤدي إلى سحبه بعيداً عن 
التقعر. وبالرغم من ذلك تسبب بعض القوى السليية تحت 
الجلد امتصاص السائلء وعادة ما يؤدىي ذلك إلى سحبه 
ثانية نحى التقعر. 

2 نحتاج إلى أقل من 1 ملموز ضغط موجب لحقن 
حجوم كبيرة من السائل إلى الأنسجة تحت الجلدية الرخوة 
مثلآً تحت الجفن السفلي أو في الحيز الإبطي آى في الصفن. 
وعند زرق كميات كبيرة تقدر بأكثر من مئة ضعف من كمية 
السائل التي توجد طبيعياً في مناطق الزرق فلن يولد ذلك 
ضفغطاً موجياً أكثر مسن 2 ملم ز. وتكمن أهمية هذه 
الملاحظات في أنها تظهر بأن هذه الأنسجة لا تمتلك أليافاً 
تمكنها من منع تجمع الساتل ولذلك يجب أن تكون هناك 
آلية موجودة تمنع مثل هذا التجمع للسائل. 

3. لقد وجد أن الضغوط التي قيست في معظم تجاويف 
الجسم الطبيعية. التي يوجد فيها سائل حر في توازن 
دينامي مع السوائل الخلالية المحيطة. هي ضغوط سلبية. 
وفيما يلي البعض منها: 


الحيز داخل الجنبة: --8 ملم ن 
الاحياز الزليلية المفصلية: -4 إلى -6 ملم ز 
الحيز فوق الجافية: <4 إلى -6 ملم ز 


4. من الممكن استعمال طريقة المحفظة المغروسة 
لقياس ضغط السائل الخلالي لتسجيل التغييرات الدينامية 
في هذا الضغط. وهذه التغيرات هي تقريباً تلك التي يمكن التوقع 
بحدوثها عند (1) زيادة أى نقصان الضغط الشرياني, 
(2) أى زرق سائل إلى محيط أحياز الأنسجة, (3) أو 
زرق عامل تناضحي غرواني عالي التركيز إلى الدم 
لامتصاص السائل من أحياز الأنسية. ولا يحتمل أن 
يكون من الممكن قياس هذه التغييرات الدينامية إلا إذا 
اقترب الضغط المحفظى جداً من الضغط الخلالي الحقيقي. 


المختصر ‏ المعدل الوسطي لضغط السائل 
الخلالي السلبي في النسيج الرخو تحت الجلدي. 
بالرغم من أن الطرق المختلفة السابقة تعطي قيماً 
الفيزيولوجيين يعتقدون الآن بصورة عامة بأن الضغط 
الحقيقي للسائل الخلالي في النسيج تحت الجلدي 
الرخى هو أقل قليلاً من الضغط الجويء والضغط الذي 
بدأ يقبله العديد منهم هو قيمة متوسطة تقارب 
-3 ملم زء ولكن الضغط في العادة يكون أكثر إيجابية 
تحت الأغطية المضيقة فى الأنسجة ذات الأغطية الليفية 
التي تماسك الانسجة يبعضها. 


الضخ بالجهاز اللمفي هو السيب الأساسي 
للضغط السليى 

سنبحث الجهاز اللمفي في آخر الفصلء ولكن علينا 
أن نفهم هذا الدور الأساسي الذي يقوم به هذا الجهاز في 
تعيين ضغط السائل الخلالي..فالجهاز اللمفي هى الجهاز 
«الكاس» الذي يزيل الساتل الفاتض والحطام والمواد 
الأخرى من الأحياز النسيجية. فعندما يدخل سائل إلى 
شعيرات لمفية انتهائية فإنها تتقاص وتدفع اللمف إلى 
الأمام خلال الجهاز اللمفي وتفرغه في النهاية في الدوران. 
وبهذه الطريقة يضخ إلى الخارج أي سائل حر يتجمع 
فى الأنسجة. وتشير أدلة البحث بأنه عندما تكون كمية 
السائل التي تتسرب من الشرايين الدموية قليلة جداً 
كما هى الحال في معظم الأنسجة: فإن الشعيرات اللمفية 
تتمكن من ضخ ضغط متقطع سلبي ضعيف. وهو الذي 
يولد السلبية الوسطية التي تشاهد في الأنسجة الرخوة. 
وسنبحث تفاصيل جهاز الضخ اللمفي هذا في آخر الفصل. 


الضغط التناضحي الغرواني البلازمي 
الضغط التناضحي الفرواني الذي تسببه 
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البروتينات. البروتينات هى المواد الوحيدة المذابة في 
البلازما والسائل الخلالى والتى لا تنتشر بسهولة خلال 
غشاء الشعيرة. وبالإضافة لذلك فعندما تنتشر كميات 
صغيرة منها إلى السائل الخلالي تزال بسرعة من 
الأحياز الخلالية بواسطة أوعية اللمف. ولذلك فإن معدل 
تركيز البروتينات في البلازما هو ثلاثة أضعاف تركيزه 
في السائل الخلالي. فهي 7.3 غم/ دسيلتر في البلازما 
مقابل 2 إلى 3 غم/ دسيلتر في السائل الخلالي. 

ولقد سيق أن أشرنا في شرحنا للظروف الأساسية 
للضغط التناضحي في الفصل 4 بأن المواد التي تسبب 
ضغطاً تناضحياً هي تلك التى لا تتمكن من المرور 
خلال مسام الغشاء نصف النفوذ. ولما كانت البروتيتات 
هي المكونات المذابة الوحيدة التي لا تنفذ خلال مسام 
أغشية الشعيرات بسهولة فلذلك تكون البروتينات 
المذابة في البلازما وفي السائل الخلالي هي المسؤولة 
عن الضغط التناضحي لغشاء الشعيرة. وللتفريق بين 
هذا الضغط التناضحي وذلك الذي يحصل عند غشاء 
الخلايا فإنه يسمى الضغط التناضحى الغروانى 011010ء 
© 0512016 أو الضغط الجر مي لمعه 
6 وتعيير الضغط التناضحي الغرواني مشتق 
من واقع أن محلول البروتين يشبه المحلول الغرواني 
بالرغم من أنه محلول حقيقي. (وغالباً ما يسمى الضغط 
الذي يحصل عند غشاء الخ الضغط التناضحي الكلي 
لتفريقه عن الضغط التناضحي الغرواني, حيث تولّد في 
الواقع كل المواد المذابة في سواتل الجسم ضغطاً 
تناضحياً عند غشاء الخلايا وهذا ليس صحيحاً عند 
الغشاء الشعيري بسبب الحجوم الكبيرة لمسام 
الشعيرات). 
تاثير توازن دونان على الضغط التناضحي الغرواني. 


. يولد ما يسمى تاثير توازن دونان 77نالءط أاتناوء تنقضده1 


1601© ضغطاً تناضحياً غروانياً فى البلازما يزيد بمقدار ‏ 
0 عن ذلك الذي تولده البروتينات لوحدها. ويتولد ذلك 
من حقيقة كون البروتينات أيونات سلبية. ولموازنة ذلك ' 
تحجن أعداد كبيرة من أيونات موجبة(هابطات) 5م0200, 
وبصورة خاصة أبونات الصوديوم. بالقرب من البروتينات 
ولكن من دون الارتباط مع شحناتها السلبية. ولذلك تزيد 
هذه الهابطات الإضافية أعداد المواد النشطة تناضحياً في 
محلات وجود البروتينات فترفع الضغط التناضحي. ولكن 
الأكثر أهمية (لأسباب حسابية لا يمكن شرحها هنا) هى أن 
تأثير توازن دونان يصبح تدريجياً أكثر أهمية كلما زاد 
تركيز البروتينات. وهذا يعني كما هو مبين في الشكل 8-16 
بأن للبضعة غرامات الأولية من البروتينات في كل 100 


مليلتر من البلازما أى السال الخلالي تأثير تناضحي 
غرواني أقل كثيراً من البضعة غرامات التالية لها. 

القيم السوية لنضغط التناضحي الغروائني 
البلازمي. يبلغ معدل الضغط التناضحي الغرواني 
البلازمي للإنسان السوي حوالي 28 ملم ز تقريبا. 
ويتكون 19 ملم ز منه بالبروثتين المذاب و 9 ملم رز منه 
بالهابطات المحجوزة في البلازما بتأثير دونان 
لليروتينات كما يبحثناه أعلاه. 

نقص الضغط التناضحي الغرواني الذي ينتج عن 
تسرب جزيئات البروتين خلال مسام الشعيرات - 


«معامل الانعكاس». لا تتمكن جزيئات البروتين من نوليد ١‏ 


ضغط تناضحي إلا عند عدم مقدرتها المرور خلال مسام 
الشعيرات. وبكلمة آخرى يقال إن الحزيئات التي لا تمر 
خلال المسام عند وصولها إليها «تنعكس» من المسام بدلاً 

من أن تترشح خلاله. ويتولد الضغط التناضحي نتيجة 
لعملية الانعكاس هذه. وعندما تنعكس كل الجزيتات يقال إن 
«معامل انعكاس» المسام لجزيئات البروتين يساوي 1.0. 
وعندما لا ينعكس أي منها بل تمر كلها خلال المسام يكون 
«معامل الانعكاس» عندئذ صقرا. 
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تركيز البروتين (غم/دل) 

الشكل 8-16. الضغط التناضسي لشمسة أجزاء من بروتينات البلازما 

عند تراكين مختلقة؛, كما يبين الخط المتقطع الضغط التتاضحي 

لبروتينات البلازما السوية وهي مزيج من البروتينات الأخرى. (محور 
من: 1956 ,1079 :34 ,لعولا .مألكا :]0). 


ويمكننا أن نرى بسهولة أنه عندما تنعكس جميع جزيئات 
البروتين فإنها كلها تولد ضغطاً تناضحياً. لكن عندما 
ينعكس نصقها ‏ معامل انعكاس 0.5 فإن نصفها فقط يولد 
ضغطاً تناضحياً. ولهذا فإن معامل الانعكاس في شعيرات 
الدماغ يساوي 1.0 تماماً تقريباً وفي شعيرات العضلات 
يقترب من 1.0. ولذلك تتولد هنا كل أو تقريياً كل قوة 
الضغط التناضحي القرواني البلازمي. وعلى الطرف الآخر 
فإن معامل الانعكاس في جيبانيّات الكبد تقترب من الصفر 
ولا تولد بروتينات البلازما فيها أي ضغط تناضحي تقريباً. 

تاثير مختلف بروتينات البلازما على الضغفط 
التناضحي الغروائي. بروتينات البلازما هي مزيج من 
يروتينات الألبومينء: ومعدل وزته الجزيئي 2,200 
والغلوبلين 140000, الفبرينوجين 400000.: ولذلك فإن غراماً 
واحداً من الغلوبلين يحوي نصف عدد الجزيثات التي يحويها 
غرام واحد من الأليومينء ويحوي غرام واحد من 
الفبرينوجين عددا من الجزيئات يساوي سدس عدد جزيئات 
الألبومين في غرام واحد منه. ومن الضروري أن نتذكر من 
بحثنا للضغط التناضحي في الفصل 4 بأن هذا يتعين بعدد 
الجزيئات المذابة في السائل وليس بأوزانها. وييلغ معدل 
التراكيز النسبية لمختلف أنواع البروتينات في البلازما 
وضغوطها التناضحية الغروانية المناسبة كالآتي: ' 


غم/ دسيلتر 115 (ملم ن) 
آليومين 413 2118 
غلوبلين 2.5 6.0 
قبرينو جين 03 0.2 
المجموع 13 203.0 


ولهذا فإن حوالي 4080 من الضغط التناضحي الغرواني 
الكلي للبلازما يتولد من جزء الألبومين وى 96520 من الغلويلين 
ولا شيء تقريبا من الفبرينوجين. ولذلك فمن وجهة نظر 
الديناميكا الشعيرية فإن الآلبومين هو المهم بصورة 
رئيسية. 

ويبين الشكل 8-16 تخطيطاً بيانياً للضغوط التناضحية 
الغروانية التي تولدها مختلف تراكيز الألبومين وأربعة أجزاء 
مختلقة من الغلوبلين. 


الضغط التناضحي الغرواني للسائل الخلالى 

بالرغم من أن حجم مسام الشعيرة الاعتيادي هو 
أصغر من الحجوم الجزيئية لبروتينات البلازما لكن ذلك 
ليى صحيحاً لكل المسامات. ولذلك تتسرب كميات 
صغيرة من بروتينات البلازما خلال بعض المسامات 
إلى الأحياز الخلالية. 


إن الكمية الكلية للبروتين في كل الإثني عشر لتراً 
من السائل الخلالي في الجسم هي في الواقع أكبر من 
كميتها في البلازما نفسها. ولما كان حجم هذا السائل 
الخلالي هى أربعة أضعاف حجم البلازما فيصبح معدل 
تركيز البروتين في السائل الخلالي عادة حوالي 9040 
من تركيزه في البلازما أى حوالي 3 غم/ دسيلتر. 
ونلاحظ عند الرجوع إلى الشكل 8-16 يأن معدل 
الضغط التناضحي الغرواني لهذا التركيز من البروتين 
في السوائل الخلالية هى 8 ملم نز تقريباً عندما يكون 
معامل الانعكاس لغشاء الشعيرة 1.0. 


تيادل حجم السائل خلال غشاء الشعيرة 


والآن بعد دراسة مختلف العوامل التي تؤثر على 
ديناميكا غشاء الشعيرة يصبح بالإمكان وضعها كلها 
مع بعضها البعض لنتبين كيفية عمل الشعيرات. 

ويبلغ معدل الضقغط الشعيري عند النهايسات 
الشريائية للشعيرات موالي 25-5 عملم ن أكبر مما هى 
عند النهايات الوريدية. وبسبب هذا الفرق يترشح 
السائل خارجاً من الشعيرات عند نهاياتها الشريانية 
ومن ثم يعاد امتصاصه إلى الشعيرات عند نهاياتها 
الوريدية ولهذا فإن كمية صغيرة منه «تجري» في 
الواقع خلال الأنسجة من النهايات الشريانية للشعيرات 
إلى نهاياتها الوريدية. وفيما يلي ديناميكا هذا الجريان. 

تحليل القوى التي تسبب الترشيح عند النهاية 
الشريانية للشعيرة. يبلغ المعدل التقريبي للقوى التي 
تعمل عند النهاية الشريانية للشعيرة التى تولد الحركة 
خلال غشاء الشعيرةء كالتالي: 1 


ملم ز 
القوى التي تميل إلى تحريك السائل للخارج: 
الضغط الشعيري 30 
الضغط السلبي للسائل الحر الخلالي 3 
الضغط التناضحي الغرواني الخلالي 8 
مجموع القوة للخارج 41 


القوى التى تميل إلى تحريك السائل للداخل: 
الضغط التناضحي الغرواني البلازمي 28 
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مجموع القوى: 
للخاري 41 
للداخل 28 
حاصل القوة للخارج 13 


ولهذا يظهر مجموع القوى عند النهاية الشريانية 
للشعيرة فرقاً في الضغط الترشيصي يبلغ 13 ملم ز 
يحاول تحريك السائل متجهاً للخارج. 

وتسبب هذه ال 13 ملم ز من الضغط الترشيحى فى 
المعدل ترشيح حوالي 90.5 من البلازما خارجة من 
النهاية الشريانية للشعيرة إلى الأحيان الخلالية. 

تحليل إعادة الامتصاص عند النهاية الوريدية 
للشعيرة. يغير الضغط الواطىء عند النهاية الوريدية 
الشعيدة توازن القوى لشالح الامتساس كما يلي: 


ملم ن 
القوى الذي كحاول كهريك الساكل للداشمل: 
الضغط التناضحي الغرواني البلازمي 28 
مجموع القوة للداخل 59 
القوى التي تحاول تحريك السائل للخارج: 
الضغط الشعيري 10 
الضغط السلبي للسائل الحر 
الضسغط التتناضحي الغروانى الخلالى 8 
مجموع القوة للخارج 21 
مجموع القوى: 
للداخل 28 
للخارج 21 
حاصل القوة للداخل 21 


ولهذا فإن القوة التي تولد حركة السائل إلى داخل 
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إعادة الامتصاصء وهي 21 ملم ز. ويسمى الفرق 
7 ملم زد ضغط إعادة الامتصاص 1650110 
6551 وهق أقل كثيراً من ضغط الترشيح. ولكننا 
يجب أن نتذكر بأن الشعيرات الوريدية أكثر كثيراً من 
الشعيرات الشريانية وأكثر نفوذية منها ولذلك فإنها 
تحتاج إلى ضغط آقل لتوليد حركة السائل للداخل. 

ويولد ضغط إعادة الامتصاص حوالي تسعة أعشار 
السائل الذي يترشح خارجاً من النهايات الشريانية 
للشعيرات والذي يعاد أمتصاصه عند النهاية الوريدية. 
ويجري العشر الآخر إلى الأوعية اللمفية. 


توازن ستارلنك للتيادل الشعيري 

أشار ستارلنك #منلتمة_ 5.1 قبل حوالي قرن من 
كمه السائل التي تترشح من الشعيرة 5 إلى خارجها مع 
كمية السائل التى تعود للدوران بامتصاصها خلال 
الشعيرات. ويعزى عدم التوازن القليل جداً الذي يحدث 
حتماً إلى الكمية الصغيرة من السائل التي تعود في 
النهاية عن طريق اللمفيات. 

تبين اللائحة التالية أسس توازن ستارلنك. وفي هذه 
اللائحة تكون ضغوط الشعيرات الشريانية والوريدية 
بقيم متوسطة لحساب الضغط الشعيري الوظيفي 


ملم ز 


القوى الوسملية التي تميل إلى تحريك السائل للخارج: 


الضغط الشعيري الوسطي 73 
الضغط السلبى للسائل الحر الخلالىي ‏ 3.0 
الضغط التناضحي الغرواني الخلالي 50 


مجموع القوة للخارج 613ظ2 


القوة الوسطية التى تميل إلى تحريك السائل للداخل: 
الضغط التناضحي الغرواني البلازمي ‏ 28.0 


مجموع القوة للداخل 23.0 


للخار جَ 2353 
للداخل 2530 
حاصل القوة للخارج 03 


ولهذا فإننا نجد توازناً تقريبياً للدوران الشعيري 
الكلي بين القوى الكلية للخارج 28.3 ملم ز وبين القوة 
البالغ 0.3 ملم زء يؤدي إلى ترشيح السائل إلى الأحياز 
الشلالية بدرجة أكبر قليلاً من إعادة امتصاصه. ويسمى 
هذا الترشيح الإضافي القليل حاصل الترشيح )26 
110 الذي يتعادل بعودة السائل إلى الدوران خلال 
اللمفيات. وتبلغ سرعة حاصل الترشيح السوية في كل 
الجسم حوالى 2 مليلتر/ الدقيقة فقط. 

معامل الترشيح. في المثل السابق يولد حاصل 
3 ملم ز. ويبلغ حاصل معدل ترشيح السائل في 
بالمليمترات من الزئيق نجد أن حاصل معدل الترشيح 
هو 6.67 مليلتر من السائل فى الدقيقة للمليمتر الواحد 
من الزئبق لكامل الجسم. وهذا التعبير هى معامل 
الترشيح أمءلء]عم0ء 2)108ع]11!1. 
الواحدة لكل ملم ز لكل 100 غم من من النسيج. وعلى هذا 
الأساس يكون معامل الترشيح للنسيع " الوسطي حوالي 

بسيب بسبب الفروق الكبيرة في نفوذية الأجهزة الشعيوية في 
مختلف الأنسجة يختلف هذا المعامل أكثر من مئة 
ضعف بين مختلق الآنسجة. فهى صغير جداً في الدماغ 
والعضلات ومعتدل فى النسيج تحت الجلدي وكبير في 
الأمعاء وكبير جداً في الكبد وفي كبيبات الكلية حيث 
تكون المسامات كثيرة جداً أى واسعة الفتحات. وبنفس 
لدرجة كبيرة أيضاً. ويبلخ تركيز البروتين في السائل 
4 غم دسيلتر وفي الكيد 6 اغم/ دسيلتر. 


تأثير عدم التوازن الشاذ للقوى عند 
الغشاء الشعيري 


إذا ما ارتفع الضغط الشعيري الوسطي إلى آعلى من 
7 ملم ز يرتفع أيضاً حاصل القوة التي تحاول توليد 
الترشيح ولهذا يولد ارتفاع 20 ملم نز للضغط الشعيري 
الوسطي زيادة من 0.3 ملم ز إلى 20.3 ملم ز الذي يولد 
زيادة 8 ضعفاً في حاصل ترشيح السائل إلى الأحياز 
الخلالية عما يترشح منه فى الحالة السوية. وهذا 
يقتضيه أيضاً 68 ضعفاً من الجريان السوي من السائل 
إلى الجهاز اللمفي وهي كمية كبيرة جداً لكي يقوم بها 
هذا الجهاز اعتيادياً. وكنتيجة لذلك يبدأ السائل بالتجمع 
في الأحياز الخلالية فتتولد الوذمة. 

وبالعكس من ذلك إذا هبط الضغط الشعيري إلى حدٍ واطىء 
جداً يحدث حاصل إعادة أمتصاص السائل إلى الشعيرات 
بدلاً من حاصل الترشيح ويزداد حجم الدم على حساب 
حجم السائل الخلالي. وسنبحث تأثير عدم التوازن هذا 
عند الغشاء الشعيري في الفصل 25 بعلاقته بتكوين الوذمة. 


الجهاز اللمفي 


يمثل الجهاز اللمفي طريقاً إضافياً تتمكن السوائل 
من الجريان فيه من الأحياز الخلالية إلى الدم. والأهم 
من كل ذلك هو أن الجهاز اللمفي يتمكن من حمل 
البروتينات والمواد الجسيمانية الكبيرة بعيدا عن الأحياز 
النسيجية. وليس من الممكن إزالة أي من هذه المواد 
بطريق الامتصاص المباشر إلى الشعيرات الدموية. وإزالة 
هذه البروتينات من الأحياز الخلالية وظيفة ضرورية 
جداً ومن دونها تحدث الوفاة خلال 24 ساعة تقريباً. 


القنوات اللمفية في الجسم 

تحوي كل أنسجة الجسم ما عدا! القليل منها قنوات لمفية 
تنزح السوائل الفائضة من الأحياز الخلالية مباشرة: 
وتستثنى من ذلك الأقسام السطحية من الجلد والجهان 
العصبي المركزي والأقسام العميقة من الأعصاب المحيطية 
والعظام وغمد الليف العضلي. ولكن حتى هذه الأنسجة لها قنوات 
خلاليه دقيقة تسمى طليعات اللمفيات 18)0165م912[ع1م يمكن 
إلى الأوعية اللمفية؛ أو في حاألة الدماغ يجري إلى السائل 
الدماغي النخاعي ويرجع بعد ذلك إلى الدم مباشرة. 

ويجري 23 اللمف بصورة أساسية من القسم السفلي 
للجسم إلى القناة الصدرية ويفرع في الجهار الوريدي عند 
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ملتقى الوريد الوداجي الباطني الأيسر والوريد تحت الترقوة 
كما هى مبين في الشكل 9-16. 

ويدخل اللمف أيضاً من الجهة اليسرى من الرأس ومن 
الذراع الأيسر ومن أقسام من منطقة الصدر إلى القناة 
الصدرية قبل إفراغه في الأوردة. ويدخل اللمف من الجهة 
اليمنى للرقبة ومن الذراع الأيمن ومن أقسام من الصدر إلى 
القناة اللمقية اليمنى والذي يفرغ بعد ذلك في الجهاز الوريدي 
عند ملتقى الوريد تحت الترقوة الايمن والوريد الوداجي الباطن. 


الشعيرات اللمفية الانتهائية ونفوذيتها. يجري 
معظم السائل الذي يترشح من الشعيرات الشرياتية بين 
الخلايا ومن ثم يعاد امتصاصه عائداً إلى النهايات 
الوريدية للشعيرات الدموية. ولكن عشر السائل يدخل 
بن ل من ذلك إلى الشعيرات اللمفية ويعود للدم خلال 
الجهاز اللمفي بدلاً من الشعيرات الوريدية. وتساوى 
الكمية الكلية لهذا اللمف فقط 2 إلى 3 لترات يومياً فى 
الحالة الطبيعية. 1 

والكمية الصغيرة من السائل التي تعود للدوران عن 
طريق الجهاز اللمفي مهمة جداً لأن المواد عالية الوزن 
الجزيئي كالبروتينات لا يمكن إعادة امتصاصها إلى 
الشعيرات الوريدية ولكنها تتمكن من دخول الشعيرات 
اللمفية من دون أية إعاقة تقريباً. ويعود سبب ذلك إلى 
البنية الخاصة للشعيرات اللمفية المبينة فى 
الشكل 10-16 الذي يظهر الخلايا البطانية للشعيرات 
ملئتصقة يخيوط إرساء 1111 8 بالتنسيج 
الضام المحيط بها. وتتراكب حواف الخلايا البطانية 
هذه على حواف المجاورات لها بحيث تكون الحواف 
المتراكبة حرة في الخفقان للداخل فتكوّن بذلك صماماً 
دقيقاً يفتح إلى داخل الشعيرة. وبذلك يتمكن السائل 
الخلالي مع الجسيمات المعلقة فيه من دقع هذا الصمام 
وفتحه والانسياب مباشرة إلى داخل الشعيرةء ولكنه 
يجد صعوبة كبيرة في الخروج منها بعد دخوله إليها 
لأن الجريان الرجعي يغلق الصمام الخافق. ولهذا فإن 
للشعيرات اللمفية صمامات عند ذروة نهاية الشعيرة 
كما أن لها أيضاً صمامات على طول أوعيتها الكبيرة 
حتى النقطة التي تفرغ عندها بالدورة الدموية. 


تكوين اللمف 
يتولد اللمف من السائل الخلالي الذي يجري إلى 
نسيج تقريباً نفس توكيب السائل الخلالي. 
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الشكل 9-16. الجهاز اللمفي. 


ويبلغ معدل تركيز البروتين في السائل الخلالي 
لمعظم الأنسية حوالي 2 غم/دسياتر كما يبلغ تركيز 
البروتين في اللمف الذي يتكون في الكبد حوالي 
6 غم/ دسيلترء. وذلك الذي يتولد في الأمعاء يبلغ حوالي 
3 غم/ دسيلتر. ويبلغ تركيزه في اللمف الصدري 
الذي هى مزيج من لمف كل مناطق الجسم حوالي 
5-3 غم/ دسيلتر لآن حوالي ثلثي هذا اللمف مستمد من 
الكيد والأمعاء. 

كما أن الجهاز اللمفي هى أحد الطرق الرئيسية 
لامتصاص العْذَيَات من السبيل المعدي المعوي لأنه 
مسوّول بصورة ركيسية عن امتصاص الشحوم كما 
سنيحثه فى الفصل 65. وفي الواقع يحوي لمف القناة 
الصدرية بعد وجبة دسمة أحياناً حتى 1 إلى 92 من 
الشهم. 

وأخيراً تتمكن الجسيمات الكبيرة وحتى الجراثيم من 
إيجاد طريقها بين الخّلايا البطانية للشعيرات اللمفية 


مرور اللمف خلال العقد اللمفية وتدمرها كما سنبحثه 
فى الفصل 33. 


الشكل 10-16. البنية الخاصة للشعيرات اللمفية التي تسمح بمرور 
المواد عالية الوزن الجزيئي عائدة إلى اللمف. 


2 0 2 4 - 
الضغط الخلالي (ملم ز) 
الشكل 1١16‏ -11, العلاقة بين ضدنغط السائل الخلالي وجريان اللمف. 


السائل الخلالي قلي فوق الضغط الجوي 0 ملم ن (بإذن من نولا 513 
؟6ا/اة ١‏ لإقازنام يخ 2060 


سرعة جريان اللمف 


يجري حوالي 100 مليلتر من اللمف خلال القناة 
الصدرية للإنسان المستقر في الساعة الواحدة. ومن 
المحتمل جريان حوالي 20 مليلتراً أخرى إلى الدوران 
في الساعة الواحدة خلال قنوات أخرى. ويكون الحجم 
الكلي المقدر لجريان اللمف حوالي 120 مليلتراً/ الساعة, 
أي بين 2 و 3 لترات في اليوم. 

تأثير ضغط السائل الخلالي على جريان اللمف. 
يبين الشكل 11-16 تأثير المستويات المختلفة اضغط 
السائل الخلالي على جريان اللمف مقيساً في ساق 
كلب. ويلاحظ بأن جريان اللمف ضثيل عند ضغوط 
السائل الخلالي الأكثر سلبية من -6 ملم ز. ومن ثم 
عندما يرتفع الضغط إلى مستويات أعلى قليلاً من 0 
ملم ز (الضغط الجوي) يزداد الجريان إلى أكثر من 20 
ضعقفاًء ولذلك فإن أي عامل يزيد ضغط السائل الخلالي 
يزيد أيضاً بطريقة سوية جريان اللمف أيضاً. وتشمل 
هذه الغفوامل: 


ارتفاع الضغط الشعيري 
اتخفاض الضغط التناضحي الغرواني البلازمي 
زيادة يروتين السائل الخلالي 

زيادة نفوزية الشعيرات 


- 3 


وبسبب كل هذه العوامل يفضل ميزان تبادل السوائل 
عند الغشاء ء الشعيري الدموي حركة السائل نحو الخلال, 
فيزيد بذلك حجم السائل الخلالي وضغطه وجريان 
اللمف ويحدث كل ذلك في وقت واحد. 

ولكن من الملاحظ أنه عندما يصل ضغط السائل 
الخلالي إلى 1 أو 2 ملم ز أكثر من الضغط الجوي 
(0 ملم ز) يعجز جريان اللمف عن الارتفاع إلى ضغوط 
أعلى من ذلك. ومن المحتمل أن ذلك يتوك من حقيقة أن 
ارتفاع ضغط الأنسجة لا يزيد فقط دخول السائل إلى 
الشعيرات اللمفية ولكنه يضغط أيضآً على السطوح 
الحارجية للأوعية اللمفية الكبيرة ويعوق بذلك جريان 
اللمف فيها. ويظهر أن هذين العاملين يوازن أحدهما 
الآخر تماماً تقريباً. (وتلاحظ ظاهرة مشابهة لذلك في 
جريان الهواء خلال الأسناخ الرئوية أثناء الزفير 
ويسمى ذلك «سرعة البزفير القصوى». وسنفصل 
المبادىء الأساسية لذلك في الفصل 37). 

المضخة اللمفية تزيد جريان اللمف. توجد في 
القنوات اللمفية صمامات, ويبين الشكل 16 -12 صماما نمطيأ 
في لمفيات تجميع تفرغ فيها الشعيرات اللمفية. . وتوجد في 
الأوعية اللمفية الكبيرة صمامات عند كل بضعة مليمترات, 
وتوجد في الصغيرات منها عند مسافات أقصر من ذلك. 

الضخ الداخلي المنشاً بلمفيات التجميع 
وبالأوعية اللمفدة الكبيرة. تظهر الصور المتحركة 
للأوعية اللمفية المكشوفة في الحيوانات والإنسان بأنه 
عندما يتمدد وعاء لمفي تجميعي أى وعاء لمفي كبير 
بالسائل تتقلص العضلة الملساء الموجودة فى جداره 
بصورة تلقائية. وبالإضافة لذلك تعمل كل شدفة في 
الوعاء اللمفي والمحصورة بين صمامين كمضخة 
تلقائية منفصلة, ٠‏ وذلك يعني أن امتلاء الشدفة يؤدي إلى 
تقلصها تلقائياً وضخ السائل خلال الصمام إلى الشدفة 
اللمفية التالية فتملأهاء وتتقلص هذه بدورها بعد بضع 
ثوان. وتتم هذه العملية على طول الوعاء حتى يقرغ 
السائل في النهاية. ومن الممكن أن تولد هذه المضخة 
اللمفية في وعاء لمفي كبير ضغطاً يصل إلى على 
50-5 ملم رَ إذا ما انغلق الجريان من الوعاء لخارجه. 

الضخ الذي يتولد بواسطة الضغط الخارجي 
المتقفطع على الآوعية اللمفية. بالإضافة للضخ الذي 
يتولد عن التقلص الداخلي لجدران الوعاء اللمفي من 
الممكن أن يولد أي عامل ضصغط خارجي على الوعاء 
اللمفي ضخاً إضافياً فيه. وتدرج في أدناه بعض هذه 
العوامل حسب أهميتها: 
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الشكل 12-16. بنية الشعيرات اللمفية ولمفيات التجميع, كما تظهر أيضاً 
الصمامات اللمفية. 


حركة أقسام الجسم 
النبضان الشرياني 
انضغاط الأنسجة بعوامل من خارج الجسم 


ومن الواضح أن المضخة اللمفية تنشط لحدٍ كبير أثناء 
التمارين الجسمية. فغالباً ما يزداد جريان اللمف حتى 
0 إلى 30 ضعفاً. وعلى العكس من ذلك يكون جريان 
اللمف بطيئاً جداً أثناء الراحة. 
المضخة الشعيرية اللمفية. يعتقد الكثير من 
الفيزيولوجيين بأن الشعيرة اللمفية الانتهائية تتمكن 
أيضاً من ضخ اللمف بالإضافة للمضخة اللمفية للأوعية 
اللمفاوية الكبيرة. وكما أوضحنا سابقاً في هذا الفصل 
فإن جدران الشعيرات اللمفية ملتصقة بإحكام بخلايا 
الأنسجة المحيطة بها بواسطة خيوط الإرساء فيها. 
ولذلك كلما دخل الانسجة قيض من السائل أدى إلى 
تورمها فتفتح خيوط الإرساء هذه الشعيرات ويجري 
السائل إليها خلال المواصل بين الخلايا البطانية. ويعد 
ذلكء عند انضغاط الأنسجة أو تقلص الشعيرات يرتفع 
الضغط داخلها فيسبب انغلاق حواف الخلايا البطانية 
المتراكية بشكل الصمامات ولذلك يدفع الضغط اللمف 
إلى الأمام إلى لمفيات التجميع بدلاً من مرورها عائدة 
لخادم خلال مواصل الخلايا. 
تحتوي الخلايا البطانية للشعيرات اللمفية على 
خيوط أاكتوميوزين قلوصة. وقد شوهدت هذه في بعض 
الحيوانات (جناح الوطواط مثلاً)» وهي تولد تقلصاً 
نظمياً للشعيرات اللمفية بنفس الطريقة التي تتقلص بها 
بعض الأوعية الدموية نظمياً. ولذلك فمن المحتمل أن 
بعض ضخ اللمف على الاقل يتولد من تقلص الشعيرات 
اللمفية بالإضافة لتقلص الأوعية اللمفية الكبيرة. 


مختصر العوامل التي تعين جريان اللمف. من 
الممكن أن نتبين من النقاش السابق بأن هناك عاملين 
رئيسيين يعينان جريان اللمف وهما: (1) ضغط السائل 
الخلالي» (2) وفعالية المضخة اللمقية. ولذلك فمن 
الممكن القول بصورة عامة إن سرعة جريان اللمف 
تعين يحاصل ضرب ضغط السائل الخلالي بفعالية 
المضخة اللمفية. ١‏ 


دور الجهاز اللمفي في التحكم في تركير 
بروتدن السائل الخلالي وححمه وضخطه 


يتضح مما سبق بأن الجهاز اللمفي يعمل. «كاألية 
فيضان» 52661131512 07611107 يعيد للدوران البروتين 


١‏ الفائضش وحجم السائل الفائض من الأحياز النسيجية, 


ولهذا يقوم الجهاز اللمفاوي بدور أساسي في تنظيم - 
(1) تركيز البروتينات في السوائل الخلالية. (2) وحجم 
السائل الخلالي. (3) وضغط السائل الخلالي. ولنوضح 
كيفية تفاعل هذه العوامل المختلفة. 

أولاً. نتذكر أن كميات قليلة من البروتينات تتسرب 
باستمرار خارجة من الشعيرات الدموية إلى الخلال. 
وتعود إلى الدوران كميات صغيرة فقط من هذه 
البروتينات المسربة عن طريق النهايات الوريدية 
للشعيرات. ولذلك تتراكم هذه البروتينات في السائل 
الخلالي وتزيد هذه بدورها الضغط التناضحي الغرواني 
للسوائل الخلالية. 

ثانياًء تزيح زيادة الضغط التناضحي الغرواني في 
الساكل الخلالي توازن القوى عند أغشية الأوعية 
الدموية لصالح ترشيح السائل إلى الخلالء ولذلك 
يسحب السائل تناضحياً بواسطة هذه البروتينات إلى 


الخلال وبهذا يزداد حجم السائل الخلالي وضغطه. 

ثالثاً متى ما وصل تركيز بروتينات السائل الخلالي 
إلى حد معين وتولدت زيادة مناسبة في حجمه 
وضغطه. تزداد عودة البروتين والسائل عن طريق 
الجهاز اللمفي لحد كبير لدرجة كافية لموازنة سرعة 
تسربهما من الشعيرات الدموية تماماً. ولذلك تصل قيم 
هذه العوامل لحالة سوية وتبقى متوازنة تماماً عند هذه 
الحدود إلى أن يغير عامل ما سرعة تسرب البروتينات 
والسائل من الشعيرات الدموية. 


أهمية الضغط السلبي للسائل الخلالي كوسيلة 

في السابق كان يفترض أن أنسجة الجسم المختلفة 
تتماسك مع بعضها بواسطة ألياف النسيج الضام 
بصورة تامة. ولكن لا توجد في الكثير من مواقع 
الجسم أية ألياف نسيج ضام. ويحصل ذلك يصورة 
خاصة عند النقاط التي تنزلق فيها الأنسجة على 
بعضها حتى في هذه المواضع بواسطة الضغط السلبى 
في أحيازها وتحدث الحالة التى تسمى الوذمة 606728 
التي سنبحثها في الفصل 25. 
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تحكم الا الأنسحة 


التحكم الموضعي في حريان الدم 
وفق حاجة النسيج 

من أهم الخواص الأساسية للدوران مكدرة كل نسيج 
من أنسجة الجسم على التحكم في الجريان الموضعي 
للدم فيه بنسبة حاجته إليه. إذ عادة ما يتغير جريان 
الدم للنسيج عندما ننغير حاجة جة النسيج إلية. 
عن ذلك متعدد الأسباب, وهشو يشمل: - 


[ . توصيل الأكسجين للأنسجة. 

2. توصيل الغذيات الأخرى مثل الغلوكوز والحموض 
الأمينية والحموض الدهنية وما شاكل ذلك. 

3 إزالة ثانى أكسيد الكريون من الأنسجة. 

4. إزالة أيونات الهيدروجين من الأنسحة. 

5. إدامة التركيز المناسب للأيونات الأخرى في الأنسجة. 

6. نقل الهرمونات المختلفة والمواد النوعية الأخرى إلى 
الأنسجة المختلفة. 

وهناك بالإضافة لذلك احتياجات خاصة لبعض 
الأعضاء. فمثلاً يعين جريان الدم إلى الجلد فقدان 
الحرارة من الجسم. وبهذه الطريقة يساعد على تنظيم 
درجة حرارة الجسم ويسمح بتوصيل كميات مناسبة من 
بلازما الدم إلى الكليتين لكي تفرغ الفضلات من الجسم. 

وسنرى لاحقأ بأن معظم هذه العوامل تفرض 
درجات كبيرة من التحكم على جريان الدم الموضعي. 


نسجة الموضعي في 


جريان ادم والتنظيم الخلطي 


اختلافات درجات جريان الدم في مختلف الأنسجة 
والأعضاء. بصورة عامة كلما كثرت درجة الاستقلاب 

في العضى زاد جريان الدم فيه. وتلاحظ مثلاً في 
الجدول 1-7 كمية الدم الكبيرة التي تجري في الأعضاء 
الغُذْية ‏ فمثلاً تجري عدة مئات من المليلترات/ دقيقة/ 
0 غم من نسيج الغدة الكظرية أو الغدة الدرقية 
ويجري 95 مليلتراً/ دقيقة/ 100 غم من الكبد. 

كما نلاحظ أيضاً الكمية الكبيرة التي تجري خلال 
الكليتين. 360مليلتراً/ دقيقة/100 غم. وتحتاج الكليتان 


إلى هذه الكمية الكبيرة من الجريان للقيام بوظيفة تنقية 


الدم من الفضلات 

والغريب جداً من الناحية الأخرى هى الجريان الواطي 
للعضلات المستقرة بالرغم من أنها تكون بين 30 
و40 من وزن الجسم كله. كما أن فعالياتها 
الاستقلابية في حالة الراحة واطئة جداً مثل بطء جريان 
الدم فيها الذي يبلغ فقط 4 مليلترات/ دقيقة/ 100 غم. 
ومع ذلك يمكن أن تزداد الفعاليات الاستقلابية فيها 
أثناء التمارين العنيفة إلى أكثر من 60 ضعفاً فيزداد 
جريان الدم إلى حد 20 ضعفاً ويصل إلى ارتفاع 80 
مليلتراً/ دقيقة/ 100 غم. 

أهمية تحكم الأنسجة الموضعية في حجريان الذم. 
قد يسأل المرء السؤال البسيط التالي: لماذا لا يسمح 
لجريان الدم بكميات كبيرة إلى كل أنسية الجسم 
وبصورة دائمة وبكمية كافية لتجهيز كل احتياجات 
النسيج سواء كانت فعاليته عالية أي واطتة؟ إن الجواب 
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فى الحالات القاعدية 


(مستئد بصورة رئيسية على معلومات من 9أعأق2امة5 .ق.ا.:0) 


عن ذلك بسيط جداً: فلعمل ذلك لا بد من جريان دم 
يعادل عدة أضعاف ما يتمكن القلب من ضخه. 

وقد دلت التجارب على أن كمية الدم التي تضخ لكل 
نسيج تعين عند حدها الأدنى الكافي لسد احتياجاته لا 
أكثر ولا أقل. فمثلاً عندما تكون أهم حاجات النسيج 
تجهيزه بالأكسجين يكون جريان الدم إليه أكثر قليلاً 
من الحد الكافي لإدامة أكسجته الكاملة وليس أكثر من 
الطريقة المضبوطة لن يعاني النسيج من عوز تغذوي. 
ومع ذلك يبقى عبء العمل على القلب عتد حده الأدنى. 


آلبات التحكم في جريان الدم 


من الممكن تقسيم آلية التحكم في جريان الدم 
الموضعي إلى طورين مختلفين: (1) التحكم الحاد 
(2) والتحكم طويل الأمد. ويتم التحكم الحاد بالتغييرات 
الشرينات وللمصرّات قبل الشعيرية التي تتم خلال ثوان إلى 
دقائق لتوفير طرق سريعة لإدامة جريان دم موضعي 
تغييرات بطيئة في الجريان على مدى أيام أى أسابيع أو 
حتى أشهر. وبصورة عامة تحدث التغييرات ملويلة 
الأوعية الدموية الحقيقية التي تجهز الدم للأنسجة. 


جريان الدم (»ا السوي) 


8 جم 6 5 4 2003 1 0 


الشكل 1-17. تأثير زيادة سرعة الاستقلاب على حريان الدم للنسيج. 


التحكم الحاد في جريان الدم الموضعي 

تاثير استقلاب الأنسجة على جريان الدم 
الموضعي. يبين الشكل 1-17 التأثير الكمي التقريبي 
لزيادة سرعة الاستقلاب في نسيج موضعيء كالعضلة, 
على جريان الدم. ومن الملاحظ أن زيادة الاستقلاب إلى 
ثمانية أضعاف حده الطبيعي يؤدي إلى زيادة جريان 
الدم لمد أربعة أضعاف فقط. وفي البدء تكون زيادة 
الجريان أقل من زيادة الاستقلاب ولكن متى ارتفع 
الاستقلاب إلى درجة عالية كافية لإزالة معظم الغذيات 
من الدم فلن تحدث أية زيادة أخرى في الاستقلاب إلا 
بزيادة مترافقة في جريان الدم لكي يوفر الغذيات 
الضرورية لذلك. 

تنظيم جريان الدم الموضعي عند تغيرات وفرة 
الأكسجين. إن أحد أهم العُذَيَات الضرورية للجسم هو 
الأكسجين. فعندما يقل توفر الأكسجين للنسيج كما 
يحدث في المرتفعات العالية أى في ذات الرئة أى في٠‏ 
التسمم بالسيانيد (الذي يسمم مقدرة الأنسجة على 
استعمال الأكسجين) يزداد جريان الدم خلال الأنسجة 
لحدٍ كبير. ويبين الشكل 2-17 بأنه عند هبوط تركير 
الأكسجين الشرياني إلى حوالي 925 من الحد السوي 
يزداد جريان الدم خلال ساق معزولة إلى ثلاثة 
أضعاف. أي أن جريان الدم يزداد لحدٍ كاف تقريباً 
لمجرد أن يسد نقص كمية الأكسجين في الدم فيديم 
بذلك بصورة تلقائية تجهيزاً ثابتاً من الأكسجين 
للأنسجة. ومن الممكن أن يولد تسمم الأنسجة 
الموضعي بالسيانيد زيادة في جريان الدم الوضعي إلى 
سيعة أضعاف حده الاعتيادي» ويبوضصح ذلك التأثير 
الكبير لنقص الاكسجين على جريان الدم. 


7 تحكم الأنسجة الموضعي في جريان الدمء والتنظيم الخلطى 8# 233 
سس سر و سس سس سه ا ا سس سن اس 9ط 


سل 1 


0 
100 75 50 25 


تركيز الاكسجين الشرياني (بالمثة) 


الشكل 2-17. تأثير تركيز الاكسجين الشرياني على جريان الدم خلال 
ساق كلب معزولة. 


جريان الدم (ا السوي) 


وهناك نظريتان أساسيتان لتنظيم جريان الدم 
تغير وفرة الاكسجين وهما: (1) نظرية الموسع الوعائي 
1 2(2) ونظرية الحاجة للأكسجين مءع0:258 
612801 . 

نظرية الموسّع الوعائي لتنظيم جريان الدم ‏ 
الدور الخاص والمحتمل للأدينوزين. تنص هذه 
جريان الدم أقل وقل توفر الأكسجين والغذيات الآخرى 
للأنسجة وزادت سرعة توليد المواد الموسّعة للأوعية. 
ويعتقد أن هذه المواد تغود فتنتشر إلى المصرّات قبل 
الشعيرية وخليفات الشرينات والشرينات وتوسعها. 
ومن بين هشذة المواد المولدة المى سفة للأوعية 
الادينوزين وثاني أكسيد الكربون وحمض اللاكتيك 
ومركيات فسفات الأدينوزين والهستامين وأيونات 
البوتاسيوم وأيونات الهيدروجين. 

وتفترض معظم نظريات الموسّع الوعائي بأن 
رئيسية استجابة لعوز الأكسجين. فمثلاً تظهر التجارب 
بأن نقص توفر الأكسجين يمكنه أن يحرر الأدينوزين 
وحمض اللاكتيك من الأنسجة. وهي مواد يمكنها توليد 
توسع شرياني شديد ولذلك يمكن أن تكون مسؤولة 
كليا أى جزئيا عن تنظيم جريان الدم الموضعي. 

وقد اقترح العديد من الفيزيولوجيين بأن مادة 
الأدينوزين قد تكون أكشر المواد أهمية في التوسع 
الوعائي عند التحكم في جريان الدم. فمثلاً تتحرر 
كميات صغيرة من الأدينوزين من خلايا عضلة القلب 
عندما يقل جريان الدم الإكليلي. ويعتقد بأن هذا يولد 
توسعاً وعاتياً موضعياً في القلب يعيد جريان الدم إلى 


مستواه السوي. وكذلك عندما تزداد فعالية القلب لدرحجة 
كبيرة وتزداد سرعة الاستقلاب فيه يزداد استهلاكه 
للأكسجين ويهبط تركيزه في عضلة القلب فيولد نكوص 
الثلقا  )4717(‏ ثلاثي فسفات الأدينوزين - وزيادة فى 
توليد الأدينوزين. وهنا أيضاً يعتقد بأن البعض من هذا 
الأدينوزين المولد يتسرب إلى خارج الخلايا فيوسع 
الأوعية الإكليلية ويؤدي إلى زيادة في جريان الدم 
الإكليلي الذي يجهز القلب بحاجته للغذيات. 

وبالرغم من عدم وضوح أدلة الأبحاث العلمية لكن 
بعض الفيزيولوجيين يظن بأنه من الممكن أن تقوم 
نفس ألية الأدينوزين هذه بالتحكم أيضا في جريان الدم 
في العضلات الهيكلية وفي أنسجة الجسم الأخرى 
بنفس أسلوب عملها في القلب. 

والمشكلة في مختلف نظريات الموسّع الوعائي 
لتنظيم جريان الدم الموضعي هي الآتية: كان من 
الصعب البرهنة على أن كميات كافية من أية مادة 
موسعة للأوعية واحدة تنتج في الأنسية لتولد كل هذه 
الزيادة الواضحة في جريان الدم: سواء كان ذلك عئد 
الحاجة له لزيادة سرعة الاستقلاب أو عند عوز 
الأنسجة الأكسجين. ومن الناحية الأخرى يحتمل أن 
مجموعة من كل موسّعات الأوعية المختلفة تتولد 
وتتعاون لتزيد جريان الدم بكمية كافية. 

نظرية الطلب على الأكسجين للتحكم في جريان 
الدم الموضعي. بالرغم من أن نظرية التوسع الوعائي 
أصبحت مقبولة لدى معظم الفيزيولوجيين لكن لا يزال 
البعض الآخر منهم يفضل نظرية الطلب على العُذَّيَاتَ 
60117 لمسمممعل 1611 على النظرية الأولى (يسبب 
الحاجة للغذيات إلى جانب الحاجة للأكسجين). إذ أن 
هناك حاجة للأكسجين (بجانب الحاجة للغذيات 
الأخرى) لإدامة تقلص العضلات الوعائية. ولذلك فمن 
المناسب الاعتقاد بأنه عند غياب التجهيز الكافى من 
الأكسجين والغذيات الأشرى تتوسع الأوعية طبيعياً. كما 
يؤدي نظرياً الاستهلاك المفرط للأكسجين فى الأنسجة 
نتيجة زيادة الاستقلاب فيها إلى قلة توفره فيها 
موضعياً مما يؤدي أيضاً إلى توسع الأوعية الموضعي. 

ويوضح الشكل 3-17 الآلية التي يمكن أن تعمل بها 
نظرية الطلب على الاكسجين. فهو يبين ما يمكن أن 
تسمى «الوحدة النسيجية» التي تتكون من خليفة شرين 
وشعيرة واحدة والنسيج المحيط بها. وتوجد عند بداية 
الشعيرة مصرّة قبل الشعيرة. وتحيط بخليفة الشرين 
عدة ألياف عضلية ملساء. وعند مشاهدة نسيج رقيق 
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الشكل 3-17. شكل ببين منطقة وحدة نسيجية لتوضيح التحكم 


مثل جناح الوطواط تحت المجهر نشاهد في العادة" 


مصرات قبل الشعيرات إما مفتوحة تماماً أو مغلقة 
تماماً. كما نلاحظ تغير درجة تضيق خليفات الشرينات 
مع الوقت. ويتناسب عدد مصرّات قبل الشعيرات 
المفتوحة فى وقت ما مع حاجات النسيج التغذوية 
تقريباً. وبالإضافة لذلك تفتح وتغلق المصرّات قبل 
الشعيرات وخليفات الشرينات بصورة دورية عدة مرات 
فى الدقيقة الواحدة. وتتناسب مدد أطوار انفتاحها 
تقريباً مع حاجات الأنسجة الاستقلابية. ويسمى 
الانفتاح والانقلاق الدوري هذا تحرك الأوعية 
11 

ولنوضح الأن كيف يمكن لتركيز الأكسجين في 
النسيج الموضعي من تنظيم جريان الدم في المنطقة. 
فيما أن العضلات الملساء تحتاج للأكسجين (أو 
للغذيات أو كليهما) كي تستمر في تقلصهاء فمن الممكن 
أن نفترض بأن شدة تقلصها تزداد مع زيادة تركيز 
الأكسجين. ولذلك عندما يرتفع تركيز الأكسجين في 
الأنسجة إلى أعلى من مستوى معين يفترض أن 
مصرّات قبل الشعيرات وخليفات الشرينات تغلق وتبقى 
مغلقة إلى أن تستهلك خلايا الأنسجة كل الاكسجين 
الفائضء. وعندما يهبط تركيزه لحدٍ واطىء تفتح 
المصرات مرة أخرى لتبدأ الدورة من جديد. 

والبرهان ضد نظرية الطلب على الأكسجين هو أنه 
تحت ظروف معينة يمكن أن تبقى العضلة الملسساء 
للوعاء متقلصة لفترة طويلة عند وجود تراكيز أكسجين 


واطثة جداً. أى تراكيز أوطأ من تلك التى توجد عادة فى 
الأنسجة فى الحالات السوية. الجواب المحتمل لذلك هى 
أنه من الممكن أن تكون العضلات الملساء الموجودة فى 
الأوعية الصغرية جينياً أكثر حساسية لنقص الأكسجين 
من أنواع العضلات الملساء الأخرى التى درسناها لحد 
الآن. ويلاحظ فى الحقيقة فى الشرايين الصغيرة جداً 
والمعزولة والمروية تجريبياً (ذات الأقطار الداخلية التي 
تقارب 0.5 ملم) توسع وعائي شديد عند تراكيز 
الأكسجين الواطئة التى تتولد فى الانسجة حتى فى 
الحالات السوية. 20 ١ ١‏ 

ولهذا واستناداً للمعلومات المتوفرة لحد الأن. من 
الممكن تعليل تنظيم جريان الدم الموضعي استجابة 
للاحتياجات الاستقلابية للأنسجة إما بنظرية الموسّع 
الوعائي أى بنظرية الطلب على الاكسجين. ويحتمل أن 
الحقيقة تكمن فى اتحاد الأليتين سوية. 

السدور المحتمل للغذيات الأخرى بالإضافة 
للأكسجين في التحكم في جريان الدم الموضعي. لقد 
ظهر في بعض الحالات الخاصة بأن عوز الغلوكون في 
دم الإرواء لمدة أطول من بضع دقائق يؤدي الى توسع 
أوعية الأنسجة الموضعية. ومن المحتمل أن يحدث هذا 
التأثير نفسه عند نقص الغذيات الآأخرى كالحموض 
الأمينية والحموض الدهنية أيضاً بالرغم من أن هذا 
الموضوع لم يدرس بكفاءة لحد الآن. ويحدث توسع 
الأوعية أيضاً في مرض عوز الفيتامين ‏ البري بري - 
حيث يعاني المرضى به من نقص الثيامين والنياسين 
والريبوقلافين. ويزداد في هذا المرض جريان الدم في 
الأوعية المحيطية لضعفين أو لثلاثة أضعاف. ولما كانت 
كل هذه الفيتامينات معنية بألية الآكسدة الفسقورية 
لتوليد الثلفا (478) في الأنسجة الموضعية. لذلك 
يمكننا أن نشك بأن نقص هذه الفيتامينات يؤدي إلى 
نقص القدرة التقلصية للعضلات الملساء ويؤدي ذلك 
إلى توسع وعائي موضعي. 


أمثلة خاصة على التحكم «الاستقلابى» فى 
جريان الدم الموضعي 2 

بصورة عامة تسمى آليات التحكم في جريان الدم 
الموضعي التي وصفناها لحد الأن «الآليات الاستقلابية» 
لأنها تعمل كلها استجابة للاحتياجات الاستقلابية 
للأنسجة. وهناك حالتان خاصتان للتحكم الاستقلابي 
الفعال. 
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التبيّغ التفاعلي. عندما يحصر تجهيز الدم إلى أحد 
الانسجة لبضع ثوان إلى بضع ساعات ويزال الإحضار 
عنها بعد ذلك عادة ما يزداد جريان الدم إلى الأنسجة 
لحوالي خمسة أضعاف مستواه السوي. وتستمر زيادة 
الجريان لعدة ثوان إذا كان الإحصار قد دام لبضع ثوان 
أيضاًء وقد يدوم أحياناً لبضع ساعات إذا كان الإحصار 
قد سبق وأن دام لساعة أو أكثر. وتسمى هذه الظاهرة 
«التبيّغ التفاعلي» 312مة:أماط 176اع163 وهو بالتأكيد 
تقريباً ظاهرة أخرى من آلية تنظيم جريان الدم 
الموضعي «الاستقلابي», أي أن نقص الجريان يؤدي 
إلى تحريك كل العوامل التي تسبب توسع الأوعية. 
ويدوم جريان الدم المفرط أثناء طور التبيغ التفاعلي 
الذي يتلى الفترات القصيرة لانسداد الأوعية مدة طويلة 
تكفي لسد نقص الأكسجين الذي حصل اثناء فترة 
الانسداد بيصورة تامة تقريباً. وتؤكد هذه الآلية العلاقة 
الوثيقة بين تنظيم جريان الدم الموضعي وتوصيل 
الغذيات للأنسجة. 

التبيتغ الفعال. عندما يكون أحد الأنسجة فعالاً مثل 
العضلات أثناء التمارينء أو الغدد المعدية المعوية أثناء 
فترة فرط الإفرانء أى حتى الدماغ أثناء الفعاليات 
الفكرية السريعة. تزداد سرعة جريان الدم خلال 
الأنسجة. وهنا أيضاً عند تطبيق القواعد الآساسية 
للتحكم بجريان الدم الموضعي يمكننا أن نفهم بسهولة 
«التبيغ الفعال» 018اء2ءما5 176 إذ تؤدي الزيادة فى 
الاستقلاب الموضعي إلى التهام الخلايا للغذيات من 
السائل النسيجي بسرعة فائقة وإلى تحريرها كميات 
كبيرة من المواد الموسّعة للأوعية. وتكون النتيجة طبعاً 
توسع الأوعية الدموية الموضعية ويزداد بذلك جريان 
الدم الموضعي. وبهذه الطريقة يستلم النسيج الفعال 
الغذيات الإضافية التى يحتاجها لإدامة المستوى الجديد 
لوظيفته. ْ 

وكما أشرنا إليه سابقاً من الممكن أن يزيد التبيّغ 
الفعال في العضلة الهيكلية جريان الدم الموضعي إلى 
0 ضعفاً أثناء التمارين الشديدة. 


«التنظيم الذاتي» لجريان الدم عند تغدير الضغط 
الشريائي عن السوي ‏ الآلية «الاستقلابية» 
مقابل الآلية «العضلية المنشأ” 

تؤدي الزيادة الحادة للضغط الشرياني في معظم 
الأنسجة إلى زيادة مباشرة في جريان الدم فيها. ومع 
ذلك يعود جريان الدم عادة خلال أقل من دقيقة واحدة 
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الضغط الشرياني (ملم ذ) 
الشكل 4-17, تأشير زيادة الضغط الشرياني على جريان الدع خلال 
العضلة, ٠‏ حيث ببين المثنحنى المتواصل التأثير عند رفع الضفط 
الشرياني لفثرة بضع دقائق. كما يييبن المنحنى المقطع تأثيي رفع 
الضغط الشرياني ببطء شديد لفترة عدة أسابيع. 


إلى مستواه السوي. ولذلك إذا سمح لآلية جريان الدم 
بالعمل بنظام لبضع دقائق» يتناسب عند ذاك جريان 
الدم مع الضغط الشرياني تقريباً كما هى مبين في 
المنحنى الخطي المعلم «حاد» في الشكل 4-17 حيث 
يلاحظ بأن جريان الدم يزداد بمقداد 0 فقط بين 
الضغط الشرياني 70 وى 175 ملم ز تقر 

وقد قُدمت خلال قرن من الزمان 1 وجهتا نظر 
مختلفتان لتعليل آلية التنظيم الذاتى الحاد. وتسمى 
هاتان النظريتان: (1) النظرية الاستقلابية (2) والنظرية 
العضلية المنشا. 

النظرية الاستقلابية 18801 726300116 يمكن فهمها 
بسهولة بتطبيق القواعد الأساسية لتنليم جريان الدم 
الموضعي التي بحثناها سابقاً في هذا الفصل. فعندما . 
يصبح الضغط الشرياني عالياً جداًٌ يجهز الجريان. 
المفرط للأنسجة أكسجيناً زائداً وغذيات كثيرة أخرى, 
وتؤدي هذه الغذيات إلى تضيق الأوعية الدموية وعودة 
الجريان إلى مستواه السوي تقريباً بالرغم من زيادة 
الضغط. 

النظرية العضلية المنشا 18260198 عامعع1090: من 
الناحية الأخرىء تقترح آلية أخرى غير متعلقة باستقلاب 
الأنسجة أبداً لتعليل ظاهرة 0 الذاتي. وتستند هذه 
النظرية على الملاحظة التي تشير إلى أن التمدد الفجاثي 
للأوعية الدموية الصغيرة يؤدي إلى تقلص العضلات "2 
الملساء الموهودة في جدرائها. ولهذا يعتقد أنه عندما 
يمدد الضغط الشرياني العالي الأوعية فإنه يودي إلى 
تضيقها ويقلل جريان الدم فيها ويعود به إلى مستواه. 
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وبالعكس من ذلك يكون تمدد الأوعية عند الضغط 
الواطيء قليلاً فترتخي العضلات الملساء وتسمح 
لجريان أكبر. 

وفي الحقيقة يصعب تعليل بعض التجارب من دون 
الرجوع إلى النظرية العضلية المنشأ للتنظيم الذاتي. 
ومع ذلك فمن المشكوك فيه أن تكون هذه الآلية آلية 
وظيفية قوية جداً في معظم أقسام الجسم لسبب واضح 
جداً. إذ من الممكن أن تؤدي الآلية العضلية المنشأ 
القوية فى كل أقسام الجسم إلى الموت السريع 
بالطريقة التالية: تؤدي زيادة الضغط إلى تمدد الأوعية 
فيؤّدي ذلك إلى تضيقها ويسبب ذلك بدوره ارتفاع 
المقاومة المحيطية فيرفع ذلك ضغط الدم إلى حدٍ أعلى 
ويولد الارتفاع الثانوي للضغط دورة أخرى من التمدد 
الذي يتلوه تضيق وعائي آخر يؤدي إلى زيادة أخرى 
في الضغطء وبهذا د تتولد حلقة مفرغة. وإذا ما حدث ذلك 
بشدة في كل أنحاء الجسم بصورة مفاجئة يرتفع 
الضغط الشرياني فجأة إلى حدٍ عال يؤدي إلى قصور 
القلب. ومع ذلك فمن الصعب تعليل بعض الظواهر التي 
تلاحظ في بعض الأنسجة المعزولة وفي العديد من 
الشرايين متوسطة الحجم من دون الرجوع إلى النظرية 
العضلية المنشاً. 

وقد اقترح بصورة خاصة بأن الآلية العضلية المنشأ 
تحمي الأوعية من ضغوط الدم العالية جداً. أي أنه إذا 
ارتفع الضغط في الشرايين الصغيرة والشرينات إلى 
حدٍ عال» قإن هذه الأوعية نتضيق خلال ثوان وتمنع 
بالتالي هذا الضغط العالي من الانتقال إلى الشعيرات, 
والتي تكون ضعيفة جداً لدرجة قد يمزقها مثل هذا 
الضغط المرتفع. 


الآليات الخاصة للتحكم في حريان الدم 
في أنسجة معينة 

بالرغمٍ من وجود الآليات العامة للتمكم في جريان 
الجسم ري توجد أيضاً آليات أخرى مختلفة تماماً. 
وهي تعمل في بعض المناطق الخاصةء وسنبحثها كلها 
بعلاقتها مع الأعضاء المعينة ولكننا سنبحث في اثنين 
معينين منها هنا: 


1. في الكليتين: فالتحكم قي جريان الدم في الكلية منوط 
بصورة خاصة بالآلية التي تسمى التلقيم الراجع النبيبي 
الكبيبي عإعقطلع6؟ عةانارء سرماع 10151010 يمكن كشف تركيب 
السائل في النبيبة القصوية الأولية التي تتاهم الشرّين 


الوارد في الجهاز المجاور للكبيبة. فعندما تترشح كميات 
كبيرة من السائل خلال الكبيبة إلى الجهاز النبيبي تولد 
إشارات تلقيمية راجعة مناسبة تغييرات تضيق الشرينات 
الواردة والصادرة فتقلل بهذه الطريقة جريان الدم الكلوي 
ومعدل الترشيح الكبيبي. وسنبحث تفاصيل هذه الآلية في 
الفصل 26. 

2. في الدماغ: يقوم تركيز ثاني أكسيدالكربون وأيونات 
الهيدروجين في الدماغ بدور واضح في التحكم في جريان 
الدم بالانسجة بالإضافة للدور الذي يقوم يه تركيز 
الأكسجينء إذ أن زيادة أي من هذه العوامل تؤدي إلسى 
توسيع الأوعية الدماغية ويسمح ذلك يغسل ثاني أكسيد 
الكربون القائض أو أيونات الهيدروجين بسرعة. وهذا مهم 
لأن الوظيفة الاستثارية للدماغ نفسه تعتمد بدرجة كبيرة 
على التحكم الدقيق في تركيز ثاني أكسيد الكريون وتركيز 
أيونات الهيدروجين. وستبحث هذه الآلية الخاصة للتحكم في 
جريان الدم قي الدماغ في الفصل 61. 


آلية للتوسع الثانوي للشرايين الكبيرة عند 
ازدياد جريان الدم في الأوعية الصغرية ‏ 
العامل الموسع البطاني الاشتقاق 

(أكسيد النتريك) 


تتمكن الألية الموضعية للتمكم في جريان الدم 
النسيجي من توسيع الأوعية الصغرية الصغيرة جداً 
الموجودة في النسيج نفسه فقط لآن التلقيم الراجع 
الموضعي الذي تولده المواد الموسعة للأوعية أى عوز 
الأكسجين يتمكن من التأثير على هذه الأوعية فقط ولا 
يتمكن من التأثير على الشرايين الكبيرة فى أول 
المجرى. ومع ذلك فعندما يرّداد جريان الدم خلال 
الجزء الوعائي الصغري للدوران فإنه ‏ كما يعتقد- 
يحفز آلية أخرى توسسع الشرايين الكبيرة أيضاً. وهذةهة 
الآلية هى كما يلى: 

تركب الخلايا البطانية التي تبطن الشرينات 
والشرايين الصغيرة عدة مواد مختلفة تتمكن عند 
تحريرها من التأثير على درجة تقلص جدران الشرايين. 
وأهم هذه المواد هي مادة موسعة شريانية تسمى 
العامل المردٌ حي البطاني الاشتقاق -1181ع00010ء 
20 عمتجهاء: 06:1760, والذي يتألف أساساًء إن لم 
يكن كلياً. من أكسيد النتريك الذي يبلغ عمره النصفي 
0211-1156 فقط 6 توان فى الدم. ويولد الجريان السريع 
للدم خلال الشرايين جهد قص ؤ55ع511 5126815 على 
الخلايا البطانية بسبب السحب اللزوجي للدم ضد 


7 تحكم الأنسجة الموضعي في جريان الدم: والتنظيم الخلطي 8# 237 
م اه 


جدران الوعاء. ويتحكم هذا الجهد في اتجاه الجريان 
ويسبب تحرير أكسيد النتريك بشكل كبير جداً الذي 
يرخّي جدران الشرايين ويسبب توسعها. 

وهذه الآلية مفيدة لأنها تسبب زيادة ثانوية في أبعاد 
أوعية الدم الكبيرة كلما ازداد جريان الدم الوعائي 
الصغري. وبدون هذه الاستجابة تنخفض فعالية التحكم 
بجريان الدم الموضعي إلى حد كبيرء وأحياناً تنعدم 
كلياً لآن معظم مقاومة جريان الدم موجودة في 
شرينات المجاري العلوية والشرايين الصغيرة. 

وقد تسبب منبهات متعددة أخرى تحرير أكسيد 
النتريك من البطانة. وتضم هذه المنبهات الأسيتيل 
كولين والبراديكينين وثلائى فسفات الآدينوزين 417 
وغيرها. ويسبب أكسيد النتريك بدوره تمدّد الوعاء 
الدموي الموضعيء فمثلاً عندما تفرز النهايات العصبية 
المستقلة الأسيتيل كولين فإنه يتسبب أولاً في تحرير 
أكسيد النتريك من خلايا البطانة والذي بدوره يمدّد 
الوعاء الدموي الموضعي. وفي حال تخرّبت الخلايا 
البطانية أى تعطلت لن يحدث أي تمدد استجابة للتنبيه 
المستقل. 

تبين مؤخراً أن لأكسيد النتريك وظائف فيزيولوجية 
متعددة. وقد نوقش بعضها في مواضع أخرى من هذا 
الكتاب. ومن هذه الوظائف أنه: (1) يعمل كذيفان قوى 
تحرره خلايا الدم البيضاء لقتل الجراثيم والخلايا 
الورمية. (2) ويعمل كجزيء رسول في باحات منفصلة 
ومتعددة من الدماغ لنقل الإشارات العصبية من 
عصبون لأخرء (3) ويعمل كمادة ناقلة موسّعة وعائياً 
عند النهايات العصبية اللاودية في القضيب مما يسبب 
التُوظ (الانتصاب) القضيبيء (4) ويدخل على الأرجح 
في وظيفة بعض آليات الذاكرة والتفكير في الدماغ). 


تنظيم جريان الدم طويل الأمد 


تعمل كل آليات تنظيم جريان الدم الموضعي التي 
يحثناها حتى الأن خلال بضع ثوان أو يضع دقائق يعد 
تغير الظروف الموضعية للأنسجة. ومع ذلك وحتى بعد 
العمل الكامل لهذه الآليات لا يعدل جريان الدم إلا 
لحوالى ثلاثة أرباع الحاجة التامة للأنسجة. فمثلاً عند 
ارتفاع الضغط الشرياني من 100 ملم ز إلى 150 ملم ز 
بصورة مفاجكة يزداد جريان الدم بحوالي 946100. ومن 
ثم وفي خلال 30 ثانية إلى دقيقتين يقل الجريان عائداً 
إلى 9415 فقط فوق حد التحكم الأصلي. ويبين هذا 


سرعة النمط الماد للتنظيم الموضعى. ولكنه يوضصح 
أيضاً فى الوقت نفسه بأن التنظيم يبقى غير كامل لأنه 
ما زال هناك فيض في جريان الدم يبلغ 4015. 

ومصم ذلك يتطور على مذى ساعات وأيام وأسابيع 
نمط من التنظيم لجريان الدم طويل الأمد. ولى بقي 
الضغط عند حد 150 ملم ز لمدة غير محدودة لعاد 
جريان الدم خلال بضعة أسابيع وبصورة تدريجية إلى 
حده السوي تماماً تقريباً. ويبين المنحنى المقطع في 
الشكل 4-17 التأثير الشديد لهذا التنظيم الموضعي 
طويل الأآمد لجريان الدم. ومن الملاحظ أنه متى كان 
هناك الوقت المناسب لتوليد التنظيم طويل الأمد لن 
يكون لتغيرات الضغط الشرياني بين 50 و 250 ملم نز 
إلا تأثير بسيط على سرعة جريان الدم الموضعي. 

ويحصل التنظيم طويل الأمد أيضاً عندما تتغير 
احتياجات النسيج الاستقلابية. فإذا ما أصيح النسيج 
مفرط الفعالية بصورة مزمنة وأصبحت احتياجاته 
للقُدَيَّات كبيرة بصورة مزمنة أيضاً يزداد تجهيز الدم 
تدريجياً ليناسب احتياجاته. 


ألية التنظيم طويل الأمد ‏ 
التغير في وعائية الأنسجة 

آلية تنظيم جريان الدم الموضعي طويل الأمد هي 
تغيير درجة وعائية الأنسجة, أي أنه إذا هبط الضغط 
الشرياني إلى ©6 ملم ز وبقي عند هذا الحد لعدة 
أسابيع تزداد الحجوم البنيوية الفيزياتية للأوعية. وفي 
بعض الحالات يزداد عددها أيضاًء أما إذا ما ارتفع 
الضغط بعد ذاك إلى مستوى عال فتخفض عندكدذ أعداد 
وحجوم الأوعية. وبنفس الطريقة إذ! ما زاد الاستقلاب 
في نسيج ما لفترة زمنية طويلة تزداد الوعائية وإذا ما 
قل الاستقلاب تنقص الوعائية أيضاً. 

ولهذا فإن هناك إعادة بناء للوعائية النسيجية كي 
تسد حاجة الأنسجة. وتتم إعادة البناء هذه بسرعة 
كبيرة (خلال أيام) في الأحداث من الحيوانات صغيرة 
السن جدا. كما أنها تحدث يسرعة عند نمى الأنسجة 
الجديدة كالنسيج الندبى أى السرطانى. ولكنه على 
الطرف الآخر فإنها تحصل ببطء شديد في الأنسجة 
القديمة التابتة ولذلك يمكن أن يستغرق الوقت اللازم 
لتوليد التنظيم طويل الأمد بضعة أيام فقط في الوليد 
وقد يطول لمدة أشهر أى سنين لدى الأشخاص 
المسنين. وبالإضافة لذلك تكون درجة الاستجابة 
النهائية أكبر عند الأحداث مما هي عليه لدى المسنين 
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بحيث تكون عند الوليد مطابقة تماماً لحاجات النسيج 
لجريان الدم بينما تتلكأ الوعائية لدرجة كبيرة عن 
حاجات الأنسحة لها. 

دور الأكسجين في التنظيم طويل الأمد. ليس 
الأكسجين هاماً فقط في التحكم الحاد في جريان الدم 
الموضعي بل آيضاً في التحكم طويل الأمد. وأحد 
الأسباب الذي يقودنا لهذا هو ازدياد الوعائية في 
أنسجة الكثير من الحيوانات التي تعيش في المرتفعات 
العالية حيث يكون الأكسجين فيها منخفضاً. والسيب 
الثاني هى أن أجنة الفراخ التي تفقس في أكسجين 
واطىء لديها إيصالية وعائية تساوي ضعف تلك التي 
توجد في حالات سوية. وقد عرض هذا التأثير بشكل 
واضح في الأطفال الخدّج حديثي الولادة والذين 
يوضعون في خيمة الأكسجين لأغراض علاجية. إن بولد 
فرط الأكسجين التوقف الفوري للنمى الوعائي الجديد 
في شبكية العين وحتى إنه يسبب تنكس بعض الشعيرات 
التي سبق وأن تكونت, ولكنه عندما يؤخذ الوليد إلى 
خارج خيمة الآكسجين يحصل نمو انقجاري جديد للأوعية 
الجديدة لتعويض النقص المفاجىء في الأكسجين 
المتوفر. وفي الواقع غالباً ما يحدث نمى مفرط للأوعية 
حتى أن البعض منها ينمى إلى الخلّط الزجاجي في 
العين ويؤدي في النهاية إلى العمى. (وتسمى هذه 
الحالة التلتف خلف العدسة 13518م11050 لهأسعامماعء). 


نمو الأوعية الجديدة ‏ تولد الأوعية 
والعوامل المولدة لاذوعية 

يعنى المصطلح تولد الأوعية 328108656515 نمو 
أوعية جديدة. ويحدث ذلك بصورة رئيسية استجابة 
لوجود عوامل مولدة للأوعية تتحرر من (1) أنسجة 
إقفارية, (2) آى آنسجة تنمى بسرعة؛ (3) أى أنسجة ذات 
سرع استقلابية عالية جداً. 

وقد وجدت دؤزيئة أي أكثر من العوامل المولدة 
للأوعية وكلها تقريباً ببتيدات صغيرة وثلاثة منها 
وصفت جيداً وهي عامل نمى الخلايا البطانية 
ماع12 املع لاع 31ذاءط]6200., وعامل نمو الأرومات 
الليفية 52]05 8501/5 501001356 ومولد الأوعية 
منصعع 210 . وقد عزل كل واحد من هذه العوامل إما 
من الأورام أو من الأنسجة الأخرى التي لا يوجد فيها 
تجهيز دم كاف. ويفترض أن نقص الأكسجين أو 
الغذيات أى كلاهما هما اللذان يؤديان إلى توليد العوامل 
المولدة للأوعية. 


وبصورة رئيسية تشجع كل العوامل المولدة للأوعية 
نمى أوعية جديدة بالأسلوب نفسه,. فهي تسيب تبرعم 
أوعية جديدة من الوريدات الصغيرة أى من شعيرات 
أحياناً. وأولى الخطوات فى ذلك هي انحلال الغشاء 
القاعدي للخلايا البطانية. ويتلو ذلك توالد سريع لخلايا 
بطانية جديدة تجري بعد ذلك لشارجة من جدار الوعاء 
فى حبال ممتدة ومتوجهة نحو مصدر العامل مولد 
الأوعية. وتستمر الخلايا في كل حبل على الانقسام ثم 
تنطوي على شكل أنبوب» ويرتبط الأنيوب مع آخر 
يتبرعم من وعاء مانح آخر فيكونا عروة شعيرية يجري 
الدم فيها. وإذا كان الجريان كبيراً لحدٍ كاف تغزى جدار 
الوعاء خلايا عضلية ملساء بحيث تتطور بعض هذه 
الأنابيب إلى شرينات أي حتى إلى شرايين أكبر, 
وتوضح بذلك عملية تولد الأوعية هذه الطريقة التي 
يمكن أن تسبب بها العوامل الاستقلابية في الأنسجة 
نمى أوعية جديدة. 

ولكن لا بد من ملاحظة أن بعض المواد الأخرى مثل 
الهرمونات الستيروتيدية لها تأثير معاكس تماماً على 
الأوعية الدموية. إذ أنها قد تسبب انحلال الخلايا 
الوعائية واختفاء الأوعية, ولهذا فإن الأوعية يمكن أن 
تزداد عند الحاجة إليها أى قد تختفي في حالات أخرى. 


تنامي دوران رادف ظاهرة تنظيم 
جريان الدم الموضعي طويل الأمد 

عند إحصار شريان أى وريد.ء تنمى قنأة وعائية 
جديدة حول الإحصار 101386 لتسمح بإعادة تجهيز 
الدم. ولو بكمية جزئية للأنسجة المصابة. والمرحلة 
الأولى في هذه العملية هي توسّع العديد من العرى 
الوعاتية الدقيقة الموجودة سابقاً فى النسيج. وترتبط 
هذه بعد ذلك مع الوعاء فوق الإحصار وتحته ويتم هذا 
التوسع أثناء الدقيقة أو الدقيقتين الأولتين بعد الإحصار 
مما يدل على أنه مجرد ارتخاء استقلابي للألياف 
العضلية للأوعية الصغيرة المتأثرة بالإحصار. وعادة ما 
يجري الدم بعد الانفتاح الأولي لهذه الأوعية الصغيرة 
الرادفة ولكنه لا يكون إلا ربع الكمية التي يحتاجها 
النسيج ولكن تحصل يعد ذلك انفتاحات أخرى خلال 
الساعات التالية بحيث تصل كمية الدم المجهزة إلى 
نصف احتياجات النسيج. ثم تصل الكمية إلى كامل 
احتياجه خلال بضعة أيام أخرى. وتستمر الأوعية 
الرادفة في النمى لعدة أشهر بعد ذلك مكونة في كل 
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الأحوال تقريباً قنوات رادفة متمددة وصغيرة عوضاً 


عن الوعاء الواحد الكبير. ويعود جريان الدم إلى حده 
السوي عند حالة الراحة ولكنه من النادر جداً أن تصبح 
القنوات الجديدة كبيرة لدرحجة تمكنها من تجهيز جريان 
دم قصوي أثناء فعاليات النسيج العنيقة. 

وهكذا فإن توالد الأوعية الدموية الرادفة يتبع 
الأسس الاعتيادية للتنظيمين الحاد والطويل الأمد 
لجريان الذم الموضعيء ويتم التحكم الحاد بالتوسع 
الاستقلابي السريع ثم يتلوه نمو وتضخم الأوعية لعدة 
أضعاف على فترة أسابيع وأشهر. 

وأهم مثل على تنامي الأوعية الرادفة هو ما يحصل 
بعد خثار أحد الشرايين الإكليلية. فعند سن الستين 
يغلق أحد الشرايين الإكليلية على الأقل عند كل 
الأشخاص تقريباً. ومع ذلك لن يعرف معظم الأشخاص 
بحدوث ذلك لديهم لآن الاوعية الرادفة تكون قد تنامت 
بسرعة كافية تمنع أية أضرار بالعضلة القلبية. ولكن 
في المالات التي يتولد فيها الخثار بسرعة كبيرة أسرع 
من التنامي المتزامن للرادفات تحدث النوبات القلبية 
الخطيرة. 


التنظيم الخلطي للدوران 


يعنى التنظيم الخلطي للدوران التنظيم بالمواد التي 
تُفزز زن أى تمتص إلى سوائل الجسم كالهرمونات 
والآأبونات وما شاكل ذلك. وتكوّن غدد خاصة بعض 
هزه المواد وتنقل منها بالدم إلى كل أنحاء الجسم. 
ويتكون البعض الأخر منها في مناطق الأنسجة 
الموضعية وتولد تأثيرات دورانية موضعية. ومن بين 
أهم العوامل الخلطية التى تؤشر في الدوران ما يلي: 
العوامل ا لمضدقة للأوعيه 

النورابيينقرين والإبيتفرين. النورابيتفسرين 
ع تعطمع ممع 0م هرمون مضيّق للأوعية 
ماك نما كمعن 1735 شديد الفعالية. والإبينفرين 
عمتعطمعمامء أقل فعالية منه ولكنه أيضاً يولد توسع 
الأوعية في حالات خاصة. فهو أحياناً يوسع الشرايين 
الإكليلية للقلب عند زيادة نشاطه. ويؤدي التنبيه العام 
للجهاز العصبي الودي أثناء الكرب أو التمارين الجسمية 
إلى تحرير الأعصاب الودية للنورابينفرين الذي يستثير 
القلي والأوردة والشرينات. كما أنه يسبب إفراز 
النورايينفرين والإبينفرين من لب الكظرء وتدور هذه 


المواد في الدم وتولد نفس التأثيرات الاستثارية في 
الدوران تقريباً كالتي يولدها التنبيه المباشر اللجهاة 
الودي فيوفر ذلك جهاز تحكم مزدوج. 

الأنجيوتنسين. الأنجيوتنسين 20810162512 هى أحهد 
أقويئ المواد المضيقة للأوعية المعروفة؛ إن تتمكن كمية 
منه تساوي جزءاً من مليون من الغرام من زيادة 
الضغط الشرياني للإنسان لحد 50 ملم ز أي أكثر. 

ويولد الأنجيوتنسين تضيق الشرينات الصغيرة 
بشدة كبيرة جداً. فإذا حدث ذلك في منطقة نسيجية 
معزواة ينخقض جريان الدم فيها لحدٍ كبير. ولكن 
الأهمية الحقيقية للانجيوتنسين هي أنه يعمل اعتبادياً 
بصورة متزامنة على كل شرينات الجسم ليزيد 
المقاومة المحيطية الكلية فيرفع بذلك الضغط الشرياني. 
كما أن هرمون الأنجيوتنسين, بالإضافة لتنبيهاته 
الكلوية والقشرية الكظرية فإنه يقوم بدور مكمل في 
تنظيم الضغط الشرياني كما سنبحثه في الفصل 19. ١‏ 

الفازو بر يسدن. يسمى الفازوبريسين ات رين 
أيضاً البرمون مضاد الإبالة عدمصطذمط عناع1002اصة 
وهو يتكون في الوطاء (أنظر الفصل 75) ولكنه ينتقل 
نازلاً في المحاور العصبية إلى الغدة النخامية الخلفية 
حيث يفرز بعد ذلك للدم. والفازوبريسين أقوى حتى 
من الأنجيوتنسين كمضيق للأوعية مما يجعله أقوى 
مضيق في الجسم. 

يتضح من ذلك أنه من الممكن أن يكون 


للفازوبريسين أكبر التأثير على وظائف الدوران ولكن لا 


تفرز منه فى الحالات السوية إلا كميات ضكئيلة فقط 
لدرجة بعلت بعض الفيزيواوجيين يعتقد بأنه لا يلعب 
إلا دوراً بسيطأً فقط في التحكم الوعائي. ولكن التجارب 
دلت من التاحية الأخرى بأن تركيزه أثناء النزف الشديد 
يرتفع في الدوران لحدٍ كافي ليزيد الضغط الشرياني 
لحد 60 ملم زء وفي أغلب الأحيان: يكفى ذلك لوحده في 
إعادة الضغط الشرياني لمستواه السوي. 

كما أن للفازوبريسين وظيفة مهمة جداً في التحكم 
في إعادة أمتصاص الماع من النبييات الكلوية التى 
سنبحثها فى الفصل 28/: فيساعد بذلك في التحكم 
يحجم سوائل الجسمء, ولذلك يسمهى «الهرمون مضاد 
الإيالة». 

الإندوثلين س مضيّق وعائي قوي في د 
الدموية المتضررة. هناك مادة مضيقة وعائياً تتر 
أيضاً مع الأنجيوتتسين واخالد بن دي عبارة عن 
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ستاعطام لدع ويكفي منها مقادير بالئثانوغرامات حتى 
تحدث تضيقاً وعائياً شديداً. وتوجد هذه ألمادة في 
الخلايا البيطانية لكل الأوعية الدموية أى معظمها. والمنبه 
الاعتيادي لتوليدها هو حدوث تلف في البطانة. كالذي 
ينتج عن هرس الأنسجة أو عن زرق مادة كيميائية 
رضحة داخل الوعاء الدموي. ويعتبر على الارجح أن 
تحرير الإندوثلين الموضعي وما يتبعه من تضيّق في 
الوعاء الدموي المتضررء يمنع النزف الشديد في 
الشرايين ذات القطر 5 ملم والتى انفتحت بشكل كبير 
نتيجة إصابة رضحية. ْ 

ومن الوظائف الخاصة التي قد يمارسها الإندوثلين 
تضييق الشريان السرّي 05111020:نا للمولود الحديث 
مياشرة يعد الولادة. كما أن التسريب المزمن 
للإندوثلين إلى الشرايين في معظم أجزاء الجسم يسبب 
تضيقاً وعائياً مطولاً. وهو يعتبر فعالاً في تضييق 
الشرايين الإكليلية والكلوية والمساريقية والدماغية. 
ولكن هذا مشكوك فيه فيما إذا كانت هذه وظيفة سوية 
للإندوثلين باستثناء الاستجابة للرضح النسيجي. 
العوامل الموسّعة للأوعية 

البراديكينين. غالباً ما تتولد في الدم وفي السوائل 
النسيجية العديد من المواد التي تسمى الكينينات 
95 والتى تولد توسعاً وعائياً 0 شديداً. 
وأحد هذه المواد هو البراديكينين صتمكانا520. 
والكينينات هي عديدة بيتيدات صغيرة تنشطر في 
البلازما أو السوائل النسيجية من الفا - غلويلينات 
بواسطة الإنزيم حال البروتين. وأحد هذه الإنزيمات 
ذات الأهمية الخاصة هو الكاليكرين «زععاذاله! الذي 
يوجد في الدم والسوائل النسيجية بشكل غير فعالء 
ولكنه ينشط بتعطن الدم وبالتهاب الأنسجة وبالتآثيرات 
الكيميائية والفيزيائية المشابهة الأخرى التي تؤثر على 
الدم. وعندما ينشط الكاليكرين فإنه يعمل مباشرة على 
الألفار ‏ غلوبلين ليحرر الكينين المسمى كاليدين 
«:2111!, الذي تحوله إنزيمات الأنسجة إلى براديكينين, 
والذي إذا ما تكوّن فإنه يبقى لمدة بضع دقائق لأنه 
يهضم بالإنزيم كربوكسي ببتيداز أو بالإنزيم المحوّل 
ل عمناء0087 الذي يقوم أيضأ بدور أساسي في 
تنشيط الأنجيوتنسين كما سنبحثه في الفصل 19. كما 
يتلف إنزيم الكاليكرين المنشط بمثبط الكاليكرين الذي 
يوجد في سوائل الجسم أيضاً. ٍ 

ويولد البراديكينين توسعاً شرينياً شديداً جدا 


وزيادة في النفوذية الشعيرية أيضاً. فمثلاً يولّد زدق 
1 ميكروغرام من البراديكينين إلى الشريان العضدي 
للشخص زيادة في جريان الدم للذراع بمقدار ستة 
أضعافء. كما يؤدي زرق كميات أصغر من ذلك إلى 
الأنسجة موضعياً إلى حدوث وذمة كبيرة بسبب زيادة 
حجم مسام الشعيرات. 

وهناك ما يدعو للاعتقاد بأن الكينينات تقوم بأدوار 
خاصة في تنظيم جريان الدم والتسرب الشعيري 
للسوائل في الأنسجة الملتهبة. كما يعتقد أن 
البراديكينين يقوم بدور في تنظيم جريان الدم في الجلد 
وفي الغدد اللعابية والمعدية المعوية أيضاً. 

السيروتونين. يوجد السيروتونين 561010817 (5- 
هيدروكسي تريبتامين) بتراكيز كبيرة في النسيج أليف 
الكروم في الأمعاء وفي الينيات البطنية الأخرى, كما أنه 
يوجد بتركيز عال في الصُّفَيْحات. ويمكن أن يكون 
للسيروتونين تأثير موسّع أو تأثير مضيّق للأوعية 
حسب ظروف الدوران أو منطقته. وبالرغم من أن 
تأثيرات السيروتونين هذه يمكن أن تكون أحياناً شديدة 
لكن وظائفه في تنظيم الدوران غير معروفة تماماً. فقد 

تتولد أحيائاً أورام من الأنسجة أليفة الكروم تسمى 
أوراماً سرطاوية 1112055 031011010, وهي تفرز كمية 


من السيروتونين وتولد مناطق مبقعة من توسع الأوعية 
في الجلد. ولكن واقع أن هذه الكميات الضخمة من 
السيروتونين لا تولّد أي اضطراب عنيف للدوران. 
يؤدي إلى الشك في أنه يقوم بدور عام منتشر في 
تنظيم وظائف الدوران. 

اليستامين. يتحرر الهستامين 115]210116 بصورة 
أساسية من كل نسيج من أنسجة الجسم. عند تخريبها 
أى التهابها أو عند تعرضها لتفاعل أرجي. ويستمد 
معظم الهستامين من الخلايا البدينة في الأنسجة 
المخربة ومن القّعدات وانطمه5ة0 في الدم. ‏ 

وللهستامين تأثير موسع وعائي شديد في 
الشرينات. كما أنه يشبه البراديكينين في مقدرته على 
زيادة مسامية الشعيرات مما يسمح لتسرب السوائل 
وبروتين البلازما إلى الأنسجة. ويولد الهستامين في 
العديد من الحالات المرضية توسعاً شرينياً شديداً 
وزيادة فى النفوذية الشعيرية فيولدان تسرب كميات 
كبيرة من السائل إلى خارج الدوران إلى الأنسجة مما 
يسبب الوذمة. وتبرن تأثيرات الهستامين المولدة 
للتوسع الشريني والوذمة بصورة خاصة في التفاعلات 
الأرجية التي ستبحث في الفصل 34. 
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البروستاغلندين. يحوي كل نسيج في الجسم 
تقريبا كميات صغيرة أى معتدلة من مواد متعددة 
مرتبطة كيميائياً تسمى بروستاغلندينات 
02 ويحتمل أن تكون لهذه المواد تأثيرات 
مهمة داخل الخلايا ولكن البعض منها يحرر إلى سوائل 
الأنسجة الموضعية وإلى دم الدوران في حالات 
فيزيولوجية ومرضية خاصة. وبالرغم من أن البعض 
من اليروستاغلندينات مضيّق للأوعية لكن معظم أنواعها 
المهمة هي عوامل موسعة للأوعية بصورة عامة. وحتى 
الآن لم يوجد نمط معين لوظائف البروستاغلندينات في 
التحكم بالدوران لكن انتشارها السريع فى الأنسجة 
وتأثيراتها الضخمة على الدوران ترشحها لأدوار خاصة 
في التحكم به وخاصة في التحكم بالمواقع الوعاتية 
الموضعية. ولهذا السبب تدرس الآن هذه المواد في 
مراكز البحوث. بطرق مركزة عميقة بالرغم من أن 
الاستنتاجات الجلية عن أدوارها في تنظيم الدوران 
لا زالت غامضة. ١‏ 


تأثيرات الأبونات المختلفة والعوامل الكتميائية 
الأخرى على التحكم الوعائي 

يتمكن العديد من الأيونات المختلفة والعوامل 
الكيميائية من توسيع الأوعية الدموية الموضعية أو 

تولد زيادة تركيز أيونات الكالسيوم تصيق الأوعية 
وينتج ذلك من التأثير العام للكالسيوم في تنبيه تقلمىس 
العضلات الملساء كما بحثناه فى الفصل 8. 

تولد زيادة تركيز أبونات اليوتاسيوم نوسع الأوعبية. 
وينتج ذلك عن مقدرة أيونات البوتاسيوم على تكبيط 
تقلص العضلات الملساء. 

وتولد زيادة تركيز أيونات المغنيزيوم توسع الأوعية 
الشديد لأنها تثبط العضلات الملساء بيصورة عامة. 

وتولد أيونات الصوديوم توسعاً شرينيا معتدلا. 
وينتج هذا بصورة خاصة من زيادة أسمولية السوائل 
وليست من تأثير خاص لأيونات ألصوديوم نفسها. كما 
تولد زيادة أسموليلية ]055001311 الدم الاتجة عن زيادة 
كميات الغلوكوز أو المواد غير الفعالة وعائياً في الدم 
توسع الشرينات أيضاً. كما يولد نقصص الأسمولية 

والصواعد 5 الوحيدة التي لها تأثير هام على 


الأوعية الدموية هي الأسيتات والسيترات التى تولد كلها 
درجات معتدلة من توسع الأوعية. 

وتولد زيادة تركيز أيونات الهيدروجين (نقص 
الباهاء 11م) توسع الشرينات. ويولد النقص القليل في 
تركيز أيونات الهيدروجين تضيق الشرينات: ولكن 
تقصانة الشديد يولد توسعها. وهذا شوق نفس التأثير 
الذي تحدثه زيادة تركيز أيونات الهيدروجين. 

وتولد زيادة تركيز ثاني أكسيد الكربون توسعاً 
وعائياً معتدلاً في معظم الأنسجة وتوسعاً وعائياً كبيراً 
في الدماغ. ولكن لثاني أكسيد الكربون الذي يعمل على 
المركز المحرك الوعائي تأثير مضيق للأوعية قوي جدأ 
وغير مباشر وينتقل خلال الجهاز الودي المضيق 
للأوعية. 
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الشرياني 


التحظيم الحصبي للدوران 


بالإضافة للتنظيم المهم جداً لجريان الدم الذي يقوم 
به كل نسيج موضغي كما بحثناه في الفصل 217 يجهز 
الجهاز العصبى تحكماً إضافياً قوياً للدوران ولكن 
بطريقة تحكم مختلفة تماما. ولا يتحكم الجهاز العصبي 
تحكماً شديداً في جريان الدم في كل نسيج على انفراد. 
فهذا من وظائف التحكم الموضعيء بل بدلاً من ذلك 
يؤثر التحكم العصبي بصورة رئيسية بالوظائف العامة 
الشاملة كإعادة توزيع جريان الدم في مختلف مناطق 


الجسم وزيادة فعالية ضخ القلب كما يوفر تحكماً 


سريعاً بالضغط الشرياني. 

والوسيلة التي يتحكم بها الجهاز العصبيي في 
الدوران هي خلال الجهاز العصبي المستقل بصورة 
تامة تقريبا. وسنبحث كل وظائف هذا الجهان في 
الفصل 60. ومع ذلك تحتاج الخواص التشريحية 
والوظيفية الخاصة بهذا الجهاز والمتعلقة بالدوران إلى 
بعض الشرح. ظ ظ 
الجهان العصبي المستقل 

أكثر أقسام الجهاز العصبي المستقل 1516ه0ه2060 
طاء 551 26270115 أهمية في التحكم في الدوران هو 
الجهاز العحصبي الودي. ومع ذلك فإن الجهاز العحصبي 
اللاودي مهم أيضاً في تنظيم وظائف القلب كما سنرى 
في آخر الفصل. 


والتحكم السريع في الضغط 


الجهاز العصبي الودي 279005 علأعطأدم جره 
60 . بيبين الشكل 1-18 تشريح التحكم العصبي 
الودي للدوران. فنرى أن الألياف العصبية الودية 
المحركة للأوعية تترك النخاع الشوكي خلال الاعصاب 
الشوكية الصدرية .والعصب القطني الأول أى العصبين 
القطنيين الأولين. وتمر هذه إلى السلسلةالودية ومن ثم 
إلى الدوران: (1) خلال أعصاب ودية خاصة تغذي 
أوعية الأحشاء الداخلية والقلبء (2) وخلال الأعصاب 
الشوكية التي تغذي الأوعية الدموية للمناطق المحيطية. 
وسنبحث في الفصل 60 الطرق الدقيقة لهذه الألياف في 
الألياف في النضاع الشوكي وفي السلاسل الودية. 

التعصيب الودي للأوعية الدموية. يبين 
الشكل 2-18 توزيع الآلياف العصبية الودية في الأوعية 
الدموية موضحاً أن هذه الأعصاب تغذي كل الأوعية 
الدموية ما عدا الشعيرات. كما أنها تغذي كذلك 
المصرّات قبل الشعيرية وخليفات الشرينات. 

ويسمح تعصيب الشرايين الصغيرة والشرينات 
زيادة المقاومة فيهاء مما يقلل ذلك من سرعة جريان 
الدم في الانسجة. 

كما يمكن أن يؤدي تنبيه الأعصاب الودية. للأوعية 
الكبيرة وخاصة الأوردة إلى تغيير حجومها فيغير بذلك 
حجم جهاز الدوران المحيطي. ويمكن أن يؤدي ذلك إلى 
نقل موقع الدم من الأطراف إلى القلب فيقوم بذلك بدور 
كبير في تنظيم الوظائف القلبية الوعائية كما سنرى تفصيل 
ذلك لاحقاً في هذا الفصل وفي الفصول اللاحقة. 
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المركز المضيق للأوعية 


الشكل 1-18. تشريح التحكم 
العصبى الودي بالدوران. 


الألياف العصبية الودية للقلب. بالإضافة للألياف 
العصبية الودية التى تفذي الأوعية الدموية هناك ألياف 
ودية أخرى تغذي القلب كما ذكرناها في الفصل 9. ومن 
الضروري أن نتذكر هذا بأن تنبيه الودي يزيد من فعالية 
القلب كثيراً إن أنه يزيد من سرعته ويعزن شدة ضخه. 

تحكم اللاودي في وظيفة القلب وخصوصاً في 
سرعقه. بالرغم من أن الجهاز العصبي اللاودي مهم 
جداً للعديد من الوظائف المستقلة الأخرى للجسم لكنه 
يقوم بدور ثانوي في تنظيم الدوران: إن أن تأثيره 
الدورانى المهم الوحيد هو التحكم في سرعة القلب 
والذي يتم عن طريق الألياف اللاودية التي يحملها إليه 
المصبان الميهمان كما يبينه الخط المتقطع في 
الشكل 1-18 الذي يصل من النخاع المستطيل (البصلة) 
إلى القلب. 


ند م سي منتسنبيييب سيد مس يسم 0 


8 


السلسلة 
الودية 
م اكب 
مشبط القلب 
موشع الأوعية 


وقد د نحَِنّث تأثيرات اللاودي على وظائف القلبي فى 
تنقصان سرعة القتب وشدة قلوصينه. 


الوريدات 


الأوردة 
الشكل 2-18. التعصيب الودي للدوران المجموعي. 


8 التنظيم العصبي للدوران والتحكم السريع ف الضغط الشريانى 1 245 


الشكل 3-18. باحات الدماغ التي تقوم بادوار مهمة في التنظيم العصبي 
للدوران. وتبين الخطوط المقطعة الطرق التثبيطية فيه. 


الجهارز الودي المضدّق لاذوعية وتحكم 
الجهاز العصبي المركزي فيه 

تحمل الأعصاب الودية أعداداً كبيرة من الآلياف 
المشيقة للأوعية وبضعة ألياف فقط موسعة لها. 
وتنتشر الألياف المضيقة للأوعية بصورة أساسية إلى 
كل أقسام جهاز الدوران. ولكن هذا الانتشار يكون أكثر 
غزارة في بعض الأنسجة من غيرها. فهى غزير في 
الكليتين والطحال والأمعاء والجلد ولكنه أقل غزارة فى 
العضلات الهيكلية وفي الدماغ. ١‏ 

المركز المحرك للأوعية وتحكمه في الجهاز 
المضيق للأوعية. توجد في المادة الشبكية للنخاع 
المستطيل وفي الثلث السفلي من الجسر منطقة تقع 
بشكل متناظر على الجانبين تسمى المركز المحرك 
للأوعية :عامعن 72501212001 يبينها الشكلان 1-18 
و 3-18. وينقل هذا المركز دفعات عصبية خلال النخاع 
الشوكي ومن ثم خلال الألياف الودية المضيقة للأوعية 
إلى كل الأوعية الدموية في الجسم تقريباً. 

وبالرغم من أن التنظيم الكامل للمركز المحرك 
للأوعية غير واضح تماما لكن التجارب العلمية عرفت 
بعض نواحي هذا المركز المهمة وهي: 

1. منطقة مضيقة للأوعية تسمى «40-1 تقع بالجهتين 
في الأقسام الأمامية الوحشية من القسم العلوي للنخاع 


المستطيل وتقرز عصيونتات هذه المتطقة توراييتقرين 
وتنتشر أليافها نازلة خلال النخاع الشوكي حيث تستثير 
العصبونات المضيقة للأوعية للجهاز العصبي الودى. 

2. منطقة موسعة للأوعية تسمى منطقة «4-1» تقع 

بالجهتين في الأقسام الأمامية الوحشية من النصف السفلى 
للنخاع المستطيلء: وتصحد الألياف من عصبيونات هذه 
المنطقة إلى الباحة المضيقة للأوعية «0-1» فتكبط فعاليتها 
فتولد بذلك توسع الأوعية. 
3. منطقة حسية تسمى متطقة «8-2» تقع بالجهتين في 
السييل المقرد 5011185105 5 وفي الأقسام الخلفية من 
النخاع المستطيل والجسر السفلى. وتستلم عصيونات هذه 
المنطقة إشارات عصبية حسية وبصورة خاصة من العصبين 
المبهم واللساني البلعومي. وتساعد الإشارات الحسية 
الصادرة من هذه المنطقة الحسية في التحكم يفعاليات 
المنطقتين المضيقة للأوعية والموسعة لها. قتوفر بذلك 
تحكماً «انعكاسياً» للعديد من الوظائف الدورانية. وكمثل على 
ذلك منعكس مستقبلات الضغط الذي يتحكم فى الضغط 
الشرياني والذي سنصفه لاحقاً في هذا الفصل. 


التضيق الجزئي المستمر للأوعية الدموية الذي 
بولده التوتر الودي المضدق للأوعبة. تنكل المنطقة 
المضيقة للأوعية في المركز المحرك للأوعية فى 
الحالات السوية باستمرار إشارات إلى الألياف العصبية 
الودية المضيقة للأوعية فتسبب إطلاقاً بطيئاً في هذه 
الألياف بسرعة حوالي نصف دفعة إلى دفعتين فى 
الثانية الواحدة. ويسمى هذا الاطلاق المستمر «التوتر 
الودي المضيق للأوعية». وتديم هذه الدفعات حالة 
تقلص جزئي في الأوعية الدموية وهي حالة تسمى 
«التوتر المحرك للأوعية» 1026 93850120101. 

ويبين الشكل 4-18 أهمية التوتر المضيق للأوعية. 
فقد أعطي لحيوان في تجربة هذا الشكل تخدير نخاعي 
شوكى كامل مما حصر بصورة تامة انتقال كل الإشارات 
العصبية من الجهاز العصبي المركزي للمحيط. وكنتيجة 
لذلك هبط الضغط الشرياني من 100 إلى 50 ملم ن 
مبيناً تأثير فقدان التوتر المضيق للأوعية خلال الجسم 
كله. وبعد بضعة دقائق زرقت كمية صغيرة من 
الهرمون نورابينفرين داخل الوريد - النورابينفرين هي 
المادة التي تفرز عند نهايات الألياف العصبية الودية 
خلال الجسم كله. وعند انتقال هذا الهرمون في الدم إلى كل 
الأوعية الدموية تضيقت هذه الأوعية ثانية وارتفع الضغط 
الشرياني إلى مستوى أعلى حتى أعلى من المستوى 
السوي لدقيقة أ دقيقتين إلى أن يتلف النورابينفرين. 
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الشكل 4-18. تأثير التخدير النخاعي 
الشوكي الكامل على الضغط 
الشرياني مبيناً شبوطاً ملحوظاً فى 
الضغط ناتجاً عن فقدان التوتر 
المحرك للاوعية. 25 


تحكم المركز المضيق للأوعية في فعالية القلب. 
يتحكم المركز المضيق للأوعية بالقلب في نفس الوقت 


الوحشية من المركز المحرك الوعائى دفعات استثارية 
خلال الألياف الحصبية الودية إلى القلب لتزيد من 
سرعته وقلوصيته؛ بينما ينقل القسم الإنسي من المركز 
المحرك للأوعية, الذي يقع مباشرة بجوار النواة 
الظهرية الحركية للعصب المبهم, الدفعات خلال العحصب 
المبهم إلى القلب لتقليل سرعته. ولذا فإن المركز 
المحرك للأوعية يمكنه من زيادة سرعة فعالية القلب أو 
تقليلها. وتزداد هذه الفعالية فى العادة في نفس الوقت 
الذي يحدث فيه تقلص الأوعية خلال الجسم كله كما 
أنها تقل في نفس الوقت الذي يثبط فيه تقلص الأوعية. 

تحكم المراكز العصبية العليا بالمركز المحرك 
للأوعية. تتمكن مناطق كبيرة منتشرة في المادة 
الشبكية 50585]8866 161111181 للجسر 2025 وللدماغ 
المتوسط 7265626512102 وللد مالغ البيئني 
23 من استثارة أو تتثبيط المركز المحرك 
للأوعية. ويبين الشكل 3-18 هذه المادة الشبكية في 
المنطقة المظللة المنتشرة. وبصورة عامة تسيب الأقسام 
العلوية والوحشية من المادة الشبكية الاستثارة بينما 
تسبب أقسامها الإنسية والسفلى التثبيط. 

ويقوم الوطاء 0]53133005م8(3 بدور خاص فى 
التحكم بالجهاز المضيق للأوعية لأنه يتمكن من أن 
يفرض تأثيرات استثارية أو تثبيطية على المركز 
المحرك للأوعية. فقد تسبب الأقسام الخلفية الوحشية 
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من الوطاء الاستثارة بصورة رئيسية بينما يتمكن 
القسم الأمامي من توليد استثارة. معتدلة أو تثبيط 
ويعتمد ذلك على المنطقة المعينة المنبهة في الوطاء 
الأمامي. 

وهناك العديد من أقسام قشرة المخ التي يمكنها 
استثارة أو تثبيط المركز المحرك للأوعية. فمثلاً يؤدي 
تنبيه القشرة الحركية إلى استكارة المركز المحرك 
للأوعية بالدفعات التي تنتقل نازلة من الوطاء إلى 
المركز المحرك للأوعية. كما يمكن أن يؤدي تنبيه الفص 
الصدغى الأمامى ءا10 1همومصء هتءاصة والباحات 
الحجاجية 5 015181 للقشرة الجبهية والفسم 
الأمامى من التلفيف الحزاميى 8/505 6128101266 واللوزة 
000 والحاجز إلى استثارة أو تشبيط المركز 
المحرك للأوعية حسب المنطقة المعينة التي تنبه في 
هذه الاقسام وعلى شدة التنبيه. 

ومن الممكن أن يكون للمناطق العديدة المنتشرة من 
الدماغ تأثير كبير على الوظائف القلبية الوعائية. 

النورابينفرين ‏ المادة الناقلة الودية المضيقة 
للأوعية. إن المادة التى تفرز عند نهايات الأعصاب 
المضيقة للأوعية هي النورابينفرين التي تعمل مباشرة 
على ما يسمى مستقبلات الفا للعضلات الملساء للأوعية 
فتضيقها كما سنشرحه فى الفصل 60. 

لب الكظر وعلاقته بالجهاز الودي المضيق 
للأوعية. تنقل الدفعات الودية إلى لب الكظر في ذات 
الوقت الذي تنقل فيه إلى الأوعية. وتحفز هذه الدفعات 
لب الكظر على إفراز النورابينفرين والإبينفرين إلى دم 
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الدوران. ويحمل هذان الهرمونان بواسطة دوران الدم 
إلى كل أقسام الجسم حيث يؤثران مباشرة على الأوعية 
الدموية ويسيبان عادة تضيقهاء ولكن الابينفرين يولد 
أحياناً توسع الأوعية لأن له تأثيراً تنبيهياً قوياً على 
مستقبلات بيتا التي توسع الأوعية عادة كما سنشرحه 
فى الفصل 60. 


الجهاز الودي الموسع للأوعية وتحكم الجهاز 
العصبي المركزي فيه 

تحمل الأعصاب الودية للعضلات الهيكلية أليافاً ودية 
موسعة للأوعية كما تحمل أيضاً أليافاً مضيقة لها. وتحرر 
هذه الألياف الموسهة فى الحيوانات الدنياء كالقطط. 
الأسيتيل كولين بدلاً من الإبينفرين عند نهاياتها بالرغم من 
أن التأثير الموسع للأوعية في الرئيسات يمكن أن يولده 
تنبيه الإبينفرين لمستقبلات بيتا في أوعية العضلات. 

ويبين الخط المقطع في الشكل 3-18 طرق تحكم الجهاز 
العصبي المركزي دبالجهانزن الموسع للأوعية. ومنطقة 
الدماغ الرئيسية التى تتحكم فى هذا الجهاز هى الوطاء 
الأمامي. 

آهمية الجهاز الودي الموسع للأوعية. من المشكوك 
فيه أن الجهاز الودي الموسع للأوعية يقوم بدور مهم في 
التحكم بالدوران في الإنسان لأن الإحصار الكامل للأعصاب 
الودية للعضلة قليلاً ما يؤثر على مقدرتها على التحكم في 
جريان الدم فيها حسب حاجتها. ومع ذلك فمن الممكن أن 
يولد الجهاز الودى الموسع عند بدء التمارين التوسع الأولي 
للأوعية في العضلات الهيكلية ليسمح بزيادة جريان الدم 
الاستياقية حتى قيل أن تتولد الحاجة الفعلية للعضلة لزيادة 
العُذَّيَات. 

الغشى الانفعالي ‏ الغشى الوعائي المبهمي. تحدث 
إحدى الاستجايات الخاصة الموسعة للأوعية عند الأشخاص 
الذين يمرون بحالة اضطراب انفعالي شديد يسبب لهم 
الغفشى 12121188. إذ ينشط لديهم الجهاز الموسع للأوعية 
في العضلات في نفس الوقت الذي ينقل فيه المركز المثبط 
للقلب بواسطة الميهم إشارات قوية للقلب ليقلل من سرعته 
لدرجة كبيرة فيخفض ضغط الدم رأساً مما يقلل من جريان 
الدم إلى الدماغ فيؤدي إلى فقدان وعي الشخص. وتسمى 
هذه الحالة الغشى الوعاكتي المبهمي 5201 250192881 
وببدآأ الغشى الانقعالي عادة باضطراب فكري في قشرة 
الدماغ. ومن المحتمل أن يمر الطريق إلى المراكز الموسعة 
النخاع المستطيل وأخيراً خلال النخاع الشوكي إلى 
الأعصاب الموسعة لأوعية العضلات. 


دور الجهاز العصبي قي التحكم 
السريع في الضغط الشرياني 


إن أحد أهم وظائف التحكم العصبى للدوران هى 
المقدرة على توليد زيادات سريعة فى الضغفط 
الشرياني. ولهذا السبب تُنبّه كل الؤظائف المضيقة 
للأوعية والمسرعة للقلب للجهاز العصبي الودي كوحدة 
واحدة. كما يوجد في الوقت نفسه تثبيط متبادل 
للإشارات السوية اللاودية المبهمية المثبطة للقلب. 
وكنتيجة لذلك تحصل ثلاثة تغيرات ركيسية في وقت 
واحد يساعد كل واحد منها على رفع الضغط الشريانى. 
وهذه التغيرات هي: 


1. تتضيق كل شرينات الجسم تقريباً ويزيد ذلك 
المقاومة المحيطية الكلية مما يمنع مرور الدم من الشرايين 
ويزيد بذلك الضغط الشرياني. 

2 تتضيق الأوردة بحسورة خاصة والأوعية الدموية الكبيرة 
أيضاً بدرجة شديدة مما يزيح الدم لخارج الدوران نحو القلب 
ويزداد يذلك حجم الدم في غرف القلب.: ويوكد عندئذ زيادة 
في شدة ضربات القلب مما يؤدي إلى ضخ القلب لكميات 
أكبر من الدم؛ ويؤدي هذا أيضاً إلى ارتفاع الضغط الشريانى. 

3 وأخيراً فإن القلب نفسه ينبه بصورة مباشرة بالجهاز 
العصبي المستقل مما يحفز الضخ فيه لدرجة أكبر. ويتولد 
معظم ذلك بزيادة سرعة القلب أحياناً إلى ثلاثة أضعاف 
سرعته السوية. وبالإضافة لذلك فإن الإشارات العصبية 
الودية تؤدي إلى زيادة الشدة التقلصية للعضلةالقلبية 
ويؤدي هذا أيضا إلى زيادة مقدرة القلب على ضخ كميات 
أكبر من الدم. ولذلك يتمكن القلب عند التنبيه الودي الشديد 
وخلال عدة دقائق من ضخ كميات من الدم تساوي على 
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2 


ولذلك يمكن أن يساهم هذا أيضاً في رقع الضغط الشرياني. 


سرعة التحكم العصبي في الضغط الشرياني. إن 
إحدى الصفات المهمة للتحكم العصبي في الضغفط 
الشرياني هي سرعة استجابته التي تبدأ خلال ثوان 
وتزيد الضغط أحياناً إلى ضعف حده السوي خلال 5 
إلى 10 ثوان. وعلى الطرف الآخر يمكن أن يتنقص 
التثبيط المفاجىء للتنبيه العصبى الضغط الشرياني إلى 
نصف الحد السوي خلال 10 إلى 40 ذانية. ولذلك فإن 
التحكم العصبي في الضغط الشرياني هى أسرع من كل 
آليات التحكم فى الضغط. 
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زبادة الضغط الشرياني أثناء التمارين 
العضلية والأنماط الأخرى من الإجهاد 


إن أحد الأمثلة المهمة على مقدرة الجهاز العصبي 
على زيادة الضغط الشرياني هى زيادته أثناء التمارين 
العضلية حيث تزداد حاجة العضلات كثيراً أثتاء 
التمارين الرياضية الشديدة لجريان الدم. ويتولد جزء 
من هذه الزيادة من التوسع الوعائي الموضعي لأوعية 
العضلات ويتولد ذلك بسبب زيادة استقلاب الخلايا 
العضلية كما شرحناه في الفصل السابق. ومع ذلك 
تتولد زيادة إضافية أخرى فى ارتفاع الضغط الشرياني 
المتزامن مع ذلك أثناء التمارين. إذ يرتفع الضغط 
الشريانى أثناء التمارين الزياضية الشديدة بمقدار 
40-0 تقريباً مما يزيد جريان الدم بمقدار ضعفين 
إضافيين. 

ويعتقد أن زيادة الضغط الشرياني أثناء التمارين 
تتولد بصورة رئيسية من التأثير التالي: في نفس 
الوقت الذي تنشط فيه الباحات الحركية للجهاز العصبي 
لتوليد حركات التمارين ينشط أيضاً الجهاز الشبكي 
المنشط فى جذع الدماغ ويشمل ذلك الزيادة الكبيرة في 
تنبيه الباحات المضيقة للأوعية والمسرعة للقلب في 
المركز المحرك للأوعية. فترفع هذه الضغط الشرياني 
مباشرة لتحافظ على لحاقه المطرد يزيادة الفعالية 
العضلية. 

وتحدث زيادة مشابهة في الضغط الشرياني في 
العديد من الحالات الأخرى من الإجهاد بالإضافة لما 
يحدث فى المجهود العضلي. فمثلاً. غالبا ما يرتفع 
الضغط الشريانى عند الخوف الشديد إلى ارتفاع يصل 
ضعف الحد السوي خلال بضع ثوان. ويسمى هذا 
استجاية الخطر 630]108 213181 ومن الواضح أنه يوفر 
ضغطاً يتمكن من تجهيز الدم مباشرة لآية عضلات أو 
لكل عضلات الجسم التي تقوم بالاستجابة الآنية للفرار 
من الخطر. 


الآلدات المنعكسية لإدامة الضغط 
الشريائي السوي 

بالإضافة لوظائف الجهاز العصبي المستقل في رفعه 
الضغط الشريانى عند التمارين العضصلية والإجهاد فإن 
هناك العديد من الآليات العصبية دون الشعورية التي 
تديم الضغط الشرياني عند مستواه الوظيفي السوي أو 


بالقرب منه. وهذه كلها تقريباً آليات تلقيم راجع سلبي 
منعكسى 1515قطعع5 ملآع علمةالعع1 716821196 
سنيحثه فى المقاطع التالية. 

جهاز تحكم مستقبلات الضغط الشريائية ل 
منعكسات مستقبلات الضغط 


إن إحدى أكثر الأليات المعروفة التى تتحكم فى 
الضغط الشريانى هى منعكس مستقبلات الضغط الذي 
يبدأ أساساً من مستقبلات التمدد التى تسمى مستقبلات 
الضغط 01015عع53]016 01 001 0 2122 والتسى 
تتوضع في جدران الشرايين الكبيرة. ويؤدي ارتفاع 
الضغط إلى تمدد هذه المستقبلات وإرسالها إشارات 
إلى الجهاز العصبي المركزي الذي يرسل إشارات 
تلقيمية راجعة ترجع خلال الجهاز العصبي المستقل إلى 
الدوران ليقلل من ضغطه الشرياني ويعود به إلى 
مستواه السوي. 

التشريح الفيزيو لوجي لمستقبلات الضغط 
وتعصييها. مستقبلات الضغط هي من نوع النهايات 
العصبية الرذاذية 6ملا4-/إ5:3 التي تتلبد في جدران 
الشرايين وتنيه عند تمديدها. ويوجد البعض منها في 
جدران كل شريان كبين في مناطق الصدر والرقية 
تقريباً, ولكن وكما هى مبين في الشكل 5-18 فإنها 
توجد بغزارة كبيرة في: (1) جدران كل من الشريانين 
السباتيين الباطنيين أعلى قليلاً من الانشعاب السباتي 
في المنطقة التي تسمى الجيب السياني 5121015 6310110 
(2) وجدران قوس الأبهر. 

كما يبين الشكل 5-18 بأن الإشارات تنقل من كل 
جيب سبياتى خلال عصب هرتك ©2619 11621285 
الصغير جداً إلى العصب اللساي البلعومي ومنه إلى 
السبيل المفرد فى منطقة النخاع المستطيل فى جذع 
الدماغ. كما تنقل الإشارات من قوس الأبهر خلال 
العصب المبهم إلى نفس هذه المنطقة فى النخاع 
المستطيل. ١‏ 

استحاية مستقبلات الضغط للضغط. يبين 
الشكل 6-18 تأثير مختلف الضغوط الشريانية على 
سرعة نقل الدفعات في عصب هرنكء. ويلاحظ أن 
مستقبلات الضغط لا تنبه أيداً عند الضغوط بين 0 
و60 ملم ز ولكنها تستجيب تصاعدياً بسرعة أكبر 
وأكبر حتى تبلغ حداً أعظمياً عند الضغط 180 ملم ن. 
وتتشابه أستجابات مستقيلات الضغط فى قوس الأبهر 
مع تلك التي تتولد من مستقبلات الجيب السباتي ما عدا 
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الشكل 5-18. جهاز مستقبلات الضغط للتحكم بالضغط الشرياني. 


أنها تعمل بصورة عامة عند مستوى ضغوط أعلى 
بحوالي 30 ملم ز تقريباً. 

ومن الملاحظ بصورة خاصة بأنه حتى التغيير 
البسيط في الضغط عند المدى الوظيفي السوي الضغط 
الشرياني حوالي 100 ملم ن يؤدي إلى توليد منعكسات 
مستقلة لإعادة إحكام الضغط الشرياني وإعادته إلى 
الحد السوي. وبهذا فإن آلية التلقيم الراجع لمستقبلات 
الضغط تعمل بصورة كفوءة في مدى الضغط الذي 
تدعو الحاجة إليه. 


ألجيب 


عدد الدفعات من أعصاب 
النسبائي في الثانية الواحد 


0 


0 2. 0020 


240 1 
ضغط الدم الشرياني (ملم ز) 


الشكل 6-18. استجابة مستقبلات الضغط عند مختلف مستويات الضغط 
الشرياني. 


وتستجيب مستقبلات الضغط بسرعة كبيرة لتغيرات 
الضغط الشرياني. وفي الحقيقة تزداد سرعة إطلاق 
الدفعات أثناء الانقباض وتقل أثناء الانبساطء وبالإضافة 
لذلك فإن مستقبلات الضغط تستجيب استجابة أكير 
لتغيرات الضغط السريعة من استجابتها للضغط الخابت. 
فمثلاً إذا كان متوسط مستسوى الضغط المتغير 
0 ملم ز ولكنه يرتفع بسرعة فتكون عند ذاك سرعة 
انتقال الدفعات عالية لحد ضعف سرعتها عندما يكون 
الضغط ثابتاً عند الضغط 150 ملم ن. ومن الناحية 
الأخرى تكون السرعة عند انخفاض الضغط واطكة لحد 
ربع سرعتها عندما يكون الضغط ثايتاً. 

المنعكس الذي تبدأه مستقيلات الضغقط. بعد 
دخول إشارات مستقبلات الضغط إلى السبيل المفرد 
في النخاع المستطيل فإنها تثيط المركز المضيّق 
للأآوعية فيه وتسدثير مركز المبهم. وتاثيرات ذلك هي 
(1) التوسع الوعائي للأوردة والشرينات في كل جهاز 
الدوران المحيطيء (2) ونقص سرعة القلب وشدة 
تقلصه. ولذلك تولد استثارة مستقيلات الضغط بارتفاع 
الضغط في الشرايين انخفاض الضغط الشريانى بسبب 
نقص المقاومة المحيطية ونقص نتاج القلب. ويالعكس 
من ذلك فإن نقص الضغط يؤدي انعكاسياً إلى 
التأثيرات العكسية أي رفع الضغط لحده السوي. 

ويبين الشكل 7-18 تغيراً منعكسياً نمطياً فى الضغط 
الشرياني ينتج عن إغلاق الشرايين السياتية الأصلية. إن 
أن ذلك يقلل ضغط الجيب السباتى. وكنتيجة لذلك 
تتعطل مستقبلات الضغط وتفقد تأثيرها التثبيطي على 
المركز المحرك للأآوعية فينشط هذا المركز أكثر من 
العادة ويؤدي ذلك إلى ارتفاع الضغط الشرياني ويبقى 


الضغط الشرياني (ملم ز) 


دقيقة 
الشكل 7-18. تاثير متفكس تمطى للجبى السناد الضغط الشرياز 
ثير منعكس نمطي للجيب السباتي على باني 
يتولد بإغلاق السباتيين الأصدليين (يعد قلع الحصبين المبهمين). 
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الشكل 8-18. تسجيل لمدة ساعتين للضغط الشرياني في كلب سوي 
(الاعلى) وفي نفس الكلب (الأسفل) بعد عدة أسابيع من إزالة أعصاب 
مستقبلات الضغط (من :688.32 .10أن :011الالاتا 8 300لا ,لإهالواون 


بعصا عمققم أمقعل" .رعهم عط أه مملووادممع2 8 - 1973 ,564), 


مرتفعاً خلال العشرة دقائق التي بقي فيها السباتيان 
مغلقين. وتؤدي إزالة الغلق إلى انخفاض الضغط 
مباشرة إلى حد أقل من السوي قليلاً كمعاوضة مفرطة 
وقتية ويعود يعد ذلك للحد السوي خلال دقيقة واحدة 

وظيفة مستقيلات الضغط أثناء تغيرات وضعة 
الجسم. تعتبر مقدرة مستقبلات الضغط في المحافظة 
على ضغط شرياني ثابت عند جلوس الشخص أو 
وقوفه من وضع الاستلقاء وظيفة مهمة جداً. ومن 
الواضح أن الضغط في الرأس وأقسام الجسم العليا 
يميل إلى الهبوط بعد الوقوف مياشرة. ويمكن أن يؤدي 
انخقاض الضغط الكبير هذا إلى فقدان الوعي ولكن 
لحسن الحظ يدفز انخفاض الضغط هذا مستقبلات 
الضغط لتوليد منعكس يؤدي إلى إطلاق ودي في كل 
الجسم فيقلل ذلك من انخفاض الضغط في الرأس وفي 
أقسام الجسم العليا. 

الوظيفة «الدارئة» لجهاز تحكم مستقبيلات 
الضغط. يسمى جهاز مستقبلات الضنط جهان درء 


إزالة أعصاب مستقيلات الضغط 


الضغط تاتعاولز5 1ع11ناط عكتاوو5م لأنه يقاوم أية زيادة 
أو نقصان فى الضغط الشرياني. وتسمى الأعصاب 
الصادرة من مستقبلات الضغط الأعصاب الدارئة 
ع2 2101111 

ويبين الشكل 8-18 أهمية هذه الوظيفة الداركة 
لمستقيلات الضغط. ويبين التسجيل العلوي في هذا 
الشكل تسجيلاً لضغط شرياني من كلب سوي لمدة 
ساعتين. ويبين التسجيل السفلي تسجيلاً من الكلب بعد 
ل من الجيبين السباتيين 
ومن الأبهر. وتلاحظ الفروق الكبيرة في ضغط الكلب 
بعد إزالة أعصابه التي تولدها فعاليات الكلب الاعتيادية 
كالاستلقاء والوقوف والتهيج والأكل والتغوط 
والضوضاء وما شاكل ذلك. 

ويبين الشكل 9-18 انتشار تردد الضغط الشريانى 
لمدة 24 ساعة في الكلب السوي وفي كلب مزال 
الأعصاب. ويلاحظ بأنه عندما كانت مستقبلات الضغط 
بحالة سوية بقي الضغط الشرياني طيلة النهار ضمن 
مدى ضيق بين 85 و 115 ملم زء وفي الحقيقة بقي 
خلال معظم النهار عند 100 ملم ز تماماً. ومن الناحية 
الأخرى أصبع منحنى انتشار تردد الضغط بعد إزالة 
أعصاب مستقبلات الضغط عريضاً. وكما يظهر في 
المنحنى السفلى من الشكل زاد مدى الضغط 2.5 ضعفا 
وغالباً ما يهبط الضغط إلى 50 ملم ز أو يرتفع إلى 
0 ملم نء ولهذا يمكننا أن نرى التغير الكبير في 
الضغط عند غياب جهان مستقبلات الضغط الشريانى. 

وباختصار فإن الهدف الأساسي من جهاز 
مستقبلات الضغط الشريانى هو تقليل الاختلافات 
اليومية في الضغط الشرياني لحوالي النصف أو الثلث 
تقريباً من ذلك الذي يحدث من دون وجود جهاز 


مستقبلات الضغط. 


عدم أهمية حهاز مستقبلات الضغط للتتظيم 
طويل الأمد للضغط الشريانى ‏ «إعادة ضبط» 
مستقيلات الضغط. من المحتمل أن لا تكون هناك إلا 
أهمية ضئيلة أى لا توجد أية أهمية لجهاز تحكم 
مستقبلات الضغط فى التنظيم الطويل الأمد للضغط 
الشرياني لسبب بسيط جداً. حيث أن مستقبلات الضغط 
تعيد ضبط 6566: نفسها خلال يوم أى يومين لأي 
مستوى ضغط تتعرض له. فمثلاً لو ارتفع الضغط من 
حده السوي 100 ملم ز إلى 160 ملم ز تنتقل في البدء 
أعداد كبيرة من الدفعات من مستقيلات الضغط ولكن 
سرعتها تهبط كثيراً خلال البضعة ثوان التالية ثم تهبط 
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الشكل 9-18. منحنيات انتشار تردد الضغط الشريائى لمدة 24 ساعة 


مستقبلات الضغفط (من :888 .عأ ممالزناه 5 0ونا ,لإعابومن 
32:564). 


١ 
3 


ببطء أكبر كثيراً خلال اليوم أو اليومين التاليين وتعود 
السرعة في النهاية إلى مستواها الاعتيادي بالرغم من 
واقع آن الضغط الشرياني بقي عند حد 200 ملم ز. 
وبالعكس من ذلك عندما يهبط الضغط الشرياني 
لمستوى واطىء جداً لن تنقل مستقبلات الضغط في 
البداية أية دفعات ولكنها تعود خلال يوم أى يومين 
تدريجياً إلى زيادة سرعة إطلاقها للدفعات إلى أن تصل 
إلى مستواها الاعتيادي ثانية. 

ومن الواضح أن «إعادة ضيط» 165611188 مستقيلات 
الضغقط تمنع منعكس مستقبلات الضغط من العمل 
كجهاز تحكم لتغيرات الضغط الشرياني التي تدوم 
لأطول من بضعة أيام في كل مرة. وفي الواقع نرى 
عند الرجوع ثانية للشكلين. 8-18 و 9-18 بأن معدل 
الضغط الشرياني خلال أية فترة طويلة من الزمن كان 
هى نفسه تماماً دائماً سواء كانت مستقبلات الضغط 
موجودة أو لم تكن موجودة. ويبين ذلك ' عدم أهمية 
جهاز مستقبلات الضغط للتنظيم الطويل المدى للضغط 
الشريانيء بالرغم من أنه آلية قديرة في منع التغييرات 
السريعة للضغط الشرياني التي تحدث من لحظة لأخرى 
أى من ساعة لأخرى. ويحتاج التنظيم الدائم للضغط 
الشرياني إلى أجهزة تحكم أخرى وبصورة رئيسية إلى 
جهاز التحكم الكلوي في ضغط سوائل الجسم 
(بالإضافة إلى الأليات الهرمونية المرافقة لها) التي 
سنبحدكها فى الفصل 19. 


تحكم المستقيلات الكيميائية السياتية 
والأبهرية بالضغط الشرياني ‏ تأثير عوز 
الأكسجين على الضغط الشرياني 

يترافق ترافقاً وثيقاً مع جهاز تحكم مستقبلات الضغط 
فى الضغط الشريانى منعكس مستقيلات كيميائية يعمل 
بنفس طريقة ' منعكس مستقبلات الضغط ماعدا أنه يبدأ 
استجابة للمستقبلات الكيميائية بدلاً من أن يبدأها استجابة 
لمستقبلات الضغط. 

والمستقبلات الكيميائية هي خلايا حسية كيميائية 
حساسة لعوز الاكسجين أى لفرط ثاني أكسيد الكربون أو 
لزيادة أيونات الهيدروجين. وتقع هذه المستقبلات فى 
أعضاء صغيرة عديدة بحجم 2-1 ملمن وهي الجسمان 
السباتيان الذي يقع كل واحد منهما عند انشعاب كل من 
الشريانين السباتيين وعدة أجسام أيهرية صغيرة بجوار 
الأبهر. وتستثير المستقبلات الكيميائية أليافاً عصبية تمر 
طولياً مع ألياف مستقبلات الضغط خلال أعصاب هرنك 
والمبهمين إلى المركز المحرك للأوعية. 

ويتغذى كل جسم سباتي وكل جسم أبهري بجريان دم 
غزير خلال شريان تغذوي صغير بحيث تكون المستقيلات 
الكيميائية بتماس داكم مع الدم الشريائي. وعندما يهبط 
الضغط الشرياني تتنبه المستقبلات الكيميائية بسبب نقص 
جريان الدم للأجسام ولذلك يقل توفر الأكسجين لها مع 
زيادة تراكم ثاني أكسيد الكربون وأيونات الهيدروجين التي 
تبقى من دون أن يزيلها جريان الدم البطيء. 

وتنتقل الإشارات من المستقبلات الكيمياكية إلى المركز 
المحرك للأوعية فتستثيره مما يرفع الضغط الشرياني. ومن 
الواضح أن هذا المنعكس يساعد على عودة الضغط الشرياني 
نحى مستواه السوي عندما يهبط إلى مستوى واطىء جداً. 

ومع ذلك فإن منعكس المستقيلات الكيميائية ليس بمحكم 
شديد للضغط الشرياني عندما يكون هذا عند حدوده السوية 
لأن المستقبلات الكيميائية نقسها لا تنبه بشدة إلى أن يهبط 
الضغط إلى ما دون 80 ملم ز ولذلك فإن هذا المنعكس ‏ 
يصبح مهماً عندما يتخفض الضغط إلى هذا الحد الواطىء 
ليحاقظ على عدم هبوط الضغط إلى أوطأ من ذلك. 

وستبحث المستقبلات الكيميائية بتفصيل أكير في 
الفصل 41 مع علاقتها بالتحكم التنفسي حيث أنها تقوم 
بدور أهم من الدور الذي تقوم به في التحكم بالضغط. 
المنعكسات الأذينية والشريانية الركوية 
التي تساعد في تنظيم الضغط الشرياني 
والعوامل الدورائية الآخرى 

تملك جدران الأذينين والشرايين مستقبيلات تسمى 
مستقبلات الضغط الواطىء, وهي شبيهة بمستقبلات التمدد 
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بالضغط التى توجد في كل الشرايين المجموعية الكبيرة. 
وتقوم مستقبلات الضغط الواطىء هذه بدور مهم في تقليل 
تغيرات الضغط الشرياني استجابة لتغيرات حجم الدم. فمثلاً 
إذا سرينا 300 مليلتر من الدم إلى كلب مع الاحتفاظ بكل 
مستقبلاته سليمة فإن ضغطه الشرياني يرتفع 15 ملم ز 
فقط. أما إذا آزيلت مستقبلات الضغط الشريانية فيرتفع 
الضغط 40 ملم ز وإذا أزيلت مستقبلات الضغط الواطىء فإن 
الضغط يرتفع 100 ملم ز. 

وبهذا يمكنتا أن نرى أنه بالرغم من أن مستقبلات 
الضغط الواطىء في الشريان الرئوي وفي الأذينين لا تتمكن 
من الكشف عن الضغط الشرياني المجموعي ولكنها تتمكن 
من أن تكتشف زيادات الضغط في مناطق الضغط الواطىء 
في الدوران التي تنتج من زيادة الحجم وتحفز منعكسات 
موازية لمنعكسات مستقبلات الضغط لتجعل من جهاز 
المنعكسات الشامل جهازاً منعكسياً أكثر إحكاماً فى التحكم 
بالفسغط الشرياني. ١‏ 

المنعكسات الأذينية للكليتين ‏ منعكس الحجم. يولد 
تمدد الأذين الأيمن توسعاً منعكسياً في الشرينات الواردة 
للكليتين وهو نفس التأثير المنعكسي الذي يحدث في 
الشرينات المحيطية الأخرى ولكنه شديد لدرجة غير اعتيادية 
في الكليتين. كما تنقل في الوقت نفسه إشارات إلى الوطاء 
لتقليل إقراز الهرمون مضاد الإبالة ويؤثر ذلك بصورة غير 
مباشرة على وظيفة الكلية. ويسبب نقص المقاومة الشرينية 
الواردة ارتفاع الضغط الشعيري الكبيبي مما يولد زيادة في 
ترشيح السائل إلى النبيبات الكلوية. ويقلل نقصان الهرمون 
مضاد الإبالة من إعادة امتصاص الماء من النبيبات ولذلك 
بولد اتحاد هذين العاملين فقداناً سريعاً للسائل إلى البول 
فيعمل كوسيلة قوية في إعادة حجم الدم إلى مسنواه 
السوي. (كذلك سنرى قي الفصل 19 أن التمدد الأذيني يثيد 
فعلاً هرمونياً على الكليتين ‏ تحرير ببتيد صوديومي 
أذيني - يساهم أكثر في الفقد السريع للسائل في البول وفي 
عودة حجم الدم إلى سويته). 

ومن الواضح أن كل هذه الآليات التي تحاول إعادة حجم 
الدم إلى مستواه السوي بعد زيادة حمله تعمل بصورة غير 
مباشرة كوساتل تحكم في الضغط؛ كما تعمل أيضاً كوسائل 
تحكم في الحجم لأن زيادة الحجم تحفز القلب على زيادة 
نتاجه مما يؤدي إلى ارتفاع الضغط الشرياني. وستبحث 
آلية منعكس الحجم هذه ثانية في الفصل 29 مع بحث آلية 
التحكم يحجم الدم. 

التحكم المنعكسي الأذيني بسرعة القلب (منعكس 
بينيرندج “©!1©؟ 83111811086). تسبب زيادة الضغط 
الأذينى زيادة فى سرعة القلب ايضاً والتى يمكن أن تزيدها 
لحد 475. وينتج جزء من هذه الزيادة عن التأثير المباشر 
لزيادة حجم الأذين الذي يمدد العقدة الجيبية. وقد أشير في 


الفصل 10 بأن مثل هذا التمدد يتمكن من زيادة سرعة القلب 
5. كما تنتج زيادة إضافية أخرى في السرعة تبلغ 
9660-0 عن منعكس يسمى منعكس بينبريدج حيث ننتقل 
الإشارات الواردة من مستقبلات التمدد في الأذين التي تولد 
منعكس بينبريدج خلال العصبين الميهمين إلى النخاع 
المستطيل في الدماغ ثم تنتقل الإشارات الصادرة راجعة 
خلال الأعصاب الودية والمبهمين لتزيد من سرعة القلب 
وفي شدة تقلصه أيضاً بصورة مفترضة. وبهذا يساعد هذا 
المنعكس في منع تكدس الدم في الأذينين وقي الدوران 
الرثوي. ومن الواضح أن لهذا المنعكس هدفاً يختلف عن ذاك 
الذي للتحكم في الضغط الشرياني. 


استجابة الجهار العصبي المركزي 
للإقفار ‏ تحكم الضغط الشرياني في 
المركز الدحرك للأوعية بالدماغ استجابة 
للنقص في حريان الدم في الدماغ 
يتم معظم التحكم العصبي في ضغط الدم طبيعياً 


بمنعكسات تتولد في مستقبلات الضغط والمستقيلات 
الكيميائية ومستقبلات الضغط الواطىء وتقع هذه كلها في 
الدوران المحيطي خارج الدماغ. ولكن عندما يصبع جريان 
الدم إلى المركز المحرك للأوعية في أسفل جذع الدماغ قليلاً 
لدرجة تسبب عوزاً غذياً أي تولد إقفاراً دماغياً. تستجيب 
عند ذاك عصبونات المركز المحرك للأوعية نفسه مياشرة 
للإقفار وتستثار بشدة. وعندما يحصل ذلك يرتفع الضغط 
الشرياني المجموعي في الغالب إلى أعلى مستوى يتمكن 
القاب من الضخ فيه. ويعتقد أن هذا التأثير ينجم عن فشل 
الدم البطيء الجريان من حمل ثاني أكسيد الكربون بعيداً عن 
المركز المحرك للأوعية. إذ يرتفع تركيز ثاني أكسيد 
الكربون لدرجة عالية ويكون له تأثير شديد في تنبيه الجهاز 
العصبي الودي. ويحتمل أن تساهم عوامل أخرى مثل تكدس 
حمض اللاكتيك ومواد حمضية أخرى في التنبيه الواضح 
للمركز المحرك للأوعية ولارتفاع الضغط. ويعرف ارتفاع 
الضغط الشرياني هذا استجابة للإقفار الدماغي الاستجابة 
الإقفارية للجهاز العصبي المركزي عنتترعطء؟1 0115 
1056 
والتاثير الإققاري على الفعاليات المحركة للأوعية عظيم 
جداً. فقد يتمكن من رفع متوسط الضغط الشرياني خلال 
عشر دقائق إلى على يصل إلى 250 ملم ز. وغالباً ما تكون 
درجة تضيق الأوعية بالودي الذي يولده الإقفار الدماغي 
الشديد كبيرة جداً لحدٍ يمكن أن تولد عنده الانغلاق التام أو 
تقريباً ليعض الاوعية الدموية المحيطية. فالكليتان مثلاً 
غالبا ما تتوقف تماماً عن توليد البول بسبب التضيق 
الشريني استجابة للدفعات العصبية الودية. ولهذا فإن 
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الاستجابة الإفقارية للجهاز العصبي المركزي هي إحدى 
أنشط العوامل المنشطة للجهاز المضيق الوعائي الودي. 

أهمية الاستجابة الإقفارية للجهاز العصبي المركزي 
كمنظم للضغط الشرياني. بالرغم من الطبيعة الشديدة جداً 
للاستجابة الإقفارية للجهاز العصبي المركزي فإنها لا 
تتنشط كثيراً إلا عندما يهبط الضغط الشرياني إلى دون 
الحد السوي كثيراً. أي إلى 60 ملم ن أو أقل من ذلك حتى 
يصل أقصى تنبيهه عند الضغط 20-15 ملم ز. ولذلك فهو 
ليس إحدى الآليات الاعتيادية لتنظيم الضغط الشرياتي 
السوي. وعوضاً عن ذلك فإنه يعمل بصورة رئيسية كجهاز 
تحكم في الضغط الشرياني عند الطوارىء ويعمل بسرعة 
وبشدة كبيرة فيمنع بذلك أي هبوط إضافي للضغط 
الشرياني عندما يقل جريان الدم للدماغ لدرجة خطرة قريبة 
من المستوى المميتء ولهذا فإنه يسمى أحياناً آلية «الخندق 
الأخير» للتحكم بالضغط. 
استجابة كوشخَغ (150أع3ع2 1118ط5نان). استجابة 
كوشنغ هي نوع خاص من الاستجابة الإقفارية للجهاز 
العصبي المركزي التي تولد ارتفاعاً من زيادة الضغط في 
قبو القحف. فمثلاً عندما يرتفعم ضغط السائل الدماغى 
النخاعي لحدٍ يساوي الضغط الشرياني فإنه يضغط على 
شرايين الدماغ ويقطع تجهيز الدم عنه. ومن الواضح أن 
ذلك يبدأ الاستجابة الإقفارية للجهاز العصبي المركزي التي 
تولد ارتفاع الضغط الشرياني. وعندما يصل هذا الضغط إلى 
أعلى من ضغط السائل الدماغي النخاعي يجري الدم ثانية 
إلى أوعية الدماغ ليفرج عن الإقفار وعادة ما يصل ضغط 
الدم إلى مستوى توازن جديد أعلى قليلاً من ضغط السائل 
الدماغي التخاعي ليسمح للدم بالاستمرار فى جريانه للدماغ. 
ويبين الشكل 10-18 استجابة كوشنغ نمطية تولدت في هذه 
الحالة عن ضخ سائل بواسطة ضغطه إلى قبى القحف حول 
الدماغ. 

وتساعد استجابة كوشنغ في حماية المراكز الحيوية 
للدماغ من فقدان غذياتها إذا ما ارتفع ضغط السائل الدماغي 
النخاعي لدرجة عالية تكفي للضغط على شرايين الدماغ 
وتحاول غلقها. 

التأثير المثبط للإقفار الشديد والطويل الأمد على 
المركز المحرك للأوعية. إذا ما أصبح الإقفار الدماغى 
شديداً جداً لدرجة يكون فيها الارتفاع القصوي للضغط 
الشرياني المتوسط غير كاف للتفريج عن الإقفار تعاني 
الخلايا العصبونية بسبب ذلك استقلابياً وتفقد فعاليتها 
خلال 3 إلى 10 دقائق (ويمكن أن تموت إذا استمر ذلك أكثر 
من 20 إلى 60 دقيقة). ويهبط عند ذاك الضغط الشرياني 
لحد 40 إلى 50 ملم زء وهو المستوى الذي:٠يهبط‏ إليه 
الضغط عندما يفقد عنده المركز المحرك للأوعية قابليته على 
التحكم في الدوران فتققد بذلك كل فعالية تضيق الأوعية 


التوتري. ولهذا فمن المناسب أن تكون الاستجابة الإقفارية 
شديدة جداً بحيث يتمكن الضغط الشرياني من الارتفاع 
عملياً لدرجة عالية كافية لتصحيح الإققار الدماغي قبل أن 
يولد تتبيطاً تغذوياً وموت الخلايا العصيونية. 


ميزات خاصة للتحكم العصبي 
فى الضغفط الشرياتئى 


دور الأعصاب والعضلات الهيكلية في 
زيادة النتاج القلبى والضغط الشربائى 


بالرغم من أن معظم التحكم العصبي في الدوران يتم 
خلال الجهاز العصبي المستقلء إل أن هناك حالتين تقوم 
بهما الأعصاب والعضلات الهيكلية يدور كبير فى 
الاستجابات الدورانية وهما ما يلى. ١‏ 

منعكس انضغاط البطن. عندما تحفز منعكسات 
مستقبلات الضغط أو المستقيلات الكيميائية أو عندما ينيه 
أي عامل آخر تقريباً الجهاز الودي المضيق للأوعية أو 
المركز المحرك للأوعية أو الباحات الأخرى فى المادة 
الشبكية في أسفل جذع الدماغ تنتقل عند ذاك وفي نفس 
الوقت دفعات خلال الأعصاب الهيكلية إلى العضلات الهبكلية 
للجسم وخصوصاً عضلات البطن» فتزيد هذه من التوتر 
الأساسي لهذه العضلات التى تضغط على المستودعات 
الوريدية للبطن» فيساعد ذلك على إزاحة الدم إلى خارج 
المستودعات الوعائية البطنية إلى القلب. وكنتيجة لذلك 
تتوفر للقلب كميات كبيرة من الدم للضخ. وتسمى هذه 
الاستجابة الشاملة «منعكس انضغاط اليطن» 200101581 
+ع1]ع2 اقمع 2م حممه. والتاثير الذي يتولد عن ذلك هو نفس 
ذلك الذي تولده الدفعات الودية المضيقة للأوعية عندما 
تضيق الأوردة: أي أنه يؤدي إلى زيادة نتاج القلب وارتفاع 
الضغط الشرياني. 

وقد يكون لمنعكس انضفاط البطن أهمية أكبر مما كان 
يعتقد سابقاً إذ أنه من المعروف جيداً بأن الأشفاصص الذين 
تصاب عضلاتهم بالشلل يكونون أكثر عرضة لعوارض 
أنخفاض الضغط من أولئك الذين يحتفظون يعضبلات هيكلية 
سليمة. 


زيادة نتاج القلب والضغط الشرياني المولّدة عن 
تقلص العضلات الهدكلية أثناء التمارين. عندما تتقلص 
العضلات الهيكلية أثناء التمرين فإنها تضغط على الأوعية 
الدموية في كل الجسم وتتوتر العضلات حتى عند مجرد 
التصميم على التمرينء فتضغط بذلك على الأوعية وينتج عن 
ذلك إزاحة كميات كبيرة من الدم من الأوعية المحيطية إلى 
القلب والرتتين فيزيد ذلك نتاج القلب. وهذا هو تأثير 


ضغط السائل الدماغي النخاعي. - 


أساسى يساعد على توليد زيادة نناج القلي لحد خمسة أو 
ستة أضعاف ويحدت ذلك فى التمرين الشديد. وتكون زيادة 
نتاج القلب بدورها عاملاً مهماً في زيادة الضغط الشرياني 
أثناء التمارين البدنية الذي يزداد عادة بمعدل 4660-20. 


الموجات التنفسية في الضغط الشرياني 


يرتفع ودذ واه !! 31 5 | الشرياني مع كل دورة مه 75 
بحوالي 6-4 ملم ز بشكل موجي ويولد ما تسمى الموجات 
النتنقسية فى الضغط الشريانى. وتتولد هذه عن عدة أسياب 
مختلفة, بعضها ذو طبيعة منعكسية. وهي: 


1. يفيض العديد من الدفعات التي تبدأ من المركز 
التنفسي للنخاع المستطيل على المركز المحرك للأوعية مع 
كل دورة تنفسية. 

2. يهبط الضغط فى التجويف الصدري ويصبح أكثر 
سلبية من الحد الاعتيادي في كل مرة يشهق بها الشخص 
ويؤدي ذلك إلى توسع الآوعية الدموية في الصدر فيقلل ذلك 
من كمية الدم التي تعود للجهة اليسرى من القلب فيقل نتاج 
القلب وقتياً ويهبط الضغط الشرياني. 

3.تستثير تغيرات الضغط فى الأوعية الصدرية التي 


يولدها التنفس مستقبلات التمدد الأذينية والوعائية. 

وبالرغم من الصعوية في تحليل العلاقة الدقيقة لكل هذه 
العوامل التي تولد موجات الضغط التنفسية فإن المحصلة 
المولدة أثناء التنفس السوي هي عادة ما تكون زيادة 
الضغط الشريانى أثناء القسم الأول من الزقير ونقصانه 
أثناء ياقى الدورة التنفسية. ومن الممكن أن يرتفع ضغط 
الدم وينخفض أثناء دورة التنفس العميق بمقدار يصل إلى 
0 هلم ز في كل دورة. 


الضغط الشرياني 


موحات «المحرك الوعائى» لضغط الدم - 
تذبذب أجهزة التحكم في منعكس الضغط 


تلاحظ فى الغاليب عند تسجيل الضغط الشرياني في 
الحيوانات بالإضافة للموجات الصغيرة التي يسببها التنقس 
موجات أخرى كبيرة - تصل أحياناً لحد 40-10 ملم زء وهي 
ترتفع وتنخفض بيطء أكبر من الموجات التنقسية. وتختلف 
مدة كل دورة من 26 ثانية فى الكلب المخدر إلى حد 10-7 
ثوان في الإنسان وتسمى هذه «موجات محرك الأوعية» أو 
أحياناً «موجات ماير». ويبين الشكل 11-18 تسجيلاً لهذه 
الموجات مبيناً الارتفاع والانخفاض الدوريين لهذا الضغط. 

ويعود سبب موجات محرك الأوعية إلى تذيذب واحد أى 
أكثر من الآليات العصبية التى تتحكم بالضغط وهى التالية. 

تذبنب منعكسات مستقبلات الضغط والمستقبلات 
الكيميائية. تمثل موجات المحرك الوعاتى التى تظهر فى 
الشكل 11-18 ب الأنماط الشائعة منها والتى تشاهد يومياً 
تقريباً في تسجيلات الضغط التجريبية بالرغم من أنها عادة 
ما تكون أقل شدة من تلك الميينة فى الشكل. وتنتج هذه 
بصورة رئيسية عن تذبذب منعكس مستقبلات الضغط؛ أي 
أن الضغط العالى يستثير مستقبلات الضغط ثم يكبط الجهاز 
العصبى الودي ويخفض الضغط بعد بضع ثوان. وعند ذاك 
بقلل هبوط الضغط من تنبيه مستقبلاته فتنشط المركز 
المحرك للأوعية ثانية وترقع الضغط لحدٍ عال ولكن 
الاستجابة هنا أيضاً ليست أنية بل إنها تتأخر لبضع ثوان. 
ويبدأ الضغط العالي مرة أخرى دورة جديدة ويستمر 
التذبذب مرة بعد أخرى. 

ويتمكن منعكس المستقبلات الكيميائية من التذيذب ليولد 
موجات ممائلة ويتذبذب هذا المنعكس بالتزامن مع منعكس 
مستقبلات الضغط. وفي الواقع يحتمل أنه يقوم بدور كبير 
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الشكل 11-18 (): موجات محبرك الاوعية التي تننج عن تذيذزب 
استجايات السائل: الدماغي النخاعي الإقفاري. (ب) موجات محرك 
الأوعية التي تنتج عن تذبذب منعكس مستقبلات الضغط. 


في توليد موجات للمحرك الوعائي عندما يكون الضغط 
الشرياني قي حدود 80-40 ملم ز لآن تحكم المستقيلات 
الكيميائية يكون شديداً في حدود هذا الضغط بينما يكون 


تذبذب الاستجابة الإقفارية للجهاز العصبي المركزي. 
يبين الشكل 11-18 1 تذبذب آلية التحكم في الضغط الإقفارى 
للجهاز العصبي المركزي. وقد رفع ضغط السائل الدماغي 
النخاعي في هذه التجرية إلى 160 ملم زء فضغط على 
الأوعية الدماغية ويد المنعكس الإققاري للجهاز العصبى 
المركزي. وعندما ارتقع الضغط الشريائي إلى أعلى من 
0 ملم ز فرج عن الإقفار وثبط الجهاز العصبي الودي. 
وكنتيجة لذلك هبط الضغط الشرياني بسرعة عائداً إلى 
مستوى أوطأ فسبب إقفار النخاع الشوكي مرة ثانية, ثم بدأ 
الإقفار ارتفاعاً جديداً فى الضغط وفرج هذا بدوره عن 
الإقفار فهبط الضغط مرة أخرى. وتستمر هذه العمليات 
دورياً ما بقى ضغط السائل الدماغى النخاعى عالياً. 

وبهذا فإن أي منعكس آلية تحكم في الضغط يمكن أن 
يتذبذب إذا كانت شدة «التلقيم الراجع» شديدة لدرجة كافية 
وكان هناك تأخيى بين استكارة مستقبلات الضغط وبين 
استجابة الضغط اللاحقة. وموجات المحرك الوعائى ذات 
أهمية نظرية كبيرة جداً لأنها تبين بآن المنعكسات العصبية 
التي تتحكم في الضغط الشرياني تتبع بطريقة مشابهة 
الاسس التي تطبق في أاجهزة التحكم الآلية والكهربائية. 
فمثلاً إذا كان «كسبء التلقيم الراجع كبيراً جداً في إرشاد 
آلية الطيار الآلي لإحدى الطائرات وكان هناك تأخير فى 
استجابة آلية الإرشاد تتذيذب الطيارة عند ذاك من جهة 
لأخرى بدلاً من اتباع مسرى مستقيم. 


م زوالتفاوع ب قاروا أامد 5تطعهعا دنتعاعناة :آل .12 ,عتموكظ لصة .© .354 بمعمععلممة 
.1894 ,56:93 ,.امتسراع لاع11 .نتمضة .امعتصم ومغمليمعك لسعم 

4 كوعد2 بتع طمن لموكء0) عاعملا جعاة ووو امتل ممءمنيعل1 نف [١‏ تتاموعق 

ص .5تواترععع م مقطاععته عقلاعية© :2 بمعتمط]؟ قصة يف ,تحقتللة54 ,5 .ل ,ممطوتظ 
بك بعع5 .عماماسبوطط كه عاممطلمة11 :زقلة) .54 .8 ,لبمطاق لصة .1 .[ ,0وعدرعطاة 
48 .م ,1953 اععم5 لمعنهه|متصبط2 ممعتعسفة ,110 بقلدعطاع8 .111 .املا 

علقسصمهم دذ متتل مغ كتمع سأكسزلد عملدععهمتلمية :8 ,وملام امه ,.5 .ىق ,حتا8 
لم عاممطلمة11 :زكلة) ]5 "5 أمنمططةق قمة .35 .[ لمعمعط5 ص1 بكلئئط سن 


رجاعلع50 لوعوهامنسيط2 سمعتتعصسق ,510 بملدعطاء8 .111 .اول ,2 .عمق .وماموواع 
7 .م ,1983 

ككا قصة «مأعصيظ عفاعقسسه طاممة عوايممة؟ 01 8 ططعلة؟ لمه .2 .12 تلمع 
.584 ,لع11 .[ دنم .امتودعأمعموط مذ كععمقداء 

متعوع مكف عتدميك ما مععسمتروعء لقدعء لصة عملدعكةدمتلعةت) تله غء ,.[ .لل ,حسورع 
.86 250:11584 امتسسيطط .[ .سم ,نرمتسكما 

-كقة مناه صذ كعمتسةامطعع 24 لصة حعللغدرء2 متفرظ ل.كلع) .له عع ..2 .[ موع اللعدرظ 
7 بووعع8 معحفظ بلعملا جونذ .دمتملبوعظ8 عملدت 

لللتلتف ,عدم عتأعطتد وميه لومقط بصقلاتلعء54 :2 .© ,ومللمولا سه ,ك8 .ل ,تمعتفلة0 
.1988 ,50:511 ,.امتصبطظ ع1 

غلقة عتمصطء أه ععتدمفصرلممعط عل لقة مفمعامههضم تله أت ,0 1١‏ ,سقتمعامت 
75 ,2209:1677 ,.امتعوطاط مش .حدم توب ددرم 1 

مذ لعبتاإمحمة كامعمعالة عقائدكة؟متاصسة0 :© .0 .[ ,ععلتهام0 مه .51 .11 بعمتتعام0 
.1950 ,42:413 ,.امتسووطظ ,م11 .نصمق كإعدوعت لمتعطاومعم أه مق هلنوعر 

سيط2 .ممقصسط مذ ودماممءسععوجط لممعديع أه كأمعمكة عتلمفهمرلممع83 :.[ ,بومحومة 
1 ,54:61 ,رفظ .أمئة 

بعقا1 .امتصيطظ ,يستفعمعم لمماطا امقععة هت أصخصف مدع ومنمة :دل ,1 يخ رب [بوون 
72:251 

نا ححتاناتطديه برعلاعر 007 دنا الل ,تاماتزدا لهة ,ئ[ ,لاا الى لرعاومن 
4 ,50:61 ,ممقه ]معان .دوأمدع تعتووط لعمبلمز ]11 بننالك ا ين 

«ماجرععع معقط عط لتنة تدوع عومكوب أ0 اماعموعقسة عله اع ,عل ,]1 لق لرعاسون 
بقع .نعلت مل عط مذ عستوقعىم لمتتععة كأه ومتكقلبوعم عط سذ عادو «علماعر 
4 ,34505 

.ععتاعوع] لمعتسصنات ص ورمعاعو181 سو م18 ان ال .8 ماعط لصة ,اا .[ باممطعاعتيمن 
1994 بعمصمغوعستططآ التطععيطت لمملا بجعير 

#مأمدومكة عجل أه لمكتمقطعمم بومعدايوء؟ عاتملعل 32 عمتسعمدم0 :81 بممتطكنة 
.للاظ .مماككعتمصيم لفوطععه وتضسييل عمتدععمم لمماط كأمعصم طعتطاب ععندم 
1 ,12:290 ,.مفمآ؟ وملامم8 ممطمل 

علا عمعقليوع كيوعخاغوم لوؤوعه أه دمتاوعتمدوره لقدمنعص] 0 
94 ,74323 ,ع .امتسرطظ .ماسر عملدععدم همف 

متقعط عط صذ وجسمعع [اعء عقاتعممحمتالدف أه دممتنفء# ممعل1 :له غه .ىم 8 ,برمسجرسدرر 
4 ,6:205 ,.كسع مم11 .لوط .سنا ,معد 

ككلم للها عسوم ومتارع تتصمع_-متعوء)متزعمف :ل .2 بلاأعققد2 همه ,8 © بكتموسيلكم 
.1585 ,(1:30 بأععصما .عصتقبط غطوقط مضه ,تمعدعدر اقوط 

.ع1 .امتسرطط بممتكمع مفويرط تمقتصضم له كأمعمكة لمعنو مامتسيطع .8 بم لامر 
1882 اقم 

عل بعموعقان1 عفليعكةءمتلنيقت) له ,كعسمتصيفامطعة © ,دمعن5 :5 2 بمتمعلامن 
.1995 رومع طالورع تونلا لمعن ولرملا 

مغ تلحسصتاد لمسمهم مدعا :ورم دعم سسممعطه برلمط لامو له عه ,.0 ,وعلمعممن 
.994 ,4829 رمع .امسبطط قعو مه طعكتل جرمعمعة 

.8 10 يمنطم[إعلممائط1 .ممتعدع عع ج11 لصة ددص نط لمتساءم :1 لل بمماتزنات 
1980 ,من ورعل ربوك 

.! نلق متسعطعكذ لمعطعيعء طاخيه تومل هذ سماتكدع عوط عتناعة 0.1 لل بمماجون0 
1948 ,154:45 ,.امتسردام 

صمط ومتاددع: بواطتقدمم فعويه وماوورم فوا .11 .ل الاعقيمعو5 امد رت لل ,ممكويي 
.18952 ,1770:6501 ,.اماستطط .[ ,مم .ملق لائعده بعلاعر عتمعطنةز ؤألوزن 

لدماط وثمرلمط فط أن ععدع اودع وستركطد مأ لمطاعلظ! عله كه .0 له بممكويني 
بممألة مع «مامعععومدكعمم أن ماله لمة ومكتمقطععم بجعذابوع عستؤفممم 
1 ,164:360 ,.امتوجط8 .[ .مق 

5 هلان .ممتممع فوط صا امعتدم عمفعملوع له كتععطتدوة ملو غه ,.0 ع بوماجيق 
86 ,51:319 ,لعل8 يععاواز 

1 ,71617 رفظ امتصرطط تتقهفط عط دومع وعرع ع8 .2 ,طخرم ضوع 

متدعم لهة كعتسممرله معط لقمعع مذ كمومفط0 :0 لق بدماويتي قدة ,.ظ .[ ,ااوتر 
لمتعواط .[ .صمة .عسدمعيم علامعمة وصقوام لاعكمعممد برط لعفيروه عموعاعر 
.86 .2031:1550 

,.أماقترطط .ف .تتصصم .ققد ما عععو مغ عكممموعم بوأبوعة6 لمهت نى .[ ,ع1 
1954 45:17 

مع ,امتصرطط .علمه لمستممصاك عط دز عمفلمدععهم عمتلسه0© :لج )ع .11 ,وحدكتر[ 
7197 

891 .71305 _معظ .امتسرطم عمصطع ما معصصعمم عساده فدبدم اسه يق .[ ,لم11 

-اعمداتاع 1993 ممتمصع تع روط دا وععمول4 10.١‏ .ظ ,طعتلطم2 لمة ,قف 1 بسمعطئنم1 
.1993 ,اامعساممنآ .8 .[ بقتطم 

01 رع رج عأناعة صل جمتاعوع بمعرعععتصمقط أت مومه عسك1 :11 ,لظ ,رعوءتوا 
0 2185:4844 ,امتسبوطاط .[ .دلق 

لمقداتطاط .معدت لممقمت قصه متعمطأعمصق4 عم جبدكمغتصمكظك لمعنصتا درل .© بععامهة 
4 .,.00 وتعلصييدة5 .8 .11 رقتطجر 

عه فعل1 لمعمل انه مف تجعلأعر ررويدة عط للا عق ..] متلمتقطظ لصة ,18 .[ .5 مرعموفآ 
1989 ,كقنك لعد .امتسواط! وماج #ومعطامتصويط لتلم 

الاق .تمدق عكاععي عمتسل عمسودعيمر لمصاط آأه امضصم يعقعظ :.ز بعاممتطلس1آ 
.1988 ,45:155ك ,.امتسفووع 

بلتقطرةآ51 هص .ممقصتط صذ فعس اع تميط لمتعايمق بي[ ل باأنماز همه ,© بمتعسماز 
11 .أوبا ,م56 .بومامتسوطط أه علممطلصمط بلكلعء) .54 .1 ,ماطف لصة ,1 .[ 
+55 .م ,1983 ,جاععمة لمعنوم ام سواط ممعتعسم ,510 بقلدءطاعظ8 

دمعفلدومم ماعو ءمللمق لمة كتماعمة تمصعط لمعطيموط :851 .[ ,المطسداخ 
1994.7 ,74543 ,.تتعظ .امتسواط 

تقد لقمامة هذ امضصمء عمار عو ليون عط .8 باأعلممظ له ,ل .40 ,كمنط هاا 
.1855 50:57 ,.امتوسوطاظ ع1 اولاق 

بعلتملا سعلة .عمدم15ئآ دانع موه تلصو للد كتعتصمهمامم مستعلقت :(.لع) .11 هآ بعتم 
ا | 

هذ مماعمعامد عماأممععع مقط لمعه وفدمصسانممتلعو0 له عع رك .2 بتموعرمم 
1888 ,4:56 باع .امتسبطع وسعلة .عسكوعرم عمماط غه [مغصم 

بلعملا مجعلة .ممتتعسد؟1 عقايهعة حمتلموت كه [مطهم متمجعلة :للع .© .197 بالمقموظ8 
954 بعومرط زوع طارت] لرملع0 

0 .امتسجطاه نحط اتورمق ا مرفلكوو لمتعروعلماسسبئصتصمم ملل لو عم انق 1 العتمع 


6" القسم /ا! 


الدوران 


198 
عط ذه ممتاملتجمء لضعم تمامعه امه كعلقوعم2 :© .2 بصتطسظط لسة ,.آ [١‏ بلتعظ 
.1987 ,67725 بعل امتصيطط _ومعفليممكق 
بتومصمانة .[ .كمقصط صذ كممتئفلتمعك لقصمتهم 2ه أمصدم دواع :.8 مآ للأعصدم. 
1984 ,11:101 رتكرة برعلل 
عط عملحكه مجه مودعم لمتعتتة ع1 عه امقدم «وعمالعتموظ :8 ,وجسييو3ة 
,عع .بوجمام سواط له علممطتسصدط :(.كله) .14 ."1 _سيصناطف قمة ,1 .[ ,لمعجوعطة 1 
.3 .م ,1983 ,بومع1 : ممعتتعصف ,.110 ,ملدعطاء8 .111 .701 ,2 
بع .امتسيطع .ومتتوليجة: تماقو بمتلتف. صذ متعععتومعف أه عام8 :نآ عمقطة 
1246 :68 
ع1 .عمعنابعجروعغط؟" لضة امع فقمصسقطاط تمليصمةسصناميدة) :لد اع ,.ل8 .8 الومتة 
1594 ,عمدو مامآ للنطععوطة جلرملا 
بط مسكوعدم قصماط كه رمتتملحيم ععلمم أن ومتايءقتلولة :.8 .18 ,دمعمعطدماة 
.4 ,46133 ,.امسوط8 ع انافالف يي 
صوطح عه عمكتصعطعصمص لمعتصعطعمت8ه بجموغوعمم عتومعوععل 84 له أه ,.آ .0 ,قعلقا5 
84 ,64:661 .بما ,.امتصبطاط .ومطقلجع لمعنهماه 


منا؟ اده عقصره5 أممعكة مسلسدععلها :8 .14 دمت لهع .0 لف رممطلتر؟ 
,1900 ,من سمعقصيوة .8 .ا بمتطماعلملتطاط .وستاتر 

وذ كععممك عوستجولام موتتدلدجوع؟ عدلدممو رون :نا بش ,ماران لصو ,ظ .ل معنا 
.] لمم غتططم لمدنع طاكعمفدن عت مذ مسحوعمم ومعبكممم فتصحعم لمتامعه 
51.295 رمه لماز أمظ وير 

عغطا هل مع اتدسدمداصضيعم كه اأمعوع طاممم]1 تله كك ,ك3 آ 8 دعجوصطمعتن) مد 
,72:89 .عط .امتصوطاط .ممكوليوع عدتيمكةامتاكيي خط تمطئتامك قتصعهة موعاعندم 
1 1992 


عتصمصماتة ععلترع2 بعاعونلة طاممدة عفاتمعة؟ تدمصداتلوفه؟ .14 ,ط رعااتمطمملا 


1985 رووعر2 ورعجق] رعأرول مجع ار ,لمجاأعط)ملموظ امه بومفرعار 


بط لعاتمناء معمعلاءم عفعط تمصو أن وءترعو2 .10 .لق بععالاقة لمة ,.[ .8 ,وومولا 


.[ اعفدم عملتععدممتلعق ع1 كصمللوء امد بوم كملهصوقءد عملسطنيع؟ لمصتضقمه 
94 ,71:2087 ,. امنسن أصسيهةة 

عتمم لم8 .ممأعدع8 ممكوع توم لمستوملطم ع5 :ل أ ,.8 .1 كسفصسسمو؟ 
963 قمطل7 ع وسمتلا8ا 


بالرغم مما رأيناه في الفصل السابق بآن للجهان 
العصبي مقدرة فائقة للتحكم السريع والقصير الأمد في 
الضغط الشريانيء لكنه عندما يتغير هذا الضغط 
تدريجياً خلال عدة ساعات أى أيام فإن الآلية العصبية 
تفقد مقدرتها على مقاومة التغييرات تدريجياً. ولذلك 
فما الذي يحفظ مستوى الضغط الشرياني ثابتاً للأمد 
الطويل أسبوعاً بعد آخر أى شهراً بعد شهر؟ سنرى في 


هذا الفصل يأن ن الكليتين تلعبان دوراً رئيسياً في هذا التحكم. 


جهاز السائل الجسمي ‏ الكلوي 
للتحكم في الضغط الشرياتي 

جهاز السائل الجسمي - الكلوي للتحكم في الضغط 
الشرياني هو جهاز بسيط: فعندما يحتوي الجسم كمية 
كبيرة من السائل خارج الخلايا يرتفع الضغط الشرياني 
فيه. ولارتفاع الضغط هذا بدوره تأثير مباشر على 
الكليتين ويحفزهما على إفراغ السائل خارج الخلايا 
الفائض وبهذا يعود الضغط إلى مستواه السوي. 

ويعتبر جهاز السائل الجسمي - الكلوي للتحكم في 
الضغط الشرياني في تاريخ تطور السلالات الحيوانية 
جهازاآً بدائياً جداء فهو يعمل بصورة تامة تقريباً في 
أجد أوطأ الفقريات - سمك الجريث 838158. فلهذا 
الحيوان ضغط شرياني واطىء جداً 14-8 ملم نز ويزداد 
ضغطه بصوره مطردة مع حجم دمه. ويشرب الجريث 
ماء البحر باشتمرار ويمتص هذا إلى دمه فيزيد حجمه 


الدور السيادي للكليتين في ي التنظيه 
الطويل الأمد للضغفط الشرياني 


وفي فرط ضغط الدم: الجهاز 
التكاملي للتحكم في الضغط 


ويرفع ضغطه. ولكن عند ارتفاع الضغط إلى درجة 
عالية تفرغ الكليتان الحجم الفائض إلى البول ويفرج 
عن الضغط. وعند انخفاض الضغط تفرغ الكليتان 
كميات من السائل آقل مما يشربه الحيوان ولذلك يرتفع 
الحجم والضغط مرة ثانية إلى مستواه السوي. 

وقد عاشت هذه الألية البداكية للتحكم في الضغط 
خلال العصور .بنفس الطريقة التي تعمل يها الآن فى 
الجريث تماماً. ففي الإنسان يكون نتاج الكلية من 31 
والملم حساساً لتغيرات الضغط كما هو الحال في 
الجريث تماماً. . وفي الواقع تتمكن زيادة الضغط الشريانى 
لبضعة مليمترات , من الزتبق فقط من مضاعفة نتاج 
الماء ويسمى ذلك الإبالة الضغطية 01016515 10156ووع:م, 
كما تتمكن أيضاً من مضاعفة نتاج الملح فتسمى إبالة 
الصوديوم الضغطية 16515ناأ ]28 عللاووع1ط, 

ولا زال جهاز السائل الجسمي - الكلوي في الإنسان 
للتحكم في الضغط الشرياني, كما هى الحال في 
الجريث. الأساس القاعدي للتحكم طويل الأمد في 
الضغط الشريانى. ومع ذلك فإن هناك عدة تحسينات 
أضيفت إليه في الإنسان لتطويره وجعله أكثر دقة فى 
التحكم ‏ وإحدى هذه التحسينات المهمة بصورة خاصة 
كما سنرى هي إضافة آلية الرينين - أنجيوتنسين. 
تقدير كمية الإبالة الضغطية كأساس للتحكم في 
الضغط الشريانى 


يبين الشكل 1-19 معدل التأثير التقريبى للضخوط 
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الضغط الشرياني (ملم ز) 


الشكل 1-89. منحنى نمطي لنتاج الكلية مقيساً في كلية معزولة مروية 
ومبيئاً الإبالة الضغطية عند ارتفاع الضغط الشرياني قوق الحد السوي. 


الشريانية المختلفة على حجم نتاج البول موضحاً 
الزيادة الكبيرة فى حجم النتاج عند ارتفاع الضغط. 
وهذه هى ظاهرة إيالة الضغط. ويسمى المنحنى في هذا 
الشكل منحنى النتاج الكلوي أى منحنى الوظيفة الكلوية. 
ويكون النتاج الكلوي صفراً عند الضغط الشرياني 
0 ملم زء ويكون سويآً عند الضغط 100 ملم زء وستة 
إلى ثمانية أضعاف الحجم السوي عند الضغط 
0 ملم ز. وبالإضافة لذلك فإن ارتفاع الضغط لا يزيد 
حجم نتاج البول وحده ولكن له تأثير مساي لذلك تقريباً 
على نتاج الصوديوم. وهي ظاهرة تسمى إبالة 
الصوديوم الضغطية. 


تجربة توضيح جهاز السائل الجسمي ‏ الكلوي 
للتحكم في الضغط الشرياني. يبين الشكل 2-19 
تجربة في الكلب حصرت فيها كل آليات المنعكسات 
العصبية للتحكم فى ضغط الدم ورفع فيها الضغط 
الشرياني بصورة مفاجكة بتسريب حوالي 400 مليلتر 
من الدمء فتلاحظ زيادة نتاج القلب الفورية لضعف 
حجمه السوي تقريباً وارتفاع متوسط الضغط الشرياني 
إلى 205 ملم زء أي 115 ملم ز أعلى من مستوى الراحة 
لديه. وقد عرض في المنحنى الوسطي أيضاً تأثير فرط 
الضغط الشرياني هذا على نتاج البول الذي زاد 12 
ضعقاً. ومع هذا الفقدان الكبير للسائل عاد كل من نتاج 
القاب والضغط الشريانى إلى حدهما السوي خلال 
الساعة التالية. ونرى من ذلك قابلية الكليتين العظيمة 
في طرح هذا الحجم من السائل من الجسم فيعود 
الضغط بعملها هذا إلى مستواه السوي. 
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الشكل 2-19. زيادة نتاج القلب ونتاج الكلوة وفرط الضغط الشرياني 
الناتج عن زيادة سجم الدم في حيوانات حعصرت فيها الاليات الحصبية 
للتحكم بالضغط. ويبين هذا الشكل عودة الضغط الشريائي إلى الحد 
السوي بعد ساعة تقريباً من ققدان السائل إلى البول (بفضل .0 
0065 0ر9[ االلا). 


التحليل التخطيطي لآلية السائل الجسمي - 
الكلوي في التحكم بالضغط موضحاً ميزة «الكسب 
اللامحدود» فيه. يبين الشكل 3-19 طريقة تخطيطية 
يمكن استعمالها لتحليل التحكم في الضغط الشرياني 
بجهاز السائل الكلوي ‏ الجسمي. وقد استتد هذا 
التحليل على منحنيين منفصلين يقطع أحدهما الآخر 
وهما: (1) متحنى تتاج القلب للماء والملح وهى نفس 
منحنى نتاج الكلوة المبين في الشكل 1-19. 
(2) والمنحنى أو الخط الذي يمثل مدخول الماء والملح 
ناقصاً كمية الماء والملح التي تفقد من الجسم بغير 
طريق الكليتنين. 

ومن الواضح أن يتساوى نتاج الماء والملح على 
المدى الطويل مع مدخولهما. وبالإضافة لذلك فإن 
الموقع الوحيد على منحنى الشكل 3-19 الذي يتساوى 
عنده المدخول مع النتاج هو عند محل تقاطع المنحنيين 
والذي يسمى «نقطة “التوازن». ولنر الآن ماذا سيحدث 
عندما يصبح الضغط الشرياني بمستوى مختلف عن 
قيمته عند نقطة التوازن. 00 
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الشكل 3-19. تحليل تنظيم الضغط الشريائني يمعادلة منحنى نتاج الكلوة 
مع متحتنى مدخول الملح والماء. وتصف «نقطة التوازن» المستوى الذي 
ينظم عنده الضغط الشرياني (لقد أهمل جزء مدخول الملح والماء الذي 
يفقد من الجسم خلال الطرق غير الكلوية في هذا الشكل وفي الأشكال 
المشابهة الأخرى فى هذا الفصل). 


فلنفترض أولاً بأن الضغط الشرياني ارتفع إلى 
0 ملم ز فيبين المنحنى عند هذا المستوى بأن نتاج 
الماء والملح من الكلية يساوي حوالي ثلاثة أضعاف 
مدخولهما ولذلك فؤإن الجسم يفقد السائل فينقص حجم 
الدم ويهبط الضغط الشريانى. وبالإضافة لذلك فإن هذا 
التوازن السلبي للسائل لن يتوقف إلى أن يهبط الضغط 
عائداً إلى نقطة التوازن تماماً. وفى الحقيقة يبقى فقدان 
الماء والسائل أكثر من مدخولهما حتى إذا كان الضغط 
الشرياني أعلى من نقطة التوازن 1 ملم ز فقطء ويدوم 
ذلك إلى أن يهبط هذا الملم ز الواحد حتى يعود الضغط 
إلى نقطة التوازن تماماً. 

والآن لنرى ما سيحدث فيما إذا هبط الضغط 
الشرياني إلى دون نقطة التوازن. ففى هذه الحالة يكون 
مدخول الماء والملح أكثر من نتاجهما ولذلك يزداد 
حجم سوائل الجسم ويزداد حجم الدم فيرتفع الضغط 
الشرياني ثانية إلى أن يعود إلى نقطة التوازن. 

وتمثل عودة الضغط الشرياني دائماً إلى نقطة 
التوازن تماماً ميدأ الكسب اللامحدود متدع عغتصاكض 
16م1221هم للتحكم في الضغط الشرياني بآلية السائل 
الكلوي - الجسمي. 

محدّدان لمستوى الضغط الشرياني طويل الأمد. 
هناك عاملان أساسيان طويلا الأمد يعينان مستوى الضغط 
الشرياني طويل الآمد. ومن الممكن توضيح ذلك بما يلي. 

مادام المنحنيان اللذان يمثلان كل من (1) نتاج 
الكلية من الماء والملح (2) ومدخول الماء والملح ثابتين 


تماماً كما هما مرسومان فى الشكل 3-19, فسيعاد دائماً 


تعديل متوسط الضغط الشرياني طويل الأمد إلى 
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مستوى 100 ملم ز تماماً. وهى مستوى الضغط الذي 
عينته نقطة التوازن فى هذا الشكل. وتوجد بالإضافة 
لذلك طريقتان يمكن بهما تغيير ضغط نقطة التوازن هذه 
من مستوى 100 ملم زء وإحدى هاتين الطريقتين هي 
بإزاحة منحنى نتاج الكلية للملح والماء. والطريقة 
الأخرى هي بتغيير مستوى منحنى مدخول الماء 
والملح. ولهذا وبتعبير أبسط فإن العاملين المحدٌّديْن 
لمستوى ضغط الدم طويل الأمد هما: 


1. درجة انزياح منحنى نتاج الكلية للماء والملح على 
2. مستوى خط مدخول الماء والملح. 


ويوضح الشكل 4-19 عملية هذين العاملين المحدّدين 

في التحكم بالضغط الشرياني. ويظهر الشكل 4-19 
شذوذاً في الكلية سيب انزياحاً في منحنى نتاج الكلية 
بمقدار 50 ملم ز باتجاه الضغط العالي (إلى اليمين). 
ويلاحظ بأن نقطة التوازن قد انزاحت أيضاً إلى 
مستوى 50 ملم ز أعلى من المستوى السوي. ويمكن 
بالتالي القول إنه إذا بقي مدخول الماء والملح ثابتاً 
ولكن منحنى نتاج الكلية قد انرّاح إلى مستوى ضغط 
جديد فعند ذاك يتبع الضغط الشريانى مستوى الضغط 
الجديد هذا خلال بضعة أيام. ١‏ 
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الضغط الشرياني (ملم ز) 
الشكل 4-19. توضيح للطريقتين التي يمكن بهما رفع الضغط الشرياني: 
() بزيحان منحنى نتاج الكلية بالاتجاه الأيمن نحو مستوى ضغط أعلى, 
(ب) بزدادة مستكوى مدخول الملم والماء. 
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ويبين الشكل 4-19 ب كيف يمكن للتفيير في 
مستوى مدخول الماء والملح من أن يفير الضغط 
الشريانى عندما يبقى منحنى نتاج الكلية من دون أي 
تغيير فيه. ففى هذه الحالة زاد المدخول إلى أربعة 
أضعاف واتزاحت نقطة التوازن إلى مستوى ضغط 
0 ملم ز وهو 60 ملم ن أعلى من المستوى السوي, 
وبالعكس من ذلك يؤدي نقص مستوى المدخول إلى 
إنقاص الضغط الشرياني. 

ولهذا فلا يمكن تغيير مستوى متوسط الضغط 
الشرياني طويل الأمد إلى مستوى جديد من غير تغيير 
أحد العاملين الأساسيين المحددين لمستوى الضغط 
الشرياني طويل الآمد أى كليهماء أي إما بتغيير مستوى 
مدخول الماء والملح آوى بدرجة انزياح منحنى الوظيقة 
الكلوية على طول محور الضغط. ولكنه إذا تغير أحد 
هذين العاملين فلا بد أن نتوقع بأن الضغط الشرياني 
سينظم بعد ذلك عند مستوى ضغط جديد وعند مستوى 
ضغط بيتقاطع عنده هذان المنحنيان الجديدان. 


فشل زيادة المقاومة المحيطية الكلية في رفع 
مستوى الضغط الشرياني طويل الأمد إذا لم 
بتغير مدخول السوائل والوظيفة الكلوية 

والآن هناك فرصة للقارىء ليرى فيما إذا كان قد 
فهم حقيقة آلية السائل الجسمي - الكلوي للتحكم في 
الضغط الشريانى. ولنتذكر المعادلة الأساسية للضغط 
الشرياني وهي أن الضغط الشرياني يساوي نتاج القلب 
مضروباً في المقاومة المحيطية الكلية. ومن الواضح أن 
زيادة المقاومة المحيطية الكلية يجب أن تؤدي إلى رفع 
الضغط الشريانى. وفى الحقيحة عند زيادة المقاومة 
المحيطية الكلية بصورة حادة يرتفع الضغط الشرياني. 
وبالفعل. فعندما ترتفع المقاومة المحيطية الكلية يرتفع 
الضغط الشريانى مباشرة. وبالإضافة إلى ذلكء. إذا 
تابعت الكلية عملها كالعادة لا يستمر الارتفاع الحاد 
للضغط الشرياني بل عوضاً عن ذلك فإنه يعود لمستواه 
السوي خلال يوم تقريباً. ولكن لماذا؟ 

والجواب عن ذلك هو كما يلى: لا تغيّر زيادة 
المقاومة في كل الاوعية الدموية للجسم غير تلك التي 
للكليتين نقطة التوازن للتحكم في ضغط الدم (انظر 
ثانية الشكلين 3-19 و 4-19). ولذلك فإن الكليتين تبدآن 
بالاستجابة مباشرة للضغط الشرياني المرتفع بالإبالة 
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المقاومة المحبطبة اللية (بالمئة سن اللسوي) 
الشكل 5-19. علاقات المقاومة المحيطية الكلية مع مستويات الضخط 
الشرياني ونتاج القلب في مختلف الحالات السريرية الشاذة حيث كانت 
الكليتان تعملان بطريقة سوية. ويلاحظ أن التغييرات في المقاومة 
المحيطية الكلية ولدت تغييرات مساوية ومعاكسة في نتاج القلب ولكنها 


لم تؤئر على الضقط الشرياني. (أعيد طبعها عن ([18613م :لمالاناة 
برو © وعولصسدعة .قلا عتطماأفقوائطه ,ممتعمماع مميرلا 8 معنعفمعم 
0). 


الضغطية وبإبالة الصوديوم الضغطية. وتفقد خلال أيام 
كميات كبيرة من الملح والماء من الجسم ويستمر ذلك 
إلى أن يعود مستوى الضغط الشرياني إلى نقطة 
التوازن. 

وكبرهان على المبدأ الذي ينص على أن التغييرات 
الشاملة في المقاومة المحيطية الكلية لن تؤثر على 
مستوى الضغط الشرياني طويل الأمد علينا أن ندرس 
الشكل 5-19 بعناية إن أنه يظهر نتاجات القلب التقريبية 
والضغوط الشريائية فى مختلق الحالات السريرية التى 
تكون فيها المقاومة المحيطية الكلية طويلة الأمد أقل 
كثيراً أو أكثر كثيراً من الحد السوي. ولكن إفراغ الكلية 
للماء والملح يكون سوياً أى سوياً تقريباً. ويلاحظ في 
كل الحالات المختلفة يأن الضغط الشريانى كان سويا. 

(ومع ذلك فلا بد من كلمة تحذير! ففي مرات عديدة 
عندما تزداد المقاومة المحيطية الكلية فإنها تزيد أيضاً 
المقاومة الوعائية داخل الكلية في الوقت نفسه فيغير 
ذلك من وظيفتهاء ويمكن أن يولد ارتفاع الضغط بإزاحة 
منحنى الوظيفة الكلوية إلى مستوى ضغطي اعلى 
بالطريقة المبينة فى الشكل 4-19 أ. وسنرى لاحقاً مثلاً 
لذلك فى هذا الفصل عندما نبحث فرط الضغط الذي 
يتولد بآليات التضيق الوعائي. ولكن الزيادة في 
المقاومة الكلوية هي المسؤولة عن ذلك وليست زيادة 
المقاومة المحيطية الكلية. وهذا هو تمييز مهم جداً). 
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كدف ترفع زيادة حجم السائل الضغط 
الشرياني ‏ دور التنظيم الذاتي 

يوضح الشكل 6-19 الآلية الإجمالية التي ترفع بها 
زيادة حجم السائل خارج الخلايا الضغط الشرياني. 
والحوادث المتتالية في ذلك هي : (1) زيادة حجم السائل 
خارج الخلاياء التي (2) ترفع حجم الدم, الذي (3) يرفع 
ضغط الامتلاء الدوراني, الذي (4) يزيد من حجم الدم 
الوريدي الراجع إلى القلبء الذي (5) يزيد نتاج القلب. 
الذي (6) يرفع الضغط الشرياني. 

وتلااحظ في هذه الخطة بصورة خاصة الطريقتان 
المختلفتان اللتان تتمكن بواسطتهما زيادة نتاج القلب 
من رفع الضغط الشرياني. وإحداهما هي (1) التأثير 
المباشر لزيادة نتاج القلب على رفع الضغط الشرياني, 
والأخرى هي (2) طريقة غير مباشرة تنتج عن تنظيم 
ذاتي لجريان الدم. ومن الممكن توضيح هذا التأثير 
الثاني يما يلي: 

عند الرجوع إلى الفصل 17 نتذكر بأنه عندما تجري 
كمية كبيرة من الدم خلال أحد الأنسجة تتضيق أوعيته 
ويقل جريان الدم فيه إلى مستواه السوي. وتسمى هذه 
الظاهرة «التنظيم الذاتي» الذي يعني ببساطة تنظيم 
النسيج نفسه لجريان الدم فيه. فعندما ترفع زيادة 
حجم الدم نتاج القلب يزداد جريان الدم فى كل أنسجة 
الجسم مما يؤدي إلى أن يضيق هذا التنظيم الذاتي 
الأوعية الدموية في الجسم كله فيزيد هذا بدوره 
المقاومة المحيطية الكلية. 

وأخيراً لما كان الضغط الشرياني يساوي نتاج القلب 
مضروباً بالمقاومة المحيطية الكلية فإن الزيادة الثانوية 
للمقاومة المحيطية الكلية التي تنتج عن آلية التنظيم 
الذاتي تساعد كثيراً في زيادة الضغط الشرياني, وغالباً 
ما تساهم بزيادة متوسط الضغط الشرياني 100 ملم ز 
إلى 150 ملم ز ولكن مع زيادة في نتاج القلب تبلغ فقط 
5 إلى 410. وهذه الزيادة الطفيفة في نتاج القلب تكون 
عادة غير قابلة للقياس. ١‏ 


أهمية الملح في مخططات السائل الجسمي - 
الكلوي لتنظيم الضغط الشرياني 

بالرغم من أن البحث حتى الآن قد تركز على أهمية 
الحجم في تنظيم الضغط الشرياني. لكن التجارب دلت 
على زيادة تناول الملح لها تأثير أكبر على رفع الضغط 
الشرياني من تأثير تناول الماء. والسبب في ذلك هى أن 


زيادة حجم السائل خارج الخلايا 
زيادة حجم الدم 

زيادة ضغط الامتلاء الدوراني المتوسط 
زيادة دم العائد الوريدي إلى القلب 
زيادة نتاج القلب 


التنظيم الذاتى 


زيادة المقاومة المحيطية الكلية 
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الشكل 6-19. الخطوات المتتالية التي ترقع بها زيادة حجمع السائل 
خارج الخلايا الضغط الشرياد ني. ويلاحظ بصورة خاصة أن لزيادة نتاج 


الأملاح لا تطرح بهذه السهولة ويؤدي تراكمها إلى 
زيادة حجم السائل خارج الخلايا لسبيبين رئيسيين: 


[. تزداد أسمولية سوائل الجسم عند وجود فيض من 
الأملاح في الجسم وينبه “ذلك بدوره مركز العطش فيدقع 
الشخص إلى شرب كميات أكبر من الماء ليخفف تركيز 
أملاح السائل خارج الخلايا ويعيده إلى مستواه السوي. 
ومن الواضح أن ذلك يزيد حجم السائل خارج الخلايا. 

2. كما تنبه زيادة أسموليلية السائل خارج الخلايا آلية 
إقراز الغدة النخامية الخلفية ‏ الوطائية وتحقزها لإفراز 
كميات أكير من الهرمون مضاد الإبالة. وسييبحث ذلك 
بتقصيل في الفصل 28. ويحفز الهرمون مضاد الإيالة الكلية 
على إعادة امتصاصض كميات كبيرة متزايدة من الماء من 
السائل النبيبي الكلوي قبل طرحه بالبول ويقلل بذلك حجم 
البول في الوقت الذي يزيد حجم السائل خارج الخلايا. 


ولهذين السببين تكون كمية الأملاح التي تتراكم في 
الجسم هي العامل الذي يعين حجم السائل خارج 
الخلايا. وبما أن زيادة قليلة في حجم السائل خارج 
الخلايا يمكنها أن ترفع الضغط الشرياني كثيراً لذلك 
يمكن أن يؤدي تراكم حتى كميات صغيرة من الملح في 
الجسم إلى ارتفاع عال في الضغط الشرياني. 
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فرط ضغط الدم (ضغط الدم المرتفع) 
ينتج غالباً عن فرط حجم السائل 


عندما نقول إن لدى الشخص «فرط ضغط الدم» (أو 
ضغط دم مرتفع) 04 طعتط 08) ده اكمع اعم لط 
(165501م فإننا نعني يأن متوسط ضغطه الشرياني 
أعلى من الحد الأعلى للمدى السوي المقبول. وعادة ما 
يعتبر متوسط الضغط الشرياني الأعلى من 110 ملم ن 
(السوي حوالي 90 ملم ن) عند الراحة ضغطاً مرتفعاً. 
ويحصل ذلك فى العادة عندما يكون الضغط الانبساطي 
أكثر من 90 ملم ن والضغط الانقباضي أكشر من 
5 140 ملم ز. وقد يرتفع الضغط الشرياني عند فرط 
ضغط الدم الشديد إلى على يصل إلى 170-150 ملم ز 
مع ضغط انبساطي بعلى 130 ملم زء وقد يصل الضشغط 
الانقباضى أحياناً إلى 250 ملم ز. 

ويؤدي حتى ارتفاع معتدل للضغط الشرياني إلى 
مأمول حياة قصيرة. فعند الضغط العالى جداً ‏ أي عند 
الضغط الشرياني الوسطي 950 وأكثر من ذلك أعلى 
من السوي - لا يتوقع أن يعيش الشخص لأكثر من 
بضع سنوات بعد ذلك. وتنتج التأثيرات المميتة لفرط 
ضغط الدم من: (1) يؤدي فرط عبء العمل على القلب 
إلى توليد مرض القلب الاحتقاني المبكر ومرض القلب 
الإكليلي أو كليهما مما يؤدي في الغالب إلى الموت 
بسبب نوبة قلبية. (2) غالباً ما يؤدي فرط ضغط الدم 
إلى انفجار وعاء دموي رئيسي في الدماغ يتلوه د 
الدم وموت أقسام رئيسية منه. وهذا هى احتشاء الدماغ 
1130 6670731 الذي يسمى سريريا «السكتة» ع5)]01. 
ومن الممكن أن تؤؤدي السكتة إلى الشلل أى الخرف 
8 أو العمى أو أي من الاضطرابات العديدة 
الوخيمة الأخرى. (3) يسبب الضغط العالى جداً دائماً 
تقريباً نزفاً متعدداً في الكليتين فتتولد مناطق مخربة 
فيها تؤدي إلى فشلهما وإلى اليوريمية فالموت. 

وكانت الدروس التي تعلمناها من أحد أنواع فرط 
ضغط الدم المسمى «فرط ضغط الدم الحجمي ‏ 
التحميلي» حاسمة في فهم دور آلية حجم السائل 
الجسمي - الكلوي لتنظيم الضغط الشرياني. ويعني 
«فرط ضغط الدم الحجمي - التحميلي 0111126-18 
28 فرط ضغط الدم الناجم عن قرط تجمع 
السائل خارج الخلايا في الجسم. وفيما يلي بعض 
الأمثلة على ذلك. 


فرط ضغط الدم الحجمي ‏ التحميلي التجريبي 
الناتج عن نقص الكتلة الكلوية مع زيادة متزامنة 
لمدخول الملح. يبين الشكل 7-19 تجربة نمطية تبين . 
فرط ضغط الدم الحجمى ‏ التحميلى فى مجموعة من 
الكلاب أزيلت منها 470 من الكتلة الكلوية. فقد أزيل 
قطبا إحدى الكليتين عنى النقطة المدورة الأولى على 
المنحنى. كما أزيلت كل الكلية الثانية عند النقطة 
المدورة الثانية على المنحنى تاركة الحيوانات مع 9030 
فقط من الكتلة الكلوية السوية. ويلاحظ أن إزالة هذه 
الكمية من الكتلة الكلوية أدت إلسى زيادة الضغط 
الشرياني بمعدل 6 ملم رَ. وقد جعلت الكلاب بعد ذاك 
تشرب محلولاً ملحياً بدلاً من الماء. ولآن هذا المحلول 
لا يروي الظمأ راحت الكلاب تشرب ضعفين أو أربعة 
أضعاف كمية الحجم السوي من السوائل وارتفع معدل 
الضغط الشرياني لديها بعد ذلك بعدة أيام إلى حؤالي 
0 ملم ز فوق المستوى السوي. وقد سمح للكلاب بعد 
أسبوعين بشرب ماء الحنفية ثانية عوضاً عن المحلول 
الملحي فعاد الضغط إلى حده السوي خلال يومين. 
وأخيراً عند نهاية التجربة جعلت الكلاب مرة أخرى 
تشرب المحلول الملحي فارتفع الضغط لديها هذه المرة 
لحد أعلى من المرة السابقة كثيراً وبسرعة, لأن الكلاب 
تعلمت أن تتحمل شرب السائل الملحي قراحت تشرب 
الكثير منه. وبهذا تبين هذه التجربة فرط ضغط الدم 
الحجمى ‏ التحميلى. 

وإذا تأمل القارىء مرة أخرى العاملين الأساسيين 
المحدَّدَيْنَ لتنظيم الضغط الشرياني الطويل الأمد لَعَرف 
رأساً لماذا ارتفع ضغط الدم فى التجربة الحجمية ‏ 
التحميلية في الشكل 7-19. فالسبب الأول هو أن إنقاص 
كتلة الكلية إلى 9630 من حجمها السوي قلل كثيراً من 
قدرة الكليتين على إفراغ الملح, ولذلك فمن أجل أن 
تستمر الكلية في طرح الملح بنفس المستوى كان لا بد 
للضغط الشرياني من الارتفاع ولذلك انزاح منحنى 
الوظيفة الكلوية إلى مستوى أعلى كثيراً من مستوى 
الضغط الشرياني السوي. ثانياً ارتفع مستوى مدخول 
الماء والملح إلى خمسة أى ستة أضعاف السوي. وبهذا 
ازداد العاملان الأساسيان المحدّدان لتنظيم الضغط 
الشريانى طويل الأمد فولدا اتحاداً أدى إلى زيادة كبيرة 
في متوسط الضغط الشرياني. 

تغبدرات متتابعة في و ظدفة الدوران أثناء تنامي 
فرط ضغط الدم الحجمي ‏ التحميلي. من المفيد جداً 
وبصورة خاصة دراسة التغييرات المتتابعة التي تحدث 
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في وظيفة الدوران أثناء النشوء التدريجى لفرط الضقط 
الحجمي ‏ التحميلي. ويبين الشكل 8-19 هذه التغيرات 
المتتالية» فقبل حوالى أسيوع من النقطة «0» المؤشرة 
في الشكل قلت كتلة الكلية إلى 9030 من الحد السوي 
وبعد ذلك زيد عند هذه النقطة مدخول الماء والملح 
لحوالي ستة أضعاف السوي فكان التأثير الحاد لذلك 
زيادة حجم السائل خارج الخلايا وحجم الدم ونتاج 
القلب لمد 40-20 أعلى من السوي. وبدآ الضغط 


الشكل 8-19. التغيرات المتدرجة فى متغيرات 
جهاز الدوران الهامة آثناء الآسابيع الأولى 
من قرط ضغط الدم الحجمي - التحميلي. 
وبلاحظط بصوره 5 خاصة الارتفاع الأولي لنتاج 
القلب كسبب أساسي لارتفاع الضغط ومن ثم 
تعيد آلية التنظيم الذاتي نتاج القلب إلى حده 
السوي تقريباً بينما تولد في الوقت نفسه 
زيادة ثكانوية فى المقاوعة المسب سباي الكلية 
(مأخوذ- بتحو بر من 61618 :01 اللا 
بألام اقلم اتطط ,ممتأكعمماممميزل ث عرووورهد 
0 .200 108615آللة5 ,8 لالا). 


الشرياني في نقس الوقت بالارتفاع أيضاً ولكن ليس 
لنفس الدرجة في البدء كما حصل لحجوم السوائل 
ولذتاج القلب. ومن الممكن تمييز سبب ذلك بدراسة 
منحنى المقاومة المحيطية الكلية الذي يبين نقصاً أولياً 
في المقاومة المحيطية. وقد سبب هذا النقصان آلية 
مستقبلات الضغط التي بحثت فى الفصل 18 السابق 
والتي منعت ارتفاع الضغط. ولكن بعد بضعة أيام تكون 
مستقيلات الضغط هذه قد تلاءمت (آعادت ضيطها) ولم 

339 


4 © القسم /أ| الدوران 


تعد تعارضص ارتفاع الضغطء ففي هذا الوقت يكون 
الضغط الشرياني قد ارتفع إلى أعلى مستواه تقريباً 
بسبب زيادة نتاج القلب بالرغم من أن المقاومة 
المحيطية الكلية كانت عند مستواها السوي تقريباً 

وبعد حدوث هذه التغيرات الحادة في المتغيرات 
الدورانية تحدث تغيرات ثانوية أخرى مطؤلة خلال 
الأيام أو الأسابيع اللاحقة. والمهم بصورة خاصة هي 
الزيادة التدريجية في المقاومة المحيطية الكلية بينما 
يقل فى الوقت ذاته نتاج القلب عائداً إلى حده السوي. 
وقد أظهرت الآن العديد من التجارب بأن هذه التغييرات 
تولدت بصورة ركيسية وأكيدة تقريباً من آلية التنظيم 
الذاتي الطويلة الأمد التي بحثت في الفصل 17 وفي 
بداية هذا الفصل أيضاً. أي أنه بعد ارتفاع نتاج القلب 
إلى مستوى عال وتحفيز ارتفاع الضغط يولد الجريان 
المستمر للدم الفاقض خلال الأنسجة تضيقاً مستمراً 
للشرينات الموضعية. ويهذا فإنه يعيد نتاج القلب إلى 
مستواه السوي تقريباً ولكنه يولد في الوقت نفسه 
زيادة ثانوية فى المقاومة المحيطية الكلية. 

كما يلاحظ أيضاً بأن حجم السائل خارج الخلايا 
وحجم الدم يعودان ثانية إلى حجميهما السويين مع 
نقصان نتاج القلب. وينتج ذلك عن عاملين: الأول هى أن 
زيادة المقاومة الشرينية تكون قد قللت الضغط 
الشعيري فسمحت بامتصاص السوائل الموجودة في 
الأنسجة إلى الدم. وثانياً أدى الآن الضغط الشرياني 
المرتفع إلى إفراغ الكليتين للسائل الإضافي الذي تجمع 
مبدكياً في الجسم. 

وأخيراً فلنهمع أرصدة الحالة النهائية للدوران يعلد عدةٌ 
أسابيع من ابتداء التحميل الحجمي ونرى التأثيرات التالية: 


!. فرط ضقط الدم. 

2 زيادة واضحة في المقاومة المحيطية الكلية. 

3. العودة التامة تقريباً لحجم السائل خارج الخلايا 
وحجم الدم ونتاج القلب إلى حدودها السوية. 


ولهذا يمكننا تقسيم قرط ضغط الدم الحجمي 
التحميلي إلى مرحلتين متتاليتين منفصاتين: المرحلة 
الأولى وهي تتولد من زيادة حجوم السوائل وزيادة 
نتاح القاب. وهذه الزيادة فى نتاج القلب هى التى تسيب 
فرط ضغط الدم. وتتصف المرحلة الثانية من فرط 
ضغط الدم الحجمي - التحميلي بقرط ضقط الدم 
وبارتفاع المقاومة المحيطية الكلية ولكن يرافق ذلك 
عودة نتاج القلب إلى حده السوي تقريباً لدرجة غالياً ما 


يصعب على تقنيات القياس الاعتيادية من تعيين أي 
ارتفاع شان فيه. 

ومن الضروري أن نلاحظ بصورة خاصة بأن زيادة 
المقاومة المحيطية الكلية في فرط ضغط الدم الحجمي - 
التحميلي تحدث بعد تولد قرط ضخط ادم ولذلك فهي 
زيادة ثانوية لفرط ضغط الدم بدلاً من أن تكون هي 


السيب المولد له. 


ارتفاع ضغط الدم الحجمي ‏ التحميلي في 
المرضى عديمي الكليتين والذين يعالجون 
يكلى اصطناعية 

عند إدامة المريض بكلية اصطناعية يصيح من المهم 
جداً الاحتفاظ بحجم ساكل الجسم عند مستواه السوي 
أي إزالة الكمية المناسبة من الماء والملح في كل مرة 
بدال 013138260 بها المريض. فإذا لم يجر ذلك وسمح 
للسأئل خارج الخلايا بالزيادة. يرتفع ضغط الدم بنفس 
الطريقة تماماً تقريباً لتلك المبينة في الشكل 8-19, أ 
أن نياج القلب يزداد أولاً فيولد فرط ضغط الدم وتعيد 
بعد ذلك آلية التنظيم الذاتي نتاج القلب إلى حجمه 
السوي في الوقت الذي تولد فيه زيادة ثانوية في 
المقاومة المحيطية الكلية. ولذلك نقول في النهاية إن 
فرط ضغط الدم هو نمط من فرط ضغط الدم بالمقاومة 
المحيطية العالية. 


فرط ضغط الدم الناتج من 
الألدوستيرونية الآولية 
يتولد أحد الأنواع الأخرى من قرط ضخط الدم 
الحجمي - التحميلي بقفرط الآلدوستيرون 21005665026 
فى الجسم أقى أحياثاً بيزيادة الأنواغع الأخرى من 
الستيروئيدات. ويفرز أحياناً ورم صغير في الغدة 
الكظرية كميات كبيرة من الألدوستيرون. وهي حالة 
تسمى «الأالدوستيرونية الأآولية». وكما يحث في 
الفصل 29 فإن الالدوستيرون يزيد سرعة إعادة 
امتصاص الملح والماء في ثبيبات الكلية ويقلل بذلك من 
فقدانهما بألبول فيزيد حجم السائل خارج الخلايا ولذلك 
يرتفع ضغط الدم. وعندما يزداد تناول الملح في نفس 
الوقت يزداد ضغط الدم ويرتفع. وبالإضافة لذلك إذا 
استمرت هذه الحالة لأشهر أو لسنين يؤدى فيض 
الالدوستيرون عندذاك إلى تغييرات مرضية في الكليتين 
مما يؤدي بهما إلى الاحتفاظ بالماء والملح لدرجة أكبر 
بالإضافة للذيادة التي تتولد بالألدوستيرون مباشرة 
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ولذلك يصبح فرط ضغط الدم شديداً جداً. 

وفي المراحل الأولى من هذا النوع من قرط ضغط 
الدم يزداد نتاج القلب أيضاً ولكنه يعودٍ في المراحل 
الأخيرة إلى مستواه السوي تماماً تقريباً بينما ترتفع 
المقاومة المحيطية الكلية بصورة ثانوية. 


جهاز الرينين - انجيو تنسين: 
دوره في التحكم في الضغط 
وفي فرط ضخط الدم 


ا آلية اخرى للتحكم بالضغط ٠‏ بجانب قدرتهما 

فالرينين فم هى إنزيم بروتيني صغير تحرره 
الكليتان عندما يهبط ضغط الدم إلى مستوى واطىء حدا 
وهى يرفع بدوره الضغط الشرياني بطرق مختلفة 
عديدة فيساعد بذلك في تصحيح الهبوط الأولي للضغط. 


مكونات حهاز الرينين ‏ أنجيوتنسين 
يبين الشكل 9-19 الخطوات الوظيفية التى يساعد بها 


جهاز الرينين - أنجيوتنسين في تنظيم الضغط الشرياني. 
اتخفاض الضغط الشرياني 


رينين (الكلية) 


أنجيو تنسي: !| 1 ركيذة رينين 
(بروتين بلازمي) 


إنزيم مخول 
(الركة) 


“.حيو تنسين || 
أنجيو تنسيناز 
(مشبّط) 
تصسيق 


ب الأرعية اجتياس كلوي للملح والماء 


ارتفاع الضقط الشرياني 


الشكل 9-19. آلية الرينين ‏ انجيونتسين المضيقة الوعائية التحكم 
بالضغط الشرياني. 


يركب الرينين ويخزن على شكل غير فعال يسمى 
سليفة الرينين 212ء7:201 في الخلايا المجاورة للكبيية 
الكلوية ولاعء 2ة1[تصعددماع داءداز ([أومن 0 وهى خلايا 
عضلية ملساء موضضعة في جدران الشرينات الواردة 
على الطرف الداني من الكبيبات مباشرة. وعندما يهبط 
الضغط الشرياني تولد التفاعلات الداخلية في الكليتين 
نفسهما انشطار العديد من جزيتات سليفة الرينين في 
خلايا 36 وتحرر الرينين. ويدخل معظم الرينين إلى 
الدم ويترك الكليتين ليدور خلال مجرى الدم بالرغم من 
بقاء كمية صغيرة منه في السوائل الموضعية للكليتين 
ليبدآ العديد من الوظائف داخلهما. 

والرينين هى إنزيم وهو ليس مادة منشطة بل يدلا 
من ذلك, وكما هى مبين في الشكل 9-19, فإنه يعمل 
إنزيمياً على بروتين بلازمي آخر وهى غلوبلين يسمى 
ركيزة الرينين 3068086 دادع (أى مولد الأنجيوتنسين 
5-62 ليحرر 10- ببتيد حمض أميثى هو 
الأنجيوتنسين 1 الذي له خواص مضيقة وعائية معتدلة 
ولكنها غير كافية لتوليد تغييرات وظيفية ملحوظة في 
الوظائف الدورانية. ويبقى الرينين في الدم لمدة 60-30 
دقيقة ويستمر في توليد آنجيوتنسين 1 طيلة الوقت. 

وبعد تكون الأنجيوتنسين 1 ببضع ثوان ينشطر 
حمضان أمينيان إضافيان ليولدا 8- ببتيد الحمض 
الأمينيء الأنجيوتنسين 11. ويتم هذا التحول بصورة 
تامة ت تقريباً في الأوعية الصغيرة للرئتين ويحفز 
بالإنز يم المحوّل 622/226 8ستارء09مح الذي يوجد فى 


بطانة الأوعية الرئوية. والأنجيوتنسين 11 مضيق 
للأوعية شديد جداً وله تأثيرات إضافية آخرى تؤتر 
على الدوران ولكنه لا يبقى في الدم إلا لدقيقة أو 
لدقيقتين لأنه يثبّط بسرعة بالعديد من الإنزيمات فى 
الدم والانسجة التي تسمى بمجموعها أنجيوتنسينان. 
وللأنجيوتنسين 11 تأثيران رئيسيان يعملان آثناء 
وجوده في الدم على رفع الضغط الشرياني. أولهما هى 
تضيق الأوعية الذي يحصل بسرعة كبيرة ويحدث بشدة 
عالية في الشرينات ولدرجة أقل في الأوردة. ويرفع 
تضيق الشرينات المقاومة المحيطية فيرفع بذلك الضغط 
الشرياني كما هى مبين في أسفل الشكل 9-19. كما 
يعزز تضيق الأوعية المعتدلة العائد الوريدي للدم إلى 
القلب فيساعد بذلك ضخ القلب بوجه الضغط المتصاعد. 
أما الوسيلة الرتيسية الثانية التي يرقع بها 
الأنجيوتنسين الضغط فهي بعمله على الكليتين لينقصا 
إفراغ الملح والماء فيزيد ذلك حجم السائل لخارج 
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الخلايا الذي يرفع عند ذاك الضغط الشرياني بيطء على 
طول ساعات وأيام. وهذا التأثير الطويل الأمد الذي 
يعمل على آلية حجم السائل خارج الخلايا هو أقوى 
حتى من البة تضييق الآوعية الحادة فى إعادة الضغط 
الشرياني أخيراً إلى مستواه السوي. ‏ / 
سرعة وشدة استجابة الضغط المضيّق 
للأوعية لجهاز الرينين ‏ أنجيوتنسين 

يبين الشكل 10-19 تجربة نموذجية توضح تأثير 
النزيف على الضغط الشرياني في حالتين مختلفتين: 
(1) حالة عمل جهاز الرينين - أنجيوتنسين» (2) ومن 
دون عمل الجهاز (حيث قطع الجهاز بالضد 22110005 
المحصر للرينين). فيلاحظ بأنه بعد النزيف الذي سيب 
انخفاضاً حاداً في الضغط الشرياني إلى 50 ملم ز عا 
الضغط وارتفع إلى 83 ملم ز عندما كان جهاز الرينين - 
أنجيوتنسين فعالاً. ولكنه ارتفع إلى 60 ملم نز فقط 
عندما كان هذا الجهاز محصراً. ويبين ذلك بأن هذا 
الجهاز قوي لدرجة كافية لإعادة الضغط الشرياني على 
الأقل إلى منتصف مستواه السوي بعد النزف الشديد 
ولذلك فإنه بينقذ أحياناً حياة الشخص خاصة فى 
الصدمات الدورانية. ١‏ 

ويلاحظ بأن جهاز الرينين - أنجيوتنسين المضيّق 
للاوعية يحتاج إلى حوالي 20 دقيقة ليصبح فعالا 
كاملاً. ولذلك فهى أبطا كثيراً في عمله من المنعكسات 
العصبية ومن جهاز النورابيتفرين ‏ أبينفرين الودي. 


الشسكل 10-19. تأثير معاوضة الضغط بجهاز الريتين - أنجدوتنسين 
المضيق للأوعية بعد النزف الشديد (رسم من تجربة للدكتور 50[/68] 
طوناممةط). 


وذ 


ثير الأنجيوتئنسين في توليد احتياس الملح 
والماء بالكلية ‏ أسلوب مهم خاص 
للتحكم الطويل الأمد في الضغط الشرياني 


يولد الأنجيوتنسين احتباس الملح والماء بالكليتين 
بطريقتد .2 . 5 د دي : 


1. يعمل الانجيوتنسين على الكليتين مباشرة ليولد 
احتباس الملح والماء. 

2 يؤدي الأنجيوتفسين إلى إفرار الغدة الكظرية 
للألدوستيرون الذي يزيد بدوره إعادة امتصاص الملح والماء 
بالنبيبات الكلوية. 


ومن الواضح أن الضغط الشرياني يجب أن يرتفع 


إلى مستوى “عال مناسب لتحقيق التوازن بين هذين 


التأثيرين الاحتباسيين للأنجيوتنسين. ولهذا السبب 
عندما تدور في الدم كميات فائضة من الأنجيوتنسين 
تحكم بصورة أوتوماتية كل آلية السائل الجسمي ‏ 
الكلوي طويلة الأمد لتثبيت الضغط الشرياني عند 
مستوى أعلى من مستواه السوي. 
آليات التاثيرات الكلوية المباشرة للأنجيوتنسين 
التي تسيب احتباس الملح والماء بالكلية. 
للأنجيوتنسين العديد من التأثيرات داخل الكلية التي 
تجعلها تحيس الماء والملح فيها. ومن المحتمل أن يكون 
أهمها هى تضيّق الأوعية الدموية الكلوية ولذلك ينقص 
الجريان في الكليتين» وكنتيجة لذلك تترشح كمية أقل 
من السائل خلال الكبيبات إلى النبيبات. كما يقكل 
الجريان البطيء للدم في الشعيرات حول النبيسات 
الضغط فيها مما يعجل من سرعة إعادة الامتصاص 
التناضحي للسائل من النبيبات. ولهذين السببين يقل 
إفراغ البول. وبالإضافة لذلك فللأنجيوتنسين تأثير 
ضعيف على خلايا النبييات نفسها يسبب إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء فتكون النتيجة الكلية لكل 
هذه التأثيرات مهمة لدرجة كبيرة لأنها تقلل أحياناً نتاج 
البول لحد أريعة أو ستة أضعاف. 
تنبيه إفراز الألدوستيرون بالأنجيوتنسين وتاثير 
الالدوستيرون في زيادة احتباس الماء والملح 
بالكلية. الآنجيوتنسين هو أيضاً أحد أقوى المتحكمين 
بإفراز الألدوستيرون وسنبحث ذلك مع علاقته بتنظيم 
سوائل الجسم في الفصل 29 وبعلاقته بوظيفة الغدة 
الكظرية في الفصل 77. ولهذا فعندما ينشط جهاز 


19 الدور السيادي للكليتين في التنظيم الطويل الأمد للضغط الشرياني وفي فرط ضغط الدم 1*8 267 


0 0 


0 2.0 


10 


60 50 100 120 140 160 


الضغط الشرياني (ملم ذ) 


الشكل 19 -11. تأثير مستويين للأنجيوتنسين على متحتى نتاج الكلية 
مبيناً تنظيم الضغط الشرياني عند نقطة التوازن 75 ملم ز عندما يكون 
مسنوى الأنجيوتنسين واطكاً وعند 5 ملم نز عندما بكرن مستوى 
الانجيوتنسين عالياً. 


الألدوستيرون في ذات الوقت2. وإحدى أهم وظائف 
الألدوستيرون هي توليد زيادة ملحوظة في إعادة 
امتصاص الصوديوم بالنبيبات الكلوية فيزداد بذلك 
صو د يوم السائل خارج الخلايا الذي يولد احتياس الماء 
كما أوضحناه سابقاً وبذلك يزداد حجم السائل خارج 
الخلايا مما يؤدي ثانوياً إلى ارتفاع أعلى للضغط 
الشرياني طويل الآمد. 

وهذان التأثيران للأنجيوتنسينء. سواء المباشر منهما 
على الكلية أو تآثيره خلال الالدوستيرون: مهمان في 
التحكم في الضغط الشرياني طويل الأمد. ولكن البحوث 
العلمية تدل على أن تاثيره المباشر على الكليتين أقوى 
بثلاث مرات أى أكثر من تأثيره غير المباشر خلال 
الالدوستيرون - بالرغم من أن تأثيره غير المباشر 
معروف أكثر كثيراً من تأثير المباشر. 


التحليل الكمي نتفيرات الضغط الشرياني المسيّية 
بالأنجيوتنسين. يبين الشكل 11-19 تحليلاً كميا لتأثير 
تحكم الأنجيوتنسين في الضغط الشرياني2. فهو يبين 
منحنيين نفصلين النتاج .الكلية وللمستوى السوي لمدخول 
الصوديوم. فمنحنى نتاج الكلية الذي قيس في الكلاب التي 
حصر فيها جهاز الرينين - أنجيوتنسين بالعقار كابتويريل 
008111 (لالذي يحصر تحويل الأنجيوتنسين 1 إلى 


الأنجيوتنسين 11). وقد قيس المنحنى على الجهة اليمني من 


الشكل في كلاب دُويت باستمرار بالأنجيوتنسين 11 عند 
مستوى يساوي مرتين ونصف السرعة السوية -لتوليد 
الأنجيوتنسين في الدم. ويلاحظ الانزياح الواضح لمنحنى 
نتاج الكلية نحو مستويات ضغط أعلى بتأثير الأنجيوتنسين. 
ويتولد هذا الانزياح بالتأثير المباشر للأنجيوتنسين على 
الكلية وبالتاثير غير المياشر الذي يعمل عن طريق إفراز 
الألدوستيرون كما أوضحناه سابقاً. 
ونلاحظ أخيراً نقطتي التوازن المنفصلتين؛ إحداهما 
للأنجيوتنسين صفر عند ضغط شرياني بمستوى 75 ملم ز 
وأخرى لأنجيوتنسين مرتفع عند مستوى ضغط يبلغ 
5 ملم ز. 
ولذلك فبالرغم من أن التأثير المضيّق للأوعية 
للأنجيوتنسين على كل أوعية الجسم الدموية عدا الكلوية 
منها لا يمكنه توليد أية زيادة طويلة الآمد فى الضغط 
الشريانيء غير أن تأثيره على احتياس الماء والملح يمكن أن 
يكون له تأثير شديد في توليد ارتفاع مزمن في الضغط 
الشرياني. 
دور جهاز الريئين - أنجيوتنسين في 
المحافظة على ضغط شرياني سوي بالرغم 
من الاختلافات الكبيرة في مدخول الملح 
من المحتمل أن تكون أهم وظيفة لجهاز الرينين - 
أنجيوتنسين هي السماح للشخص بتناول كمية صغيرة 
زيادة مدخول الملح 
1 
زيادة الحجم خارج الخلايا 


ارتفاع الضغط الشرياني 
نقص الريذين والأنجيوتنسين 
نقص الاحتباس الكلوي للملح والماء 
عودة الحجم خارج الخلايا إلى السوي تقرييا 
عودة الضغط الشرياني إلى السوي تقرد 

الشكل 12-19. الحسوادت ال المتتالية التي تحاول بها زيادة مدخولٍ 


الشريائي إلى مسكق 5 السوي. 
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أو كييرة من الملح من دون أن يسبب له ذلك أية 
تغييرات في السائل خارج الخلايا أى في الضغط 
الشرياني. ويوضح الشكل 12-19 هذه الوظيفة مبيناً 
بآن التأثير المباشر لزيادة مدخول الملح هى زيادة 
حجم السائل خارج الخلايا ويرفع هذا بدوره الضغط 
الشرياني. ويؤدي هذا بدوره أيضا إلى زيادة جريان 
الدم خلال الكليتين فيقلل ذلك من إفراز الرنين إلى 
مستوى أوطا كثيراً. ويؤدي هذا بدوره إلى تقليل 
احتياس الملح والماء وإلى عودة حجم السائل خارج 
الخلايا إلى حجمه السوي تقريباً. ولهذا فإن جهاز 
الرينين انجيوتنسين هى جهان تلقيم راجع أوتوماتي 
يساعد على الحفاظ على الضغط الشرياني عند مستوى 
سوي أو قريب منه حتى عند زيادة مدخول الملح. 
وتحدث عكس هذه التأثيرات تمامأ عندما يقل مدخول 
الملح إلى أقل من المستوى السوي. 

وللتأكيد على أهمية تأثير جهاز الرينين ‏ 
أنجيوتنسين فإن الضغط الشرياني لا يرتفع أكثر من 
6-4 ملم نز استجابة لزيادة 50 ضعفاً في مدخول الملح 
عندما يعمل الجهاز بصورة سوية. ومن الناحية الأخرى 
عندما يُحصر جهاز الرينين ‏ أنجيوتنسين تؤدي نفس 
الزيادة فى مدخول الملح إلى ارتفاع الضغط لحوالي 10 
أضعاف ذلك إذ أنه يرتفع أحياناً 60-50 ملم ن. 2 


التحليل البياني للدور المشترك لمدخول الصوديوم 
ولجهان الرينين ‏ أثجيوتنسين في التحكم في الضغط 
الشرياني ‏ منحنى الوظيفة الكلوية ‏ التحميلية 
للصوديوم. يقدم الشكل 13-19 تحليلاً بيانياً لآلية التلقيم 
الراجع الأوتوماتي للرينين - أنجيوتنسين لمنع الارتفاع 
المفرط للضغط الشرياتى عند زيادةٌ مدخول الصوديوم. 
ويبين الشكل أربعة مستويات منقصلة لمدخول الملح كما 
تبينها الخطوط الأفقية الأربعة. ويظهر إلى اليمين من كل 
خط المستوى التقريبي لأنجيوتنسين الدوران الذي يشاهد 
في الدم قي كل من مسنويات مدكول الملح هذه. ويلاحظ 
أنه عندما يكون مدحخول الملح واطئاً يزداد تركيز 
الأنجيوتنسين في الدم لحوالي 2.5 ضعف الحد السوي. 
ومن الثاحية الأخرى عندما يزداد مدخول الصوديوم إلى 50 
ضعفاً يصبح مستوى تركيز الأنجيوتنسين صفراً تقريباً. 


ولتلااحظ الأن المتحتيات الأريعة المتنقصلة لنتاج الكلية 1 


(المنحنيات السوداء السميكة في الشكل) وهذه هي منحنيات 
نتاج الكلية التي تسببها المستويات الأربعة المختلفة 
للانجيوتنسين التي تحصل على التوالي عند مختلف 
مستويات مدخول الملح. فعندما يكون مستوى 


الأنجيوتنسين عالياً في الدم يصور منحنى نتاج الكلية إلى 
أقصيى اليمين العلاقة بين الضغط الشرياني ونتاج 
الصوديوم. وعلى العكس من ذلك عندما يكون مستوى 
أنجيوتنسين الدوران صفراً يصور منحتى نتاج الكلوة على 
أقصى يسار هذه العلاقة. 

وأآخيراً فلنناسب المستويات المتناسية لمستويات مدخول 
الصوديوم مع منحذيات نتاج الكلية المناسية عند مختلف 
مستويات الأنجيوتنسين فنتمكن عند ذاك من تعيين نقاط 
التوازن لهذه الأزواج الأربعة من المدخول والنتاج. وتبين 
نقاط التوازن هذه بالنقاط الحمراء على المخطط. 

وكمناورة أخيرة نرسم خطأً سميكاً يربط نقاط التوازن 
الأربع كما هى مبين باللون الأحمر في الشكلء فيمثل هذا 
المنحنى العلاقة بين مدخول الصوديوم طويل الأمد 
ومستوى الضغط الشرياني طويل الأمد والذي يسمى منحتنى 
الوظيفة الكلوية لتحميل الملح. ويلاحظ بأنه بالرغم من أن 
التغيير كان 50 ضعفاً في مدخول الصوديومء من 1/5 إلى 
0 أضعاف السوي. كما يصوره الشكل فإن الضغط 
الشرياني لم يتغير إلا 4 ملم زء وهذه هي النتائج التي 
لوحظت في الحيوانات عندما غير مدخول الصوديوم حتى 
0 ضعقاً. وبالإضافة لذلك فإنه عندما أجريت نفس هذه 
التجارب في الإنسان أظهرت النتائج يأن تغيير مدخول 
الصوديوم من 1/15 من السوي إلى 10 أضعاف السوي - 
أي 150 ضعفاً لم يتغير الضغط الشرياني إلا 17 ملم زفقط.. 


تأشير الأتجنوةد ننسين على المد لمنحنيات الكلوية 
(*ا السوي) 
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الشكل 13-19. تأثير المستويات المختلقة لمدخول الملح على الضغط 
الشرياني. المنجنيات الداكنة هي منحنيات تناج الكلية, أما المنخنى 
الأحمر السميك فهو منحتى الوظيقة الكلوية ‏ التحميلية للصوديوم 
لشخص بكلية سليمة. 
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أنماط فرط ضغط الدم التى تشمل 
الأنجيوتنسين: فرط ضغط الدم الناتج 
عن ورم مفرز للريئنين أو بالتروية 
بالأنجيوتنسين || 

يحدث في بعض الأحيان ورم الخلايا مجاورة 
الكبيبة لاءه ال ويفرز كميات كبيرة من الرينين الذي 
بولّد بذدوره كميات كمرة من الأنجيوتنسين 11. ويولد 
ذلك عند كل المصابين به ارتفاعاً شديداً فى ضغط 
11110 الحيوانات بكميات كبيرة من الأنجيوتنسين 
لأيام أو لأسابيع وياستمرار. 

وقد لاحظنا سابقاً بآن الانجيوتنسين يمكنه آن يرفع 
الضغط الشريانى بطريقتين: 


1. بتضييق الشْرَيّْنات في الجسم كله فيزيد ذلك المقاومة 
المحيطية الكلية والضغط الشرياني ويحدث هذا التأثير خلال 
ثوان بعد بدء إرواء الأنجيوتنسين. 

2 التأثير على الكليتين: إذ أنهما تحتفظان بالماء والأملاح 
فيؤدي ذلك خلال أيام إلى رفع ضغط الدم أيضاً. 


فأي من هذين العاملين يولد فرط ضغط الدم 
المزمن؟ وللوجابة عن ذلك نفترض بان الاتجيوتنسين 
كان قد أروي للشخص بسرعة عالية كافية ليزيد 
المقاومة المحيطية الكلية كثيراً وبذلك فهو يسبب أيضاً 
زيادة حادة في الضغط الشرياني. ولنفترض كذلك بأنه 
ليس للأنجيوتنسين تأنير أبداً على منحنى نتاج الكلية ‏ 
أي أن الأنجيوتنسين لم يؤثر بأي شكل كان على القدرة 
السوية للكليتين على إفراغ الماء والملح. ففي حالة 
نظرية كهذه تسبب الزيادة الملحوظة في الضغط 
الشرياني إبالة ضغطية غزيرة وإبالة صوديومية 
ضغطية لآن الكليتين لا زالتا بحالة سوية باستجابتهما 
لارتفاع الضغط الشرياني. ونتيجة لذلك ينقص حجم 
الدم بسرعة ويعود ضغط الدم كل المسافة إلى مستواه 
السوي. والسبب في عودته كل هذه المسافة إلى الحد 
السوي هو أنه عند مستوى ضغط الدم السوي فقط 
ينقص نتاج الكلية لحدٍ كافي ليتوازن مع مدخول الملم 
والماء, ولذلك لا يتمكن + تضيّق الأوعية في أقسام الجسم 

غير الكلوية من المحافظة على زيادة الضغط الشرياني 
طويل الأمد من دون التأثير على الكليتين» وبدلاً من 
ذلك فللمحافظة على ارتفاع الضغط لا بد من زيحان 
منحنى الوظيفة الكلوية إلى مستوى ضغط عال. وبهذا 
نرى مرة أخرى بأن مستوى الضغط الشرياني طويل 


الأمد يمكنه أن يتغير إلى مستوى جديد فقط بتغيير أحد 
العاملين المحدّدَيْن - وفي هذه الحالة بواسطة انزيام 
منحنى الوظيفة الكلوية إلى مستوى ضغط عال. 
وللمراجعة. فإن العاملين الذين يحددان تنظيم 
الضشغط الشرياني هما (1) مستوى مدخول الماء والملح, 
(2) ودرجة رَيحان منحنى الوظيفة الكلوية على طول 
محور الضغط. ويسبب الأنجيوتنسين في فرط ضغط 
الدم المحرض بالأنجيوتنسين انزياح منحنى الوظيف 
نقطة التوازن للتحكم في الضغط الشرياني طويل الأمد 
إلى مستوى أعلى. وهذا هو العامل الحاسم للمحافظة 
على الضغط عند مستوى عال بالرغم من أن الارتفاع 
الأولي للضغط غالباً ما يتسبب بالتأثير الحاد 
للآنجيوتئنسين الذي يزيد المقاومة المحيطية الكلية. 


فرط ضغط الدم «غولديلات» 


فرط ضغط الدم غولديلات «يكلية واحدة». عند 
إذالة إحدى الكليتين ووضع مضئّق على الشريان 
الكلوي للكلية الأخرى كما هو مبين فى الشكل 14-19 
يكون التأثير المباشر لذلك نقصاً كبيراً فى ضغط 
الشريان الكلوي بعد المضيق كما يبينه المنحنى المقطّع 
في الشكل. وبعد ذلك وخلال دقائق يبدأ الضغفط 
الشرياني المجموعي بالارتفاع ويستمر بذلك لعدة 04 
ويرتفع الضغط سريعاً جداً في الساعة الأولى تقريبا ثم 
يعقب ذلك ارتفاع أبطأ لعدة أيام لمستوى ضخط أعلى 
كثيراً جداً وعندما يصل ضغط الدم الشرياني 
المجموعي إلى مستواه المستقر الجديد يعود الضغط 
الشرياتي الكلوي إما كل الطريق أى كله تقريباً إلى 
مستواه السوي. ويسمى فرط الدم المولد بهذه الطريقة 
فرط ضغط الدم بالكلية الواحدة لغولديلات تقديراً 
للعالم «غولديلات» 6010618 الذي درس الخواص 
الكمية المهمة لفرط ضغط الدم الذي يتكون بتضييق 
الشريان الكلوي. 

ويتولد الارتفاع الأولي الذي يحدث في الضغط 
الشرياني في فرط ضغط الدم الغولدبلاتي ' بآلية 
التضيق الوعائي بالرينين ‏ أنجيوتنسين. فبسبب ضصسعف 
جريان الدم خلال الكلية يعد الهيوط الحاد للضغط 
الشرياني ‏ الكلوي تفرز كميات كبيرة من الرينين من 
الكليتين كما هو مبيسن في المنحنى الأسفل فسي 
الشكل 14-19: ويؤدي ذلك إلى توليد الأنجيوتنسين في 
الدم كما وصف سابقاً في هذا الفصل. ويرفع 
الأنجيوتنسين بدوره الضغط الشرياني بصورة حادة, 
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تحرير التضيق ضيق الشريان الكلوي 
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[ضغط الشريانالكلو ي القَاء 


الضغط (ملم ز) 


الشكل 14-19. تأثير وضع ملقط مضيق على الشريان الكلوي لإحدى 
الكليتين بعد إزال الكلية الثائية. وتلاحظ التغييرات في الضغط الشرياني 
لغولديلات. 


ويرتفع إفراز الرينين إلى ذروته خلال بضع ساعات 
ولكنه يعود كل الطريق ثانية خلال 7-5 آيام أن الضمقط 
الشرياني الكلوي عندئذ يكون قد ارتفع إلى مستواه 
وينتج الارتفاع الثاني في الضغط الشرياني عن 
تكفى لرفع الضغط الشرياني لمستواه الثابت الجديد. 
ويتعين الحد الكعمي لمستوى الضغط الثابت هذا بدرجة 
يرتفع الآن إلى مستوى أعلى كثيرا من المستوى 
التضبيق لدرجة عالية تكفي لتوليد نتاج بولي سوي. 
ومن الملاحظ بصورة خاصة بأن لفرط ضغط الدم 


بالكلية الواحدة لغولديلات طورين أولهما من نوع فرط 
ضغط الدم بتضيق الأوعية يسببه الأنجيوتنسين ولكن 
هذا هى طور عابر. أما الطور الثاني فهو فرط ضغط 
الدم من النوع الحجمي - التحميلي. ويصعب في الغالب 
القول إن الطور الثاني هذا هى فرط ضغط الدم الحجمي 
التحميلى لعدم ارتفاع حجم الدم ولعدم تولد زيادة 
تذكر فى نتاج القلبء وبدلاً من ذلك ترتفع المقاومة 
المحيطية الكلية. ولكي نفهم ذلك لا بد لنا من أن نتذكن 
بأنه في فرط ضغط الدم الحجمي التحميلي يزداد 
حجم الدم ويرتفع نتاج القلب خلال الأيام القليلة الأولى 

عند البدء فقط. أما بعد بضعة أيام من ذلك فيصيح 
فرط ضغط الدم الحجمي ‏ التحميلي مجرد ارتفاع 
للضغط بالمقاومة العالية. تماماً كما رأينا فى الطور 
الثاني فى فرط ضغط الدم بالكلية الواحدة لغولدبلات. 
أما الزيادات العابرة لحجم. الدم ولنتاج القلب التي 
تشاهد عادة في فرط ضغط الدم الحجمي ‏ التحميلي 
الخالص فإنها تحجب بالتضيق الوعائي بالأنجيوتنسين 
الذي يحدث في فرط ضغط الدم بالكلية الواحدة 
لغولدبلات خلال الأيام الأولى هذه. 

قرط ضغط الدم «بالكليتين» لقولديلات. غالباً ما 
يتولد قرط ضغط الدم أيضاً عند تضيق شريان إحد 
الكليتين بينما يبقى شريان الكلية الثانية سليماً. ويتولد 
ضغط الدم هنا من الألية التالية: تحبس الكلية المضيقة 
الملح والماء بسبب نقصان الضغط الشرياني الكلوي 
فيهاء كما تحبس الكلية السوية الملح والماء بسبب توليد 
الرينين بالكلية المقفرة فيسبب هذا الرينين توليد 
الانجيوتنفسين الذي يدور إلى الكلية المعاكسة ليسيب 
حبسها للماء والملح أيضاًء وبهذا تحبس الكليتان الماء 
والملح ولكن لأسباب مختلفة ونتيجة لذلك يتولكد فرط 
ضخط الدم. 

فرط ضغط الدم الذي تولده الكلى المريضة التي 
تفرز الرينين بصورة مزمنة. غالباً ما تمرض بقع 
متفرقة في إحدى الكليتين أو في كليهما فتصبح مقفرة 
بينما تبقى مناطق الكلية الأخرى سليمة. فعندما يحدث 
ذلك تتولد تأثيرات مشابهة لتلك التي تحصل في فرط 
ضغط الدم بالكليتين لغولدبلات. أي أن أنسجة الكلية 
ذات البقع المريضة*المقفرة تفرز الرينين الذي يعمل 
بدوره عن طريق توليد الانجيوتنسين 11 الذي يسبب 
احتباس الماء والملح في الكتلة الكلوية الباقية. وفي 
الحقيقة أن أحد أكثر أسباب فرط ضغط الدم الكلوي 
شيوعاً هو مثل هذا المرض الإقفاري المرقع. 
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الأنماط الأخرى من فرط ضغط الدم 
الناتجة عن ترافق النوع الحجمي ‏ 
التحميلي مع تضيق الأوعية 


فرط ضغط الدم في قِسمح الجسم العلوي 
المولد بتضيق برزخ الأبهر 

غالباً ما يولد طفل من كل بضعة آلاف طفل بأبهر متضيق 
في نقطة بعد فروعه الشريانية للرأس والذراعين ولكن فوق 
الكليتين» وهي حالة تسمى تضيق برزخ الأبهر 000اقاء:03ح 
08 عط 01 فعندما يحدث ذلك ينقل الكثير من جريان الدم 
إلى القسم السفلي من الجسم بأوعية دموية رادفة في جدار 
الجسم مع مقاومة وعائية كبيرة بين الأبهرين العلوي 
والسفلي. وكنتيجة لذلك يصبح الضغط الشرياني في القسم 
العلوي من الجسم أعلى مما هو في القسم السفلي منه 
بمعدل 4055. 

وآلية ارتفاع ضغط الدم في الجسم العلوي هذه 
شبيهة تقريباً بفرط ضغط الدم د بكلية واحدة لغولديلات. 
أي عند وضع مضيق على الأبهر فوق الشريانين 
الكلويين يهبط ضغط الدم في البدء في الكليتين فيفرن 
الرينين ويتكون الأنجيوتنسين ويحدث فرط ضغط الدم 
الحاد في الجسم العلوي بسبب تآثير الأنجيوتنسين 
المضيق للأوعية ثم يحدث انحباس الماء والملح في 
ظرف يضعة أيام بحيث يرتفع الضغط الشرياني في 
أسفل الجسم لحد مستوى الكليتين إلى الحد السوي 

تقريباً بينما يستمر الضغط العالي جداً في الجسم 
العلوي ولذلك لا تبقى الكليتان بعد هذا مقفرتين فيعود 
إفراز الرينين وتوليد الأنجيوتنسين إلى مستواهما 
السوي. وبهذا يكون الضغط الشرياني في تضيق برزخ 
الأبهر في العادة سوياً تقريباً في الجسم السفلي بينما 
يكون الضفط في الجسم العلوي أعلى من مستواه 
السوي كثيراً. 

دور التنظيم الذاتي لفرط ضغط الدم في تضيق 
البرزخ. إحدى الخواص المهمة في فرط ضغط الدم الذي 
يتولد بتضيق بددح الأبهر هي أن جريان الدم يكون في 
الذراعين سوياً تماماً تقريباً بالرغم من أن ضغط الدم فيهما 
يكون بمعدل 5 أعلىٍ من السوي. كما يكون جريان الدم 
في الساقين أيضاً سوياً تمامأ تقريباً في حين يبقى ضغط 
الدم فيها عند مستواه السوي. فكيف يحدث هذا مع أن 
الضغط في الجسم الأعلى يكون 655 أعلى مما هو عليه فى 
الجسم السفلي؟ والجواب هى ليس لوجود اختلافات في 
المواد المضيّقة للأوعية في دماء الجسمين الحلوي والسفلي 
لأن نفس الدم يجري في كليهما. وكذلك فإن الجهاز الحصبي 
يغذي المنطقتين الدورانيتين بنفس الأسلوبء ولذلك لا يوجد 


سبب للاعتقاد بوجود فرق في التمكم العصبى قى الأوعية 
الدموية. فالجواب المعقول الوحيد هو أن عملية التحكم طويل 
الأمد تتطور يصورة تامة في تضيق برزخ الأبهر بحيث 
صارت آليات جريان الدم الموضعية تعوض 66100 تقريباً 
عن فروق الضغط. ويصبح التحكم في جريان الدم 
الموضعي نتيجة لذلك سواء في المناطق عالية الضغط أو 
في المناطق واطئة الضغط حسب احتياجات الأنسجة تماماً 
وليس حسب مستوى الضغط فيها. 

وأحد الأسباب الذي يجعل هذه الملاحظات مهمة هو أنه 
يبين كيف يمكن أن تكون عملية التنظيم الذاتي طويلة الأمد 
كاملة لهذه الدرجة. كما أن هذه الملاحظات تبين أن عملية 
التنظيم الذاتي يمكنها أن تحول فرط ضغط الدم البدئي 
بنتاج القلب العالي إلى فرط ضغط الدم بارتفاع المقاومة 
المحيطية الكلية مع نتاج قلبي سوي. 
فرط ضغط الدم في السَمُدّمية الحملية 

يصاب العديد من الحوامل أثناء الحمل بقرط ضغط الدم, 
وهذا هو أحد مظاهر المتلازمة التي تسمى «السمدمية 
الحملية» /811813 16م 01 12مزع10. ويعتقد أن الشذوذ 
المرضي الأساسي الذي يسيب ارتفاع ضغط الدم هذا هو 
تثحْن الغشاء الكبيبي (الذي يحتمل أن ينشأ عن عملية 
مناعية ذاتية) الذي يقلل سرعة ترشيح السائل من الكبيبات 
إلى النبيبات الكلوية. ولأسباب واضحة يرتفع مستوى 
الضغط لمتحنى نتاج الكلوة ويرتفع بالتناسب مستوى 
الضغط الشرياني طويل الأمد. ويكون مثل هؤلاء المرضى 
معرضين لقفرط ضغط الدم عند تناولهن كميات كبيرة من 
الملح. 
فرط ضغط الدم العصيي المنشأ 

من الممكن أن يتولد فرط ضغط الدم الحاد بالثنبيه 
الشديد للجهاز الحعصبي الودي. فمثلاً عندما يتهيج الشخص 
لأي سبب كان أو أحياناً أثناء حالات القلق يتنبه الجهاز 
العصبى الودىي بشدة مفرطة فيؤدي إلى تضيق الأوعية 
المحيطية في كل أنحاء الجسم فيتولد قرط ضغط الدم 
الحاد. 

فرط ضغط الدم الحاد العصبي المنشا المونّد عن 
قطع أعصاب مستقبلات الضغط. يحصل نوع آخر من 
ارتفاع ضغط الدم الحاد عصبي المنشا عند قطع الأعصاب 
التي تصدر من مستقبلات الضغط أو عند تخريب السبيل 
المفرد في كل من جهتي النخاع المستطيل (وهذه هي 
المناطق التى ترتبط فيها الأعصاب الواردة من مستقيلات 
الضغط قي جذع الدماغ), حيث أن للتوقف المفاجىء 
للإشارات العصبية السوية الواردة من مستقبلات الضغط 
نفس التأثير على الآلية العصبية للتحكم يالضغط مذل التقليل 
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المفاجىء للضغط في الأبهر وقي الشريانين السباتيين. 
ويهذا ينشط المركز المضيق للأوعية بشدة وبصورة فجائية 
فقيرتفع ضغط الدم الوسطي من 100 ملم ز إلى حدٍ عال 
يصل إلى 160 ملم رَ. ولكن الضقط يعود إلى مستواه 
السوي خلال يومين تقريباًء لأن استجابة المركز المضيّق 
للأوعية لفياب إشارات مستقبلات الضغط تتلاشى وهذا هو 
ما يسمى إعادة الضبط 7656101828 المركزية لآلية التحكم 
بالضغط بمستقبلات الضغط. ولهذا فإن ارتفاع ضغط الدم 
العصبى المنشا الذي يتسبب عن قطع أعصاب مستقبلات 
الضغط هو نوع من أنواع فرط ضغط الدم الحاد وليس من 
أنواعه المزمنة. 

الآليات العصيية المنشا المحتملة لفرط ضغط الدم 
المزمن. بالرغم من الحالات الخاصة الموثقة لدرجة كبيرة 
من قرط ضغط الدم الحاد المولّد عن آليات عصبية المنشاً 
من الصعب أن تجد برهاناً على أن شذوذات الجهاز الحصبي 
يمكن أن تسيب فرط ضغط الدم المزمن. ولكن مع ذلك فإن 
لمعظم السريريين «اتطباعاً سريريأ» بأن الكرب العصبي 
الطويل المدى يمكن أن يديم الزيادة المستمرة طويلة الأمد 
للتنبيه الودي للأوعية الدموية والكليتين ولذلك يمكنه أن 
يسبب ارتفاعاً مزمناً في الضغط الشرياني. ولسوء الحظ لقد 
فشلت حتى الآن كل الدراسات والبحوث في المرضى 
المصابين بفرط ضغط الدم من إعطاء أدلة إيجابية على 
استمرار وجود فعالية ودية مفرطة لديهم. 

ومن المحتمل أن تكون الآلية العصبية المنشا لفرط 
ضغط الدم المزمن هي الآتية: غالباً ما يصبح الجهاز 
العصبي الودي فعالاً جداً لفترات زمئية قصيرة. وفي الغالبي 
يقل جريان الدم الكلوي خلال هذه الفترات لمستويات واطئة 
جداً بسيب تضيق الأوعية الكلوية الشديد جداً. وقد ببنت 
التجارب بان تروية «ههنوئك/ما النورابينقرين: المادة الناقلة 
الودية إلى الشرايين الكلوية. يمكن أن تؤدي إلى تخريب 
دائم للكلية ويحتمل أن يؤدي ذلك إلى فرط ضغط الدم 
الكلوي النوع والطويل الأمد. ولذلك فمن المحتمل أن توؤدي 
عارضات الفعالية الودية التي يحتمل حدوثها في حياة كل 
شخصء وفي ظروف معينة إلى توليد تغييرات كلوية عضوية 
يمكن أن تصبح أساساً للارتفاع الدائم في ضغط الدم. 
فرط ضغط الدم التلقائي الوراثي 

في الحيوانات الدنيا 

كُلاححَظ أحيائاً حالات ارتفاع ضغط الدم التلقائي الوراتي 
فى العديد من ذراري 5052185 الحيوانات الدنيا التي تشمل 
الفئران. وعلى الأقل في إحدى ذراري الآرائب وإحدى ذراري 
الكلاب أيضاً. وقد وجدت في إحدى ذراري الفئران التي 
درست كثيراً وهي ذرية أوكاموتى, أدلة تشير إلى أن الجهاز 
العصبي الودي لديها يصبح نشطاً جداً في أول أطوار قرط 


ضغط الدم لديها ولأعلى من مستواه في الفثران السوية. 
وقد لوحظ تغييران بنيويان مختلفان في الكلى في هذا النوع 
من فرط الدم: (1) زيادة المقاومة الشريانية الكلوية قبل 
الكبيبية» (2) ونقص تفوذية الخشاء الكبيبي. ويبمكن أن تكون 
هذه التغيرات البنيوية الأساس لاستمرارية فرط ضغط الدم 
طويل الأمد. كما لوحظت تغيرات في الوظائف الكلوية في 
ذريتين أخريتين من الفئران المرتفعة ضقط الدم. 


فرط ضغط الدم الأساسي 


يقال إن حوالى 9495-90 من الأشخاص المصابين 
يفرط ضغط الدم لديهم ما يسمى «قفرط ضغط الدم 
الأساسي» 0 05501012111. ويعني هذا 
المصطلح فرط ضغط دم غير معروف السببء ومع ذلك 
يوجد لدى معظم الأشخاص المصابين به استعداد 
وراثي قوي مثلما يحدث في ذراري الحيوانات مفرطة 
ضغط الدم. 


1. ارتفاع متوسط الضغط الشرياني لديهم إلى 460-40. 

2 نقص جريان الدم الكلوى في المراحل الأخيرة لحوالي 
نصف المستوى السوي. 

3. ارتفاع المقاومة لجريان الدم خلال الكليتين بحوالي 
الضعفين إلى أربعة أضعاف. 

4. بالرغم من النقص الكبير قي جريان الدم الكلوي تبقى 
سرعة الترشيح الكبيبي قريبة جدأ من المستوى السوي, 
ويعود سيب ذلك إلى أن الضغط الشرياني المرتفع يستمر 
في توليد ترشيح كاف للسائل خلال الكبيبات للنبيبات. 

5. يكون نتاج القلب سوياً تقريباً. 

6. زيادة المقاومة المحيطية الكلية حوالي 9060-40 وهي 
حوالي نفس زيادة الضغط الشرياني. 00 ١‏ 

وأخيراً فإن أهم كل هذه الخواص التى تشاهد في 
الأشخاص المصابين بفرط ضغط الدم الأساسي هو: 00 

7 لا تطرح الكليتان كميات كافية من الملح والماء إلا إذا 
كان الضغط الشرياني عالياً. وبكلمة أخرى إذا كان متوسط 
الضغط الشرياني لدى المصاب بفرط ضغط الدم 150 ملم ن 
يؤدي الإنقاص على نحو صنعمي إلى مستواه السوي 
0 ملم ز (لكن دون تغيير للوظيفة الكلوية عدا إنقاص 
ضغط الدم) إلى درام تأم 3810518 10181 ويحيس المصاب 
الماء والملح إلى أن يرتفع الضغط ثانية إلى مستواه المرتفع 
0 ملم ز. 


والسبب الأكيد لفشل الكليتين في إفراغ الماء والملح 
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لدى المصابين بفرط ضغط الدم الاساسي عند مستوى 
الضغط السوي غير معروف. ومع ذلك فإن التفييرات 
الوعائية المهمة في الكليتين التي أدرجت سابقاً في هذا 
الفصل تشير د الى أن نقصان جريان الدم الكلوي هو 
السبب في ذلك 

التحليل البياني للتحكم في الضغط الشرياني في 
فرط ضغط الدم الأساسي. الشكل 15-19 هو تحليل 
بياني لفرط ضغط الدم الاساسي. ومنحنيات هذا الشكل 
ليست منحنيات نتاج الكلية التى استعملت فى الأشكال 
الأولى من هذا الفصل بل هي منحنيات الوظيفة الكلوية 
لتحميل الصوديوم. وهي من النوع الذي يبين الكلية 
السوية بالخط الأحمر السميك فى الشكل 13-19. 
والسبب في استعمال هذا المنحنى بدلاً من منحنى نتاج 
الكلية هى ما يلي: من السهل جدأ تعيين منحنى من نوع 
منحنى تحميل الصوديوم ببساطة بزيادة مستوى 
مدخول الصوديوم إلى مستوى جديد كل بضعة أيام 
والانتظار بعد ذلك إلى أن يتوازن نتاج الصوديوم مع 
مدخوله. ومن ثم يتم تسجبل تغييرات الضغط 
الشرياني. وعند استعمال هذه الطريقة عند المصابين 
بفرط ضغط الدم الاساسي يبين المتحنيان المبينان على 
يمين الشكل 15-19 تسجيفاً من مجموعتين من مرضى 
فرط ضغط الدم الأساسي: (1) المرضى غير الحساسين 


على بى من ضغط الأشخاص الأسوياء. ولنعين 0 على 


الشكز 1609 تحليل تنظيم الضقط الشرياني في قرط ضغط ادم غير 
الشرح أعلاه (ماخوذ من ,31:15 ,.9/180 .لاه ,لمم رأ أ6 لمالإنا 
0). 


نقس هذا المخطط (1) المستوى السوي لمدخول الملح, 
(2) ومستوى عال لمدخول الملح مثل 3.5 ضعف 
المدخول السوي. فلا يزداد الضغط الشريائى بصورة 
ملحوظة في حالة المصاب بفرط ضغط الدم غير 
الحساس للملح عند تغييره من مدخول ملح سوي إلى 
مدخول ملح مرتفع. ومن الناحية الأخرى فإن مدخول 
الملح العالي يستثير فرط ضغط الدم لدرجة أكبر لدى 
المصابين بفرط ضغط الدم الأساسي الحساس للملح. 
ويفترض أن أسباب هذه الفروق بين قرط ضغط 
الدم الأساسي الحساس للملح وقرط ضشغط الدم 
الأساسي غير الحساس للملح هي فروق وظيفية أي 
بنيوية في كلا هذين النوعين من ارتفاع ضغط الدم. 
معالجة فرط ضغط الدم الأساسي. من الممكن 
معالجة فرط ضغط الدم الاساسي بصورة عامة بنوعين 
مختلفين من الأدوية: (1) أدوية تزيد جريان الدم 
الكلوي. (2) وأدوية تقلل إعادة الامتصاص النبيبي للملح 
والماء. 
والأدوية التي تزيد جريان الدم الكلوري هي الأدوية 
المختلفة الموسّعة للأوعية. ويعمل كل منها بإحدى 
الطرق الثلاث التالية: (1) تثبيط الإشارات العصبية 
الودية إلى الكليتين أو بإحصار فعل المادة الناقلة 
الودية للأوعية الكلوية. (2) الشلل المباشر للعضعلات 
الملساء للأوعية الكلوية, (3) إحصار فعل جهان الرينين - 
أنجيوتنسين على الأوعية الكلوية أو النبيبات الكلوية. 
وتشمل الأآدوية التى تقلل إعادة امتصاص النبيبات 
للملح والماء بصورة خاصة تلك الأدوية التي تحصر 
النقل الفعال للصوديوم خلال جدران النبيبات. ويمنع 
هذا الحصر بدوره إعادة امتصاص الماء أيضاً كما 
أوضحتاه سابقاً فى هذا الفصل. ودسمى مثل هذه 
الأدوية «مدرّات الصوديوم» 115 أو «مدرّات 
اليول» 165اع:1ازل التي بحثت بتفصيل أكبر في 
الفصل 31. 


ملخص الحهاز المتكامل متعدد 
الأوجه لتنظيم الضغط الشريانى 

يتضح الآن بأن ضغط الدم لا ينظمه جهاز ضغط 
تحكمي واحد بل تنظمه عدة أجهزة ذات علاقات متبادلة 
ويقوم كل منها بوظيفة معينة. فمثلاً عندما ينزف أحد 
الأشخاص بغزارة بحيث يهبط ضغط دمه فجأة تواجه 
جهاز تنظيم ضغط الدم مشكلتانء: الأولى هي البقاء على 


4 ©" القسم /ا1! الدوران 
اااابح_باال--222لل ‏ سس سهد 


ده 


الكسب القصوي الْتلقي 
الراجع عند الضغط الأمثل 


ايك إهف هه 3 إره إرس د إذم كنل بم إكيى 
اسن 1 


اللا ع 
816 4 0 24 م 0015501 
الزمن بعد التغيير المفاجىء , للضغط 
ه التضييق الوعائي بالرينين - أتجيوتفسين 
الشكل 16-19. القدرة التقريبية لمخظلف اليات التحكم في الضغط 
الشرياني عند مختلف الفترات الزمئية بعد بدء اضطراب شصغط الدم: 
وبلاحظ بصورة خاصة السب اللا محدود لألية السائل الجسمى - 


الكلوي للتحكم بالضغط الذي يتم بعد يضعة أسابيع (منقول من 
.86لا بقأطماعموالاط بممتفموممميزاك 2 وسنوووعط لوأقالم :لمالاناة 


0 ,00 05 لاة 5 ). 


قيد الحياة بإعادة الضغط الشرياني رأساً إلى مستوى 
عال كافي يتمكن الشخص به أن يبقى حياآ خلال 
العارضة الحادة. والثانية هي إعادة حجم الدم في 
النهاية إلى مستواه السوي لكى يستعيد جهاز الدوران 
وظيفته السوية الكاملة التي تشمل عودة الضغط 
الشرياني كل الطريق إلى مستواه السوي وليس فقط 
للحد المطلوب لمجرد البقاء على الحياة. 
وقد رأينا في الفصل السابق أن الخط الأول للدفاع 
ضد التغييرات الحادة في الضغط الشرياني هو جهار 
التحكم العصبي. كما أكدنا في هذا الفصل على دور 
الكلى 1102695 في التحكم طويل الأمد في الضغط 
الشرياني. ومع ذلك فإن هناك نواح أخرى لهذه المشكلة 
يساعدنا الشكل 16-19 في رؤيتها معاً. 
دين الشكل 16-19 استجابات التحكم التقريبية معبراً 
عنها بكسب تلقيمي راجع لثمان آليات تحكم في الضغطا 
الشرياني. ومن الممكن تقسديم هذه الآليات إلى ثلاث 
مجموعات منفصلة: (1) الآليات التي تستجيب بسرعة 
خلال ثوان أى دقائق, (2) الآليات التي تستجيب خلال 
زمن متوسط أي في دقائق أي ساعات, (3) الآليات التي 
توفر تنظيماً طويل الأمد الضغط الشرياني خلال أيام أو 


أشهر أو سنين. ولنر الآن كيف تتلاءم كل هذه الأليات 
مع بعضها كمجموعة متناسقة للتدكم في الضغط. 

آليات التحكم السريع بالضغط خلال ثوان أو 

ئق. إن كل آليات التحكم بالضغط السريعة العمل 

تقريا هي منعكسات عصبية حادة أي استجايات عصبية 
أخرى. وتلاحظ في الشكل 16-19 ثلاث آليات تظهر 
استجاباتها خلال شوان وهي: (1) آلية مستقبلات 
الضغط بالتلقيم الراجع: (2) آلية إقفار الجهاز العصبي 
المركزي. (3) آلية المستقبلات الكيميائية. وهذه الآليات 
لا تستجيب فقط خلال شوان بل إنها تكون أيضاً 
استجابات قوية جداً. فيعد كل هبوط شديد في الضغط 
كالذي يحدث بالنزيف الشديد تتعاون الآليات العصبية 
فتضيق الأوردة لتزيد من تحويل الدم إلى القلب ومن 
سرعة القلب وتقلصه ليجهز قدرة ضغطية أعلى. كما 
تضيق الشرينات لتحبس جريان الدم من الشرايين. 
وتحدث كل هذه الفعاليات فوراً تقريباً لترفع الضغط 
الشرياني وتعيده إلى حدود الإبقاء على الحياة. 

وعتد ارتفاع الضغط إلى حد عال جداً, كما يحدث 
أحياناً استجابة لأحد الأدوية أى عند نقل كمية مفرطة 
من الدم. تعمل نفس هذه الأليات بالاتجاه المعاكس 
معيدة الضغط ثانية إلى مستواه السوي. 

آليات التحكم في الضغط في زمن متوسط. يوجد 
العديد من آليات التحكم في الضغط التي لا تظهر 
استجاباتها الملحوظة إلا بعد بضع دقائق من بدء تغير 
الضغط الماد. ويبين الشكل 16-19 ثلاث من هذه 
الآليات: (1) آلية الرينين ‏ أنجيوتنسين المضيّقة 
للأوعية,. (2) ارتخاء الإجهاد في الأوعية. (3) انزياح 
السائل خلال جدران الشعيرات من الدوران إليه لإعادة 
التحكم في حجم الدم حسب الحاجة. 

وقد وصفنا سابقاً بتفصيل دور جهان الرينين - 
أنجيوتنسين المضيّق للأوعية لتوفير الوسيلة نصف 
الحادة في زيادة الضغط الشرياني عند الحاجة إليه. 
ويبين المثل التالي آلية ارتخاء الإجهاد: فعندما يصبح 
الضغط في الأوعية الدموية عالياً جد 7 تتمدد الأوعية 
وتستمر بذلك أكثر وأكثر لعدة دقائق أى لساعات. 
وكنتيجة لذلك يهبط الضغط في الأوعية للحد السوي. 
ويسمى هذا التمدد المستمر للأوعية «ارتماء الإجهاد» 
)ةم ووع:]5, ولذلك فإنه يقوم بدور دارىء 
11 للضغط متوسط التأثير. 

وتعني آلية انزياح السائل الشعيري ببساطة أنه 
عندما يهبط الضغط الشعيري إلى مستوى واطىء جداً 
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يستص السائل بالتناضح من الأنسجة إلى الدوران 
فيزيد بذلك حجم الدم ويرفع ضغط الدوران. وبالعكس 
من ذلك عندما يرتفع الضغط الشعيري عالياً يفقد 
السائل خارجاً من الدوران إلى الأنسجة فيقلل بذلك من 
حجم الدم ومن كل الضغوط في كل أنحاء الدوران. 

وتنشط هذه الآليات المتوسطة الثلاث كثيراً خلال 
0 دقيقة إلى عدة ساعات2 ومن الممكن أن يدوم 
تأثيرها لفترة طويلة تقارب الأيام عند الضرورة. وعادة 
ما تتعب الأليات العصبية خلال ذلك وتفقد تأثيرها 
تدريجياً. ويوضح ذلك أهمية هذه التدابير المتوسطة في 
التحكم بالضغط. 

آليات التحكم في الضغط الشرياني طويلة الأمد. 
كان هدف هذا الفصل توضيح دور الكلى في التحكم 
طويل الأمد في الضغط الشرياني. وقد ظهرت على 
الجهة اليمنى من الشكل 16-19 آلية حجم الدم ‏ الكلوي 
للتحكم في ضغط الدم (والذي هى نفس آلية السائل 
الجسمي - الكلوي للتحكم في الضغط) وتبين بأن ذلك 
يستغرق بضع ساعات ليظهر أية استجابة واضحة ومع 
ذلك فإنه يولد في النهاية كسباً تلقيمياً راجعاً للتحكم 
في الضغط الشرياني يساوي اللانهاية. وهذا يعني بأن 
هذه الآلية تتمكن في النهاية من إعادة الضغط الشريانى 
إلى مستوى الضغط الذي ينتج نتاجاً سوياً للماء والملح 
من الكليتين. والآن لا بد وأن أصبح القارىء على بينة 
تامة بهذا المفهوم وهو الموضوع الأساسي لهذا 
الفصل. 

ومع ذلك لا بد أن نتذكر بأن هناك عدة عوامل 
يمكنها أن تؤشر بمستوى تنظيم آلية السائل الجسمي - 
الكلوي للتحكم في الضغط. وأحد هذه العوامل مبين في 
الشكل 16-19 وهو الألدوستيرون. ففي خلال بضع 
ساعات بعد التغيير المفاجىء في الضغط الشرياني 
تتغير أيضاً سرعة إفراز الألدوستيرون ويقوم هذا بدور 
مهم في تحرير خواص آلية السائلٍ الجسمي ‏ الكلوي 
للتحكم في الضغط. والعامل المهم الآخر بصورة خاصة 
في التحكم اليومي بالضغط الشرياني هو التآثر بين 
جهاز الرينين - أنجيوتنسين وآلية السائل الجسمي - 
الكلوي للتحكم في الضغط. فمثلاً يتغير مدخول الملح 
للشخص من يوم لآخر. وقد رآينا في هذا الفصل بأن 


مدخول الملح يمكن أن ينقص إلى 1/10 حده السوي وأن ٠‏ 


يرتفع إلى 15-10 ضعف السوي. ومع ذلك لن يتغير 
المستوى الوسطي المنظم للضغط الشرياني إلا لبضعة 
مليمترات زئيق فقط إذا ما كان جهاز الرينين ‏ 


أنجيوتنسين فعالاً تماماً كما أوضحناه سابقاً فى هذا 
الفصل. ويكون تأثير التناول المفرط للملح على الضغط 
الشرياني من دون جهاز الرينين - أنجيوتنسين - 
الدوستيرون 10 أضعاف ذلك. 

وبهذا فإن التحكم في الضغط الشرياني يبدأ مع 
تدابير تحكم الجهازن العصبى لإنقاذ الحياة ثم يستمر مع 
المحافظة على خواص إدامة التحكم بالضغط المتوسط 
وتثبيته أخيراً عند مستوى الضغط الثابت طويل الأمد 


بآلية السائل الجسمي - الكلوي للتحكم بالضغط. ولهذه 
الآلية الطويلة الأمد بدورها تآثرات متعددة مع جهاز 
الرينين ‏ أنجيوتنسين ‏ الدوستيرون ومع الجهاز 
خاصة للتحكم لأغراض خاصة. 


المراجع 


بلككتأترعام5 بورق ألدد قوع20 101 عمرعمعاعدم مقسيط عطال سكا .4) ,تفاع سوع8 
امن 

غم أمفصعودصوانة صة ووه امعممصفطم حا .لآ سسو عل تنه كاذ آلآ بمعرروعق 
.4 مبعسمامع مطل التاوسبطن لوملا معاة .ومتعمعارمرر11 

لاعحم8ة كلملا عولد تدمع عصر11 عمتصملم؟ه .0 .[ بلرطاعةة لمه ,.© .8 ,تو زلواظ 
1990 ,ووعمرظ 

عتصعوميممر طخت دسمناعوععامز عالمطياعدم عط كه ممتتغسلويت مم :له أن ,.8 ,ممع وورمظ 
بلعصمعة .امصيطع فانم .ملهو [ناوع؟ ماد بم تلمماط عمسيل طاااعوعر نوا يتك 
1954 ,122:25 

بقتطملءلملتاظ .كتقزلقهة انبا نجمه8 امه عمورتآ أن ولمأمعصقلون. يخ ,لز بأمتصصع 
0 884 ,مت سعلوسوة .8 انا 

غلهى هذ لتكمعامتومة عه عام بمكوعيم عط :0 لق يمماجت لمة .2 .7 بتفمهلي 
.19 ,48:458 ,عق .منات .ممتفمعمعصووط اقمع مسد مملئهةسمعل 

ما ؤستلدم! الحد برط لعكسق «مأكمعارعم112 :ن) لق ,ومازيا0 لجنه ريت 1 بمممعامن 
عقب ورمعة لمعك معطاه مه أتاجاناه عمتلمي أن كأمعتقههط أععد0 .111 عمل معطا 
.1969 ,25:153 ,.وعظ عرزن .وعاطج 

ممم محعانهمما عط لمة ومومعمعصويط لمعصقففوييه تله عه ,© 1 بممصعامت 
نوع و امتسجطاط بعسدعء5 كه بسعتع1 لدممالفمعتم[ لط م1 عمووعميم لمفاية أن 
.258 .م 1 .املا ,1974 رجوعءظ عاموط لسع ؤوتا ,عتمصس ءاد 

.5816 عسطترعقة عطا هذ ممسكوعرم لمفعاية أه ممتتوليوعة وله اء ,,ن .1 ,متمعامت 
0 ,42:509 ,ومتكقايمروزن 

سواط عضقصسط صذ دتمم عفصيط لمعصمعقه قن ماصجده عتسمم جلحست11 :.[ بيمصنوه 
1854 ,54:61 ,.ععظ .امنو 

لاع .امتسواع .معتدوعم لصماط لمتعفاعة أه ماقف ومعتئدما نس[ .110 لح ببرعاعمن 
72201 

بعلل .مممتعصن1 عحامعوعاه1آ سه عملسااعت تمتووع عومهوك؟ لد اه برل .ألا ل ببرعاجوومن 
888 ,جوعر8 وعبحم] ,عاجملا 

معاكرد ملووع)متومة_ هتدعم عط له ولسلقمة ترما -دعم0 تله اه ,يل .81 له بوعاوومن 
,2858:5685 ..قعة ميان همل عطا مأ 

عمتاعوظ لمعتمنات مز وععاعه[8-ففع8 .0ن .]8 .8 لممطعفط لمة ,.10 [١‏ وامقطئاعتيصة 
94 ,عدم كع سصتارط النطعسط© جعاعملا بجعير 

اسقط تمستتلند لمعم سمتدبقرا القمع01 هلله تمدوعبوطي5 تله اع ,.للآ .[ ,عسالع[1 
,1978 ,43)4(:504 رقع عمان) .وول عطا هذ سماموع معصرط لعمنطل وت لدد لهة 

5 01 ,تمتمسمتمتة1 ممادمعمعمر11 علطمتلء :لا ,ومملق لسة .0 .لل ,متدوة عر[ 
.892 ,مم1 ,معطتاطنظ بعوبي] 

بامسساط وعلة «سممع واعووعب لممماط وعامد عنطاةا .تععمموموضة :[ بمقصماامع 


1986 ,1:1990 ,م5 

بع .امتسواط متكمعاتعصيط بإتقصضم أن وامعدركة أمعتعهامتسوطط :8 ب,رملات”1 
180 652:47 

رفوعو8 اعم ,رولا بنعل 3‏ .ووأكمع#عجر11 تدلنهمصوعظ يله أه ,لآ ,معماممات 
15924 


لتك عتمعاكزة أماما عط أت ومق انوع همانم :.ن عم ,ومترنة لصة ,ل .81 ,تعومضتن 
نمت يعمل عطط مذ صعكرو كنمهعم لمعتدع عط أله دمتاع بوعل عيمضصطملام؟ «دمائها 
,25:39 وم 

.85 ا بمتطماعلعلتط؟ .ماسم تهورة1 قصه عستعمعط لماعايم 0 للم بممكريق 
.1910 ..هن) انعا و5 


56 © القسم لا| 


الدوران 


! ريق التسعطعوز لصطعئف طكتم كوول صذ ممأوهم عمو عانعة دنا للم بومالزنة 
1948 ,154:45 ..امتسرطظ 

متسر درم طتممر عط له كتسولمصة عبالماتصمن0) :نت 1 ,مممعاقت لمة ..0 عق ,ماري 
1969 24:1 ..وعظ معنت ,ممتمدمعمعووط أه جيه 

تممكايمعق عط أن ممتتفليجيم ودع -عدمة :© 1 ,ممدرعام0 امه .0 لق مريت 
جرمغ هاده كه مععدظ لعتمراط مل .معدصسام لتق عمط طخته كومتطعدمغواعممعه1 
© معفصيدوة 8 ,لآ بططماعلدائطع عوممطعظ امه ممتاوابوم8 اتبممعمد 1 
1967 

لوصف .امي عمتتجوممم قصواط مصعم -ههما لصد معصعلوط غلدك :آأد غم .© ف .مماويات 
1950 ,31:15 .لع1 م11 

بجع ص1 ممتعوية جرع مابصمعة آن امهم لمة سممتتمجوعام! له أه .0 لق بوموتك 
0 86 ,9341 ,.امتسيطم 

عجرمة-عدما ودتلمطمع لمن م طعممممة كاسملهصة كمعتهو لل عله اه .0 عق ,وماتزناة 
4 ,35:159 قعل عات .ممتكد عع روا ليه انصفي عمتصوعيم اعمماطا لمخععيم 

عه ععممستصمل عمتلتمعت0 :مملةابوعر مميوومم لممعضة مله اع ,.ن) عق ,ومكونت 
ل-50 .[ درق .مماتاموم م عتريطا مذ لصة ممقةاموعم مضعفهده!1 هذ كترعمل! عط 
: ا اه 

عمضنل ومتأعمية لموعم لمة عمنؤوعمم لفاعلية أن أمطهمن تلو عع ,.ظ .[ بالمتر 
1980 ,2:139 ,تامأكرعترعمس1]1 .وهم ذل ووععهع لانن 1 تمع راع 

1 ستوتلاعان تعائه عنتمط لسه عابعة هذ وعتسميلممعط لمدعظ :له اع .5 .ل .للد1] 
78 ,235)3(:1174 ,.امتسرطظ .[ .مخ .ممأكمعدعمرط! 

مه ومتتملييوعم ع8 لصماط لمدعظ :.[ .17 ,طصماة مقصة ,.11-.ل2 ,املطتهكظ-ساعكاه1] 
امتسعوطام ععتصفصول “سعمتادمم عد بإتطة عفف 2 تكدمكمضعسة عتتقوعمم لفأمعاة 
4 746537 مح 

994 بعمط! اك عة عمسمتااماا ,عتمصسللدظ .ممتووع تعورل1] لوعتدتات :.34 .لة بمسامييا 

كوعر ومفط ليولا ما مقتموع ارعجز11 مذ برعملقك1 ع5 :له )ء .54 .]8 بمدامما 
18287 

امعصامم مآ .8 لل ستطحاما ماتطاص عدتء لماز اأممعام1 غه عاممطده1” 8.١‏ .ها 1-7 
1991 


ملتطط .19983 :ممزومردسممعمر11 من ممعمولق : 5 2 اعلطمع؟ لمة ف 5 ,معطعخمك]ر 
1883 ,نامعم امنا .8 .[ يمتطماعل 

التطعسطة عاجول؟ علط .أمعلنوط مجموع معجورط1 عطا أه امعمعهق 51 :8 هآ ,الملا 
1994 ,ممم ومع سصاضا 

,أوم جه ]1 بوبه أدتىجطعمطقه2 :ممتممع عدر 4 8 اعموعر8 لصم .11 .ل ,طعصمر 
1994 بوومعط ومبهظ لرملا بمعلة مع رع عفصةة؟ صة 


قلأ ,تممطعمتا] براممللز عط مذ ومتعدعم عمجا :© ,اكد لضه ,6 ,تتعدمع[ 
04 معطعتاطظ عتممعلوعم معسصسك] 

معوع مز 10 ووتكبكصذ عوممعاكملاج #تمعك أن ععطئة5 علو أه .18 1 ,معتعسطمر1 
كع عدن .ممتعدمممجري[ للععدلما -متعدعامتهمة طلا مومل ذدذ عتتدوعمم لوترعاية 
895 ,3(:381 0ك 

مز مسدوععم بومتا[ة بدمعداتود مدعور له عام لمقدعووظ تله اء .رز .10 18 بوممتممماك 
179 ,236:40 ,.امتسوطاع .ل .سم .ممكمءضعصيط لمعسامت ةلقد 

هأ ممه قد ع لودع أن تمه دز كعنكتتك لوملاعصدة لفوعظ تله أع ,ل ,م :11 بمقمصملة 
8 ,234898 ,.امتوواط .[ .عقف .كلهم عتعمعتعووط برإكتمعم 

ل سماكضععرعم 11 كن امعصطمع' قط مذ وسعاعوا8-ماء8 :0 بسطعانا لصة ,كا بمعدث 
تعلطو تاطدظ ععمنمكزر 5 © بماوسمتدمة” امامتمع1 طاب عمدعتممط :905 معطا 
,عم1 

ع#انتمممة بلرمة سدعلا عض عط مغ لومع مد افمصرلق :دمغتطتظها عمق :8 .ل ,عام 
نا بعولء ألع ك1 لجيه ععورع5 ممعتتعويةق 

أن اليه عط ع5 واأعلمد لقادعمتعديت بجعم تكله عتمع هعمو عله عع .14 ,لصوم 
,1994 56:511 ,.امتراط .ع8 .ممق بطعوعوعم ومتمدعمعصوط صل ععوعع عنولتلجمه 

مذ عمووطصعم مستخدام كومفعة +تمكقمم) مم1 :8 5 021 امه ,7 .لآ بمطومط 
85 ,55:904 ,عع امعجاط .ممتمدمعصرط بممممجر 

عل عن دس دايع لسعم تفصع امه معلممعم :© 2 بصنطيظ قمه ,لآ .ل ملتم8 
19857 ,677925 ,بع .امتسرط8 .ممتكغماتسكت 

المعمطوع 1 رز وسغتطئطم] ممتعمظ ممع حرمت :0 غ1 رعمسماة نمه ..[ بلهطاأمعوم8 
عدا بسمعطعتاطيظ مميررةكز 1,5 ,مماع مامد .سماكد تعمر11 أه 

ا نك فيا وتعوع أماعممة :8 ب كممومعص صك لمة .18 .[ ولع ممه 
اناا اينف قسمتطىتاطيظ مصاع 

اننا مضه تودامتعرطط ببرعملل1 ع1 :.) بلععاطعات لضع .15 .10 ,متلاعة 
909 وموم ممحجمفط ترون ببع ير 

معل؟ .ععمتممصعط]" مضه تومامعمتصضفط2 عدانعكةامتاصيدت تله )ع ..] .8 لوملة 
.1993 ,عدماكفمتطف] النطعسطن لتعملا 

بلعملا عاط .مدمناعة لمطمع0 :دسمتطنطمآ كلعم :ل لآ ,ترعالقط7 1 لمع ,ك3 .[ قاذ 
4 ودمعرظ وعجو 

,1985 امعصطوع1 ممه كعمدهةانآ لمعتلعاة المعصنتن له أ ,كل .11 عل ,بصدصعل 
4 مععصمة مصهة سممتعاصية .ملآ ,ودقللع] 

256 معطللولاا غهم مط وعمامما قالمع طفع متوصه لوم تعمل تمدصنا" :ند غع ...1 8 ععللةت؟ 
411 ممع مود ماع لله لامتاموراتع وذ لمامعستعيي صم تمسمداسف 
ان :| 

ممدمووة عومل مرمرع ؤعمقلة عثمة براققة5 :.0 ةق بدمارنت لسة ,.ظ .لآ ,وصتملا 
1977 ,40)2(:138 معط .عنان؟ .ودتطأمسمقواعر 


نتاج القلب أتام]00 60210186 هو كمية الدم التي 
يضخها القلب إلى الأبهر في الدقيقة الواحدة. وهذه هي 
أيضاً كمية الدم التى تجري في الدوران والمسؤولة عن 
نقل المواد لالأنسجة ومنها. ولذلك يمكن أن يكون نتاج 
القلب أهم العوامل المتعلقة بالدوران والتي يجب بحثها هنا. 

والعائد الوريدي 56]1318 768015 هو كمية الدم التي 

تجري من الأوردة إلى الأذين الأيمن في الدقيقة قَة 
' الواحدة. ومن الواضح أن العائد الوريدي يجب أن 
يساوي نتاج القلب ما عدا بعض ضربات القلب عندما 
يمكن أن يحفظ الدم أثناءها مؤقتاً في القلب أو الرثتين 
أى يزال منهما. 


القيم السوية لنتاج القلب عند الراحة 
وأثناء النشاط' ظ 


يختلف نتاج القلب اختلافاً كبيراً مع مستوى نشاط 
الجسم. ولذلك فإن عوامل مثل استقلاب الجسم 
وتمارين الشخص الحجسمية ومعمره وحجم جسمة4 
وعوامل عديدة أخرى يمكنها أن تؤثر على نتاج القلب. 
وقد وجد أن نتاج القلب الذي فيس لدى عدد كبير 
من الرجال الأصحاء عند الراحة يبلغ حوالي 5.6 
لتر/ بالدقيقة تقريباً. وعند اعتبار عامل السن أيضاً 
لآن نشاط الجسم يقل مع تقدم العمر ‏ نجد أن معدل 
نتاج القلب يصل لدى البالغين إلى حوالي 5 لترات تماماً 
تقريباً في الدقيقة الواحدة كعدد صحيح. 


نتاج القلب والعائد 
الوريدي وتنظيمهما 


المنسب القلبي 12065 ع32012». لما كان انتاج القلب 
يتغير بصورة كبيرة مع حجم الجسم أصبح مهما جداً إيجاد 
وسيلة يمكننا أن نقارن بواسطتها نتاجات قلوب الأشخاص 
مختلفي الحجوم مم بعضها البعض. وقد دلت التجارب يأن 
نتاج القلب يزداد تقريباً بالنسبة لمساحة سطح الجسم. 
ولذلك غالباً ما يُعبر عنه يمصطلح المنسب القلبي وهو نتاج 
القلب للمتر المربع الواحد من سطح الجسم. وتبلغ مساحة 
سطح جسم الشخص السوي الذي يبلغ وزنه 70 كيلوغراماً 
حوالي 1.7 متر مربع؛ أي أن المنسب القلبي السوي للبالغين 
هو حوالي 3 لترات/ دقيقة لكل متر مريع من سطح الجسم. 

تاثير العمر على نتاج القلب. يبين الشكل 1-20 نتاج 
القلب ب معبراً عنه بالمنسب القابي عند مختلف الأعمارء فهو 


فب لبايسا 


العاشرة ثم ينخفض إلى 2.4 لتر/ دقيقة/ .2 عند سن 
الثمانين. وسنرى لاحقاً في هذا الفصل بآن نتاج القلب ينظم 
طيلة عمر الشخص بصورة مياشرة تقريبا بالنسية لفعالية 
الجسم الاستقلابية العامة. ولذلك قإن نقص المتسب القلبي 
هو دليل على نقص الفعالية مع تقدم السن. 


نتاج القلب ‏ دور آلية 

فرائك - ستارلتك للقلتى 
عندما تقول إن نتاج القلب يُحكم بالعائد الوريدي 
فإننا نعني بأن القلب نفسه ليس هى المتحكم الاولي في 
نتاج القلب. ولكن بدلاً من ذلك فإن العوامل العديدة 
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للدوران المحيطي التي تؤثر على جريان الدم من 
الآوردة إلى القلب الذي يسمى العائد الوريدى 76110105 
تتماء هى العوامل التحكمية الأولية. 

والسبب الركيسي الذي يجعل العوامل المحيطية لأن 
تكون أساساً أكثر أهمية في التحكم في نتاج القلب هو 
أن للقلب آلية مبنية فيه تجعله يضخ أوتوماتياً أية كمية 
من الدم تجري إلى الأذين الأيمن من الأوردة. وقد 
بحثت هذه الآلية التي تسمى قانون فرانك - ستارلنك 
للقلب 120 28 11[تهات-كاتة:1 فى الفصل 9. وفى الآأساس 
عندما تجري كميات فاتضة من الدم إلى القلب فإنه 
يمدد جدران غرف القلب وتتقلص عضلة القلب بشدة 
أكبر نتيجة لهذا التمدد وتفرغ غرفه من محتوياتها 
بصورة اعتيادية ولذلك تفرغ بصورة أوتوماتية كل 
كمية الدم الفائضة الواردة للقلب من دون تآخير إلى 
الأبهر لتجري مرة أخرى خلال الدوران المجموعي. 

والعامل المهم الآخر الذي بحث فى الفصل 10 هوق 
تأثير تمدّد القلب على سرعته. فإن لتمدّد العقدة الجيبية 
في جدار الأذين الأيمن تأثيراً مباشراً على نظم العقدة 
نفسها فتزيد سرعة القلب بنسبة 415-10. وبالإضافة 
لذلك فإن تمرّد الأذين الأيمن يبدأ منعكساً عصبياً يسمى 
منعكس بينبريدج 76116 8311511086 الذي يمر أولاً إلى 
المركز المحرك للأوعية في الدماغ ثم يعود للقلب عن 
طريق الأعصاب الودية والمبهمين ليزيدا أيضاً من 
سرعة القلب التي تساعد بدورها في ضخ كمية أكبر من 
الدم. 
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نتاج العمل آثتاء التمرين (كغم دام/د) 

الشكل 2-20. العلاقة بين نتاج القلب ونتاج العمل (الخط المستمر) 
وبين استهلاك الأكسجين ونتاج العمل (الخط المتقطع) أثناء مختلف 
مستويات التمارين (من و01 أةاباعات :مقموعاه0 8 فعصمل ,لمالاناة 
بقأطماعلقاتطة ,مملتدايوع5 15 ث أالاصانا9ت عهقأممدة :لزوماو ادزام 
3 .00 5ع 0تاناة5 .8. إلا). 


ولهذا ففى الحالات السوية ومن دون أي إجهاد 
يُحكم نتاج القلب بصورة رئيسية بالعوامل المحيطية 
التي تعين العائد الوريدي. وسنرى لاحقاً في هذا 
الفصل بأنه إذا كان الدم العائد أكثر مما يتمكن القلب 
من ضخه فعندئذ يصبح القلب نفسه عاملاً رئيسياً في 


كذ تنظيم نتاج القلب. 


تنظيم نتاج القلب هو مجموع كل تنظيمات 
جريان الدم الموضعية ‏ استقلاب الجسم 
ينظم معظم جريان الدم الموضعي 

العائد الوريدي للقلب هو مجموع كل جريانات الدم 
من الأقسام المختلفة للدوران المحيطي. ويستنتج من 
ذلك أن تنظيم نتاج القلب يتكون من مجموع كل 
تنظيمات جريان الدم الموضعى. وقد بحث القصل 17 
آلية التنظيم الموضعي لجريان الدم. ففي معظم الأنسجة 
يزداد جريان الدم بصورة ركيسية بنسبة استقلاب 
النسيج. فمثلاً يزداد جريان الدم دائماً تقريباً عندما 
يزداد استهلاك النسيج للأكسجين كما هو مبين في 
الشكل 2-20 أثناء مختلف مستويات التمارين» فيلاحظ 
بأنه عند كل زيادة لمستوى التمرين يزداد كل من 
استهلاك الأكسجين ونتاج القلب بطريقة متوازية. 

ولهذا فإن نتاج القلب يتعين بصورة رئيسية 
بمجموع العوامل المختلفة في سائر أنحاء الجسم التي 
تتحكم في جريان الدع الموضعي وتتجمع كل جريانات 
الدم الموضعية لتولد عائد القلب فيضخ القلب بصورة 
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الشكل 3-20. التاثير المزمن لمختلف المقاومات المحيطية الكلية على 
نتاج القلب مبيئاً العلاقة المتبادلة بين المقاومة المحيطية الكلية ونتاج 
القلب (معاد من ,07أ8)1805ملإلا ت عاباكؤعع5 (3أنقاكم :رمالناة 
0 ,.00) 5065لا 5 لالا به أطماع0ةالطط). 


أوتوماتية هذا الدم العاتد إلى الشرايين ليدور حول هذا 
الجهان ثانية. 

تأثير المقاومة المديطية الكلية على مستوى 
نتاج القلب طويل الأمد. الشكل 3-20 هو نفس 
الشكل 5-19 في الفصل السابق وقد أعيد هنا ليوضح 
مبدأ مهما جداً في التحكم بنتاج القلب: فعندما يُحُكم 
الضغط الشرياني بطريقة سوية يختلف مستوى نتاج 
القلب طويل الأمد بصورة متبادلة مع تغيرات المقاومة 
المحيطية الكلية. ويلاحظ في الشكل بأنه عندما تكون 
المقاومة المحيطية الكلية سوية تماماً (عند الإشارة 
0 في الشكل) يكون نتاج القلب سوياً أيضاً. 
وعندما ترتفع المقاومة المحيطية الكلية ينخفض نتاج 
القلب. وبالعكس من ذلك عندما ترتفع المقاومة 
المحيطية الكلية ينخفض نتاج القلب. وقد يفهم ذلك 
بسهولة إذا أعدنا اعتبار أحد أشكال قانون أوم الذي 
عبر عنه في الفصل 14 كما يلى: 


الضغط الشرياني 
المقاومة المحيطية الكلية 
ومعنى هذه القاعدة وكذلك الشكل 3-20 ببساطة هو ما 


يلي: في أي وقت تتغير فيه المقاومة المحيطية الكلية 
يتغير أيضاً نتاج القلب بالاتجاه المعاكس تماماً. 


20 نتاج القلب والعائد الوريدي وتنظيميما 88 2/79 
وو ااا 
للقلب حدود للنتاج القلبي الذي 
ديمكن أن ن يتجزه ‏ مستوى 
هضية منحنى نتاج القلبى 
للقلب قابلية محدودة لكمية الدم التى يمكنه ضخها 
ويظهر الشكل 4-20 بالأسود الغامق منحنى نتاج 
القلب السوي في الدقيقة الواحدة عند كل مستويات 
الضغط في الآذين الأيمن. وهذا هو أحد أنواع منجنيات 
الشكل 12-9. ويملاحظ أن مستوى الهضضبة في ما 
المنحنى لنتاج القلب السوي يبلغ حوالي 13 لتراً/ دقيقة. 


يبلغ 5 لترات/ دقيقة. وهذا يعني بأن القلب السوي الذي 
يعمل من دون تنبيه عصبي إضافي يمكنه ضسخ كمية 
من العائد الوريدي تساوي 2.5 ضعف الكمية السوية 
منه قبل أن يصبح القلب عاملاً محدداً في التحكم بنتاج 
القلب. 

وتظهر فى الشكل 4-20 عدة منحنيات أخرى لنتاجات 
قلوب لا تضخ بطريقة سوية. أعلى هذه المنحنيات هي 
لقلوب عالية الفعالية 176اء616!106م/! وهى تضخ أحسن 

من القلوب السوية. وأوطأ هذه المنحنيات هي لقلوب 
واطئة القعالية ع6الاعع11عمم قط تضخ بمستويات أوطأاً 


من السوية. 


القلوب عالية الفعالية والعوامل المونّدة 
للفعل العالى 

هناك نمطان فقط من العوامل يمكنهما أن يجعلا 
القلنب مضخة أحسن من المضخة السوية وهماء' 
(1) التنبيه العصبىء (2) وضخامة العضلة القلبية. 

تأثير التنبيه العصبي على زيادة ضخ القلب. لقد 
رأينا في الفصل 9 بأن اتحاد التنبيه الودي والتثبيط 
اللاودي. يؤدي إلى تأثيرين يزيدان كفاءة ضح القلب 
وهما: (1) زيادة سرعة القلب كثيراً ‏ وأحياناً حتى 
2000-0 ضربة فى الدقيقة. (2) وزيادة شدة تقلص 
القلب والتى تسمى «زيادة التقلصية» إلى حد ضعف 
الشدة السوية. وباتحاد هذين العاملين يتمكن التنبيه 
العصبي القصوي للقلب من رفع مستوى هضبة منحنى 
نتاج القلب إلى ضعف مستوى هضبة المنحنى السوي 
كما هى مبيين في مستوى ال 25 لتر : في المنحنى 
الأعلى في الشكل 4-20. 
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الشكل 4-20. منحنيات نتاج القلب للقلوب السوية وعالية الفعالية 
وواطئة الفعالية (مأخوق ذ من طأ مقتمعاه© ,5عضمل ,لمالاناة 
ممتثوانوع8ة 5ؤ1ز 5 ألامأنات عوأعةت :نزوهاه وباط ن[زمأقانانانا 
3 ,08قلملنة5 ,85 .لاا يقتطماعمهاتط). 


زيادة فعالية الضخ الناتجة عن ضخامة القلب. 
تولد زيادة عبء العمل على القلب ليس ذلك العبء 
الذي يؤدي إلى تخريبه ‏ إلى زيادة كتله عضلة القلب 
وزيادة شدة تقلصها بنفس الطريقة التي تولد التمارين 
الجسمية الشديدة ضخامة العضلات الهيكلية. فمثلاً 
تزداد كتلة قلوب راكضى المسافات الطويلة بصورة 
عامة بحوالي 75-50© ويرفع ذلك هضبة منحنى نتاج 
القاب أحياناً حتى 4100-50 مما يسمح للقلب بضخ 
كميات من الدم آكبر من الحجم السوي لنتاج القلب. 

وعند اتحاد أحد التتبيهين العصبيين للقلب مع 
ضخامته كما يحدث عند راكضى المسافات الطويلة 
يؤدي ذلك بالقلب لأن يضخ كمية من الدم تصل إلى 
4-0 لتراً/ دقيقة. وتمثل هذه الزيادة في الضخ أهم 
عامل من العوامل التي تعين مدة الركض للراكضين. 


العوامل التى تسيب القلب الواطىء الفعل 

من الوأضح بأن أي من العوامل العديدة التي تقلل 
من مقدرة القلب على ضحخ الدم تخفض فعله. ومن 
بعض هذه العوامل العديدة: 


تثبيط الاستكارة العصبية للقلب. 
عوامل مرضية تسبب نظماً شاذاً أى سرعة شاذة في 


الشكل 5-20. تجربة في كلب لإظهار أهمية التحكم العصبي بالضغط 
الشرياني كمتطلب أساسي للتحكم بنتاج القلب. وملاحظ بأنه مع التحكم 
بالضغط يزيد المنبه الاستقلابي دايتتروفينول نتاج القلب: ولكن من دون 
التحكم بالضغط يهبط الضغط الشرياني ويرتقع نتاج القلب قليلاً جداً 
(رسم من تجارب للدكتور ]8مة8 .لأ 


أمراض صمامات القلب. 

ارتفاع الضغط الشرياني الذي يضخ القلب ضدة. مثل 
فرط ضغط الدم. 

التهاب عضل القلب. 

أمراض القلب الولادية. 

عون القلب للأكسجين. 

تخريب العضلة القلبية بالخناق أو بالعوامل المخرية 
الأخرى أو تسممها. 


ما هو دور الجهاز العحصبىي في التحكم 


أهمدة الحهازر العصيى فى إدامة الضغعط 
الشربائى عند ازدباد نتاج القلب 


يبين الشكل 5-20 فرقاً مهما في التحكم بنتاج القلب 
مع جهاز عصبي مستقل فعال ومن دونه. وتبين 
المنحنيات المستمرة في الشكل تأثير التوسع الكبير في 
الحيوانات السوية للأوعية الدموية المحيطية والناجم 
عن إعطائها دواء الداينتروفينول 06801م010150 الذي 
يزيد استقلاب كل أنسجة الجسم تقريباً بحوالي الأربعة 
أضعاف. ويلاحظ بأنه في حالة التحكم الوريدي السوي 
لا يسبب توسع كل الأوعية المحيطية أي تغيير في 
الضغط الشرياتى ولكنه يزيد نتاج القلب بحوالي أربعة 
أضعاف. ولكن بعد الإحصار التام للتحكم المستقل 
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الشكل 6-20 نتاجات القلب أني مختلف الحالات لمرضية. وتدل الأرقام بين القوسين على معدد المرضىي الذين 


درسوا في كل حالة من الحالات (ماخوذة من 
00603 5 .8 .للا رحموالوانوة8). 

للجهاز العصبي لن يعمل أي من المنعكسات الدورانية 
السوية فى إدامة الضغط الشريانىء فيولد عند ذاك 
توسع الأوعية الدموية بالدايتتروفينول (المنحنيات 
المتقطعة الخطوط) هبوطاً كبيراً في الضغط الشرياني 
إلى حوالي نصف السوي بينما يرتفع نتاج القلب حوالي 
16 ضعف بدلاً من 4 أضعاف. 

ولذلك فإن إدامة الضغط الشرياني السوي 
بالمنعكسات العصبية بالأليات التى شرحت فى 
الفصل 18 ضروري لتحقيق نتاجات قلبية عالية عندما 
توسّع الأنسجة المحيطية أوعيتها لتزيد من جريان الدم 
الموضعي فيها. 

تاأثير الجهاز العصبي في زيادة الضفط 
الشر ياني آثناء التمارين. آثناء التمارين الجسدية لا 

يمنع الجهاز العصبي هبوط الضغط الشرياني لكنه في 

لواقم يرفعه أيضاً. ويعود سبب ذلك لما يلي: ! 
الفعالية الدماغية نفسهاء التي تر سل إشاراتها العصبية 
إلى العضلات المحيطية التي تقوم بالتمارين» ترسل 
إشارات متزامنة أيضاً إلى المراكة المستقلة لتنبيه 
الفعالية الدورانية وتضييق الأوردة وزيادة سرعة ضربات 
القلب وزيادة تقلصيته: وتعمل كل هذه التغيبيرات سوية 
على رفع الضغط الشرياني حتى إلى أعلى من حده 
السوي. وتؤدي هذه الزيادة في الضغط إلى زيادة نتاج 
القلب أثناء التمارين بمقدار 50 إلى 9100 إضافية. 


15 5 الامأنا0 عوألي3ة6 الزومامأولاطم لإومتواياءرأت :ممايزناة 


والخلاصة هي أنه عندما تتوسع آوعية الأانسجة 
الموضعية وتحاول أن تزيد نتاج القلب لأعلى من 
المستوى السوي يقوم الجهاز العصبي بدور مهم في 
منع هبوط الضغط الشرياني إلى مستوى واطىء 
مخرب. وفي الواقع يقوم الجهاز العصبي أثناء التمرين 
بأكثر من ذلك إذ أنه يوفر إشارات إضافية لرفع 
الضغط الشرياني لأعلى من حده السوي ويساعد ذلك 
على زيادة نتاج القلب بمقدار 50 إلى 46100 إضافية. 


نتاحات القلب المرضية العالية 
والواطئة 


تكون نتاجات القلوب السوية لدى الأشخاص 
الأسوياء تَابنَة لدرجة مدهشة من شخص لآخر. ولكن 
هناك العديد من الشذوذات السريرية التى يمكنها توليد 
نتاجات قلبية عالية أى واطئة. ويبين الشكل 6-20 بعض 
أهم هذه الحالات. 
النتاج القلبى العالى الذي يتولد دائماً تقريباً 
من نقص المقاومة المحبطدة الكلية 

تبين الجهة اليسرى من الشكل 6-20 الحالات التى 
غالباً ما تولد نتاجات قلبية أعلى من الحد السوي. وأحد 
الخواص البارزة لهذه النتاجات هي أنها جميعها تتولد 
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من نقص مزمن للمقاومة المحيطية الكلية ولا تتكون أي 
منها من الاستثارة المفرطة للقلب نفسه كما سنشرحه 
لاحقاً. ولنر الأن بعض العوامل المحيطية التي يمكنها أن 
تزيد نتاج القلب إلى أكثر من حده السوي: 


[. البري بري 562171. ينتج هذا المرض عن عدم 
كفاية فيتامين الثيامين في الطعام. ويسبب نقص هذا 
الفيتامين نقصاً فى مقدرة الأنسجة على استعمال القُدَّيّاتَ 
الخلوية فتولد آلية جريان الدم الموضعية في الأنسجة تمدداً 
ملحوظاً في أوعيتهاء فتقل المقاومة المحيطية الكلية أحياناً 
إلى حدٍ يصل إلى ضعف الحد السوي. 

2. الناسور الشر باني الوريدي 2506510972005 
دآنااءة؛ (تحويلة شريانية وريدية ]18الأة /8-1). لقد أشرنا 
سابقاً في هذا الفصل بأنه عندما يتولد ناسور (ويسمى أيضاً 
تحويلة) بين شريان ووريد رئيسيين تجري كميات كبيرة من 
الدم من الشريان إلى الوريد مباشرة. ويقلل هذا أيضا المقاومة 
المحيطية الكلية كثيراً فيزداد العائد الوريدي ونتاج القلب. 

3. فرط الدرقية 1320101593)مءم(ط . يزداد استقلاب 
كل أنسجة الجسم لحدٍ كبير في فرط الدرقية. كما يزداد استهلاك 
الأكسجين وتحرر نتاجات موسعة للأوعية من الأنسجة. 
ولهذا تهبط المقاومة المحيطية الكلية لدرجة كبيرة ويزداد 
نتاج القلب لحد 7680-40 فوق الحد السوي بسيب استجايات 
التحكم بجريان الدم الموضعي في الأنسجة خلال الجسم كله. 

4. فقر الدم 8أطاعدة . يعمل فى فقر الدم تأثيران 
محيطيان لدرجة كبيرة في تقليل المقاومة المحيطية الكلية. 
وأحد هذين العاملين هو نقص لزوجة الدم الناتجة عن نقص 
تركيز خلايا الدم الحمراء. أما العامل الثاني فهى نقص 
توصيل الأكسجين إلى الأنسجة بسبب نقص الهيموغلوبين 
مما يولد توسع الأوعية الدموية الموضعية فيزداد نتيجة 
لذلك نتاج القلب كثيراً. 


كما أن أي عامل ينقص المقاومة المحيطية الكلية بصورة 
مزمنة يزيد نتاج القلب أيضاً. 

إخفاق زيادة ضخ القلب في توليد زيادة مطوّلة في 
نتاحه. إذا ما ثيه القلب بشدة وبيصورة مفاجئة يزداد نتاجه 
لحد 4030-20. ولكن حتى هذه الزيادة الطفيفة لا تدوم لأكثر 
من بضع دقائق بالرغم من الاستمرار في تنبيهه بشدة. 
وهناك سببان لذلك: (1) تولّد زيادة جريان الدم خلال 
الأنسجة تضيقاً أوتوماتياً في أوعيتها الدموية بسبب آلية 
التحكم الذاتي التي بحثت في الفصول السابقة فينقص ذلك 
العائد الوريدي ونتاج القلب ويعيدهما إلى المستوى السوي. 
(2) تسيب زيادة الضغط الطفيقة. التي تنتج تنج يعد ثتثبيكه قبي 
شديد» ارتفاعاً في الضغط الشعيري وتوشيحاً للسائل إلى 
خارج الشعيرات نحو الانسجة. وهذا يقلّل حجم الدم 


ويخقض العائد الوريدي إلى مستواه السوي. كما تسيب 
زيادة الضغط أيضاً. على مدى ساعات وأيامء: فقدان الكلى 
حجماً من السائل الدموي حتى يعود الضغط الشرياني 
والنتاج القليي إلى مستواهما السوي. 

وبهذا فإن كل الحالات المعروفة التي تولد ارتفاع نتاج 
القلتب المزمن تتولد من نقص المقاومة المحيطية الكلية ولا 
تتولد من زيادة فعالية القلب. 


النتاج القلبي الواطىء 


يبين الشكل 6-20 على جهته اليمنى الحالات التى تولد 
في العادة نتاجاً قلبياً واطئاً. وتقع هذه الحالات في صنفين: 
(1) الشذوذات التي تسبب هبوط فعالية القلب لدرجة واطئة, 
(2) الحالات التى تقلل العائد الوريدى لدرجة كبيرة جداً. 

نقص نتاج القلب بسبب عوامل قلبية. عندما يتضرر 
القلب كثيراً بأي سبب يهبط المستوى المحدود لشدة ضخه 
إلى أقل من المستوى اللازم للجريان الكافي من الدم إلى 
الأنسجة. وتشمل بعض الأمثلة على ذلك احتشاء العضلة 
القلبية الوخيم ومرض القلب الصمامي الوخيم والتهاب عضل 
القلب واندحاس 222802506 القلب ويبعض اختلالات القلب 
الاستقلابية. ويبين الشكل 6-20 العديد من هذه الحالات على 
يمينه مظهراً نتاجات القلب الواطئة التي تتولد فيها. 

وعندما يهبط نتاج القلب إلى هذا الحد الواطىء الذي 
يؤدي إلى معاناة الجسم من عوز تغذوي تسمى الحالة عند 
ذاك الصدمة القلبية »اع880 000186 التى ستيحث بتفصيل 
فى الفصل 22 مع فشل القلب. ١‏ 

نقص نتاج القلب بسبب عوامل محيطية ‏ نقص 
العائد الوريدي. يتمكن أي عامل يتعارض مع العائد 
الوريدي من إنقاص نتاج القلب. وبعض هذه العوامل هي: 


.١‏ نقص حجم الدم. من أكثر العوامل المحيطية التي 
تؤدي إلى إنقاص نتاج القلب نقصان حجم الدم الذي غالباً 
ما يتولد من النزف. ومن الواضح جلياً السبب فى ذلك. إذ 
يؤدي فقدان الدم إلى التقليل من امتلاء الجهان الوعائي 
لدرجة واطئة جداً بحيث لا يبقي كمية كافية من الدم في 
الأوعية الدموية لكي تولد الضغط اللازم لدفع الدم إلى القلب. 

2 التوسع الوريدي الحاد. تتوسع الأوردة المحيطية في 
بعض الأحيان يصورة حادة وغالباً ما يتولد ذلك: من عطل 
الجهاز العصبي الودي بصورة مفاجئة. فمثلاً يحصل الفشى 
8 من فقدان الجهاز العصبى الودى لفعاليته بصورة 
مفاجئة فيؤدي ذلك إلى التوسع الشديد للأوعية السعوية 
المحيطية وخاصة الأوردة. ويقلل هذا من الضغط الامتلائي 
للجهاز الوعائي لأن حجم الدم لن يتمكن بعد ذلك من توليد 
ضغط كاف في الأوعية الدموية المحيطية المرتخية. وكنتيجة 
لذلك يركد الدم في الأوعية ولا يعود إلى القلب. 


3. انسداد الأوردة الكبيرة. تنغلق فى أحيان نادرة 
الموجود في الأوعية المحيطية العودة إلى القلب فيهبط 
العاتد الوريدي كثيراً. 

وبصرف النظر عن سبب هبوط نتاج القلب. سواء كان 
عاملاً محيطياً أو قلبياً. فإذا ما هبط النتاج إلى ما دون 
المستوى اللازم للتغذية الكافية للأنسجة تقول عند ذاك إن 
الشخص مصاب بالصدمة الدورانية عاعمطة /96آ2102أتاءتك. 
وقد تكون هذه حالة مميتة خلال بضع دقائق إلى بيضع 
ساعات. والصدمة الدورانية مشكلة سريرية مهمة جداً 


5 تحليل كمي أكبر ننه لتنظيم نتاج القلب 


كان يحثنا حول تنظيم نتاج القلب حتى الآن كافياً لفهم 
العوامل التي تتحكم فيه في الحالات البسيطة جداً. ولكن في 
الحالات الخاصة المجهدة كالتمارين الشديدة جداً وفشل 
القلب والصدمة الدورانية نحتاج إلى تحليل كمى أكثر تعقيداً 
عما سبق نعرضه في الأقسام التالية لتقديم مفهوم أعمق 
للموضوع. 

ومن الضروري لإجراء تحليل كمي أعمق التفريق بين 
العاملين الأساسيين الخاصين بتنظيم نتاج القلب: (1) مقدرة 
القلب على الضخ التي تمثلها منحنيات نتاج القلبء 
(2) والعوامل المحيطية التي تؤثر على جريان الدم من 
الأوردة إلى القلب والتي تمثلها منحنيات العاتد الوريدي. 
ومن ثم يمكننا وضع هذه المنحنيات مع بعضها بطريقة 
كمية لإظهار كيفية تفاعلها مع بعضها لتعيين نتاج القلب 
والعائد الوريدي وضغط الأذين الأيمن في ذات الوقت. 


منحنيات نتاج القلب المستعملة 
في التحليل الكمي 

لقد سبق أن بينا في الشكل 4-20 منحنيات نتاج القلب 
المستعملة لإظهار تأثيرات المستويات المختلفة لفعالية 
القلب. ونحتاج هنا أيضاً إلى مجموعة أخرى من المنحنيات 
لإظهار تأثير تغيير الضغط الخارجي على خارج القلب على 
نتاجه كما سنوضحه في القسم التالي. 

تاثير الضغط الخارجي لخارج القلب على منحنيات 
نتاج القلب. يوضح الشكل 7-20 تأثير تغيير الضغط لخارج 
القلب على منحنى نتاج القلب. وييلغ الضغط السوي على 
خارج القلب والذي يساوي أيضاً الضغط السوي داخل 
الجنبة (الضغط في التجويف الصدري) حوالي -4 ملم ز. 
ويلاحظ فى الشكل بأن ارتقاع الضغط داخل الجنبة إلى 
-2 ملم ز يزيح المنحنى كله إلى اليمين بهذه الكمية نفسها. 
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. ضغط الاذين الأيمن (ملم ز) 
الشكل 7-20 متحنيات نتاج القلب عند مختلف مستويات الضغط داخل 
الجنبة ومختلف درجات إندحاس القلب (إمن ,0088ل ,تمالااة 
5 كلامأانا0 ع ©3:018‏ :لإوماماطياطط ‏ لإممؤواياء) 0‏ تمهمعام0 
3 .00 0615اللة5 .قا لاا بوألاماملجززمم ,2101 اناو ). 


ويحدث هذا الانزياح لأن ضغط الأذين الأيمن يحتاج الآن إلى 
2 ملم نز إضافيين للتغلب على زيادة الضغط حارج القلب. 
وينفس الأسلوب يحتاج ارتفاع ضغط داخل الجنبة إلى 
+2 ملم ز إلى زيادة تبلغ 6 ملم ز قي ضغط الآذين الأيمن 
ويعني ذلك انزياح كامل المنحنى إلى اليمين 6 ملم ز أيضاً. 

وتشمل العوامل التي يمكنها تغيير الضغط داخل الجنبة 
وتزيح بذلك منحنى نتاج القلب ما يلي: 


1. التغييرات الدورية أثناء التنقس السوي التي يمكن أن 
تكون 24 ملم ز في الزفير السوي مقابل الشهيق» وتصل 
إلى +50 ملم ن فى التنفس العميق جداً. 

2 التنقس ضد الضغط السلبي الذي يزيح المنحنى إلى 
ضغط أذيني أكثر سلبية (إلى اليسار). 

3. التنفس موجب الضغط الذي يزيح المنحنى إلى اليمين. 

4. فتح القفص الصدري الذي يزيد الضفط داخل الجنبة 
إلى صفر ملم ز ويزيح المنحنى إلى اليمين 4 ملم ز. 

5. أتدحاس القلب 02806م1312 0350186 الذي يعني تجمع 
كميات كبيرة من السائل في التجويف التاموري وتوليد 
زيادة في الضغط حول القلب وانزياح المنحنى إلى اليمين. 
ويلاحظ قي الشكل 7-20 بأن اندحاس القلب يزيح الأقسام 
العلوية من المنحنيات إلى اليمين أبعد من أقسامها السفلية 
بسبب ارتقاع الضغط خارج القلب لدرجات عالية عند امتلاء 
غرف القلب بأحجام كبيرة عند ارتفاع نتاج القلب. 


اتحاد الأنماط المختلفة لمنحنيات نتاج القلب. يبين 
الشكل 8-20 بأن منحنى نتاج القلب يمكنه أن يتغير نتيجة 
التغيرات المتزامنة في الضغط خارج القلب وفي فعالية القلب 
كمضخة. ولذلك فإن معرقة مأ بحدث في الضغط حارج 
القلب وكذلك في مقدرة عمل القلب كمضخة تساعدنا في 
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الشكل 8-20. اتجاد نمطين رئيسيين من أنماط منحنيات نتاج القلب 
مبيناً تأثير تهيير الضغط خارج القلب وفمالية القلب كمضفة (ماخوذ 
من: 186أل:3ة© :لزوواماق/زطم بممكوايهءأت :مقدعام2 ,كوول ,ممالزياة 
برو وعفصية5 .قللا بوأطماولعائط6ة .مملوانوة8 15 م أنامان6 
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التعبير عن القدرة الأنية للقلب على ضخ الدم بمنحنى واحد 
لنتاج القلب. 


منحنبات العائد الوريدىي 


بعد كل هذا يبقى لدينا بحث كل الدوران المجموعي قبل 
أن نتمكن من عمل تحليل شامل للتنظيم القلبي. ولكي نحلل 
وظيفة الدوران المجموعي نزيل القلب والرئتين من دوران 
الحيوان وتعوضهما بمضخة وجهان مكُساج 086020048 
اصطناعى وتغير بعد ذلك العوامل المختلفة, مثل حجم الدم 
والمقاومة الوعائية وضغط الأذين الأيمن لتعيين كيفية عمل 
الدوران المجموعي في مختلف الحالات الدورانية. ونتمكن 


+4 +8 


وتتولد الهضبة فيه عن اتخماص الأوردة 
الكيدرة التي تدخل إلى الصدر عندما يهبط 
وبلاحظ أنضا أن العائد الوريدي يصيح صقرا 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعي. 


فى هذه الدراسات من إيجاد ثلائة عوامل أساسسبية توش 


1. ضغط الأذين الأيمن الذي يفرض قوة ارتجاعية على 
الأوردة تمكخمع جريان الدم إلى الآأذين الأدمن. 

2. درجة امتلاء الدوران المجموعي الذي يقاس بمتوسط 
المجموعي عند توقف جريان الدم كله - وسنبحث هذا 
بتفصيل لاحقاً). 

ومن الممكن التعبير عن كل هذه العوامل الثلاثة كمياً 
بمنحنى العائد الوريدي كما سنوضحه فى ١‏ لقسم التالى. 


متحنى العائد الوريدي السوي 


من الممكن أن يريط منحنى العائد الوريدي العائد 
الوريدي بضغط الاذين الآيمن بنفس الطريقة التي يربط بها 
منحنى نتاج القلب نتاج القلب بضغط الآذين الأيمن. 

فالمنحنى قفي الشكل 9-20 هى منحنى العاتد الوريدي 
السوي. وهى يبين بأنه عندما يرتفع ضغط الأذين الأيمن, 
فإنه يسبب ضغط رجوعياً في الدوران المجموعي وبالتالي 
عاتداً وريدياً للدم إلى القلب. وإذا منعت كل المنعكسات 
الدورانية عن العمل يهبط عند ذاك العائد الوريدي إلى الصفر 
عندما يرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى حوالي 7 ملم ز. ويولد 
مثل هذا الارتفاع البسيط في ضغط الأذين الأيمن نقصاً 
شديداً في العائه الوريدي لأن الدوران المجموعي يكوّن 
حقيبة شديدة التوسّعية بحيث تؤدي أية زيادة في الضغط 
الرجوعي إلى ركود الدم فيها بدلاً من عودته إلى القلب. 


العائد الوريدي (ل/د) 
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وفي نفس الوقت الذي يرتقع فيه ضغط الأذين الايمن 
مسبباً الركود الوريدي. يقترب ضخ القلب الضعيف من 
الصقر.ء بحيث يهبط الضغط الشريائى ليساوي الضغط 
الوريدي. وهكذا يتوازن هذان الضغطان عندما يتوقف 
الجريان في كل الدوران المجموعي عند الضغط 7 ملم ز. 
ويعرف هذا الضغط بأنه متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
عكلاققة01 011128 علسعتوزة لممعلط. 

الهضبة فى متحنى العائد الوريدي عند الضغط 
الأذيني السلبي الناتجة عن انخماص الأوردة. عندما يهبط 
ضغط الأذين الأيمن إلى تحت الصفر أي تحت الضغط 
الجوي ‏ لا يزداد العائد الوريدي لدرجة ملحوظة؛ وعندما 
يهبط ضغط الأذين الأيمن إلى -2 ملم ن يصل العائد 
الوريدي إلى هضبة ويبقى عند مستواها هذا حتى إذا هبط 
ضغط الأذين الأيمن إلى مستوى واطىء يصل إلى -20 إلى 
-50 ملم ز. وتتكون هذه الهضية عن انخماص 6م0118 
الأوردة التى تدخل الصدر. ويمتص الضغط الواطىء للأذين 
الأيمن جدران الأوردة على بعضها عند تقاط دخولها إلى 
الصدر مما يمنع الضغط السلبي من امتصاص الدم خلال 
الأوردة» بل عوضاً عن ذلك يبقى الضغط في الأوردة خارج 
الصدر مباشرة مساوياً للضغط الجوي تماماً تقريباً (الضغط 
صفر) لأن هذا هى الضغط على خارج الأوردة الرخوة الذي 
يولد انخماصها. ولهذا فمن الناحية العملية لا يتخفض 
الضغط الوريدي عند محل تفريغ الأوردة الكبيرة إلى الصدر 
إلى دون الصفر ملم ن بالرغم من حقيقة أن ضغط الأذين 
الأيمن قد يهبط إلى مستويات سلبية واطئة. وكنتيجة لذلك 
لا يتمكن حتى الضغط السلبى الواطىء فى الأذين الأيمن من 
زيادة العا الوريدي لدرجة ملحوظة فوق المستوى الذي 
يصله عند الضغط الأذيني الأيمن السوي الصفر ملم ز. 
متو سط ضغط الامخلاع الدوراشي ومتوسط 
ضغط الامتلاء المجموعى و تأثيرهما 
على العائد الوريدي 

عندما يتوقف ضخ القلب عند حدوث رجفان بطيني أو 
بأية طريقة أخرى يتوقف الجريان بعد بضع ثوان في كل 
أنحاء الدوران. وبدون جريان للدم يتساوى الضغط في كل 
أنحاء الدوران تماماً بعد دقيقة واحدة تقريباً. ويسمى هذا 
الضغط المتوازن متوسط ضقط الامتلاء الدوراني م111 
عكناققع1م ع8متأاةة 2019 اناءتاء. 

تأثير حجنم الدم على متوسط ضغط الامتلاء 
الدوراني. من الواضح أنه كلما كان حجم الدم في الدوران 
أكبر أصبح متوسط ضغط الامتلاء الدوراني أكبر لآن الدم 
الإضاقي يضغط بشدة على جدران الأوعية. وييين المنحنى 
المتواصل في الشكل 10-20 التاثير السوي التقريبي 
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للمستويات المختلفة لحجم الدم على متوسط ضغط الامتلاء 
تقريباً يكون متوسط ضغط الامتلاء الشرياني قريباً من 
حجم 5000 مليلتر يصبح ضغط الامتلاء عند مستواه 
الامتلاء الدوراني عند الحجوم الأعلى خطياً تقريباً. 

تاثير التنبيه العصبي الودي للدوران على متوسط 
ضغط الامتلاء الدوراني. يمثل المنحنيان المتقطعان في 
الشكل 10-20 على التوالي تأثير المستويين العالي والواطىء 
للتنبيه الودي على متوسط ضغط الامتلاء الشرياني. إذ 
نضيق التتبيه الودي التشديد أوعية الدم المجموعية وكذلك 
الأوعية الرتوية الكبيرة وحتى غرف القلب. ولذلك تنقص 
سعة الجهاز ويزداد متوسط ضغط الامتلاء الدوراني عند كل 
التنبيه الودي القصوي متوسط ضغط الامتلاء الدوراني من 
7ملم ز إلى 2.5 ضحف هذا الضغط أو إلى 17 ملم ز. وعلى 
العكس من ذلك يرخي تثبيط الجهاز العصبي الودي التام 
الأوعية الدموية والقلب. ويقلل متوسط ضغط الامتلاء 
الدوراني من المستوى السوي 7 ملم ز وهبوطاً إلى 4 ملم ز 

وقبل أن نترك الشكل 10-20 لنلاحظ بصورة خاصة كم 
هي شديد انحدار هذا المنحنى وذلك يعنى أنه حتى مجرد 
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الشكل 10-20. منحذيات الحجم ‏ الضغقط لكل الدوران مبيئاً تأثير تنبيه 
الودي الشديد وتأثير التثبط الودي الكامل. 
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الجهاذ التي تتولد عن مختلف مستويات فعالية الجهاز 
العصبى الودي: لها تأثيرات كبيرة على متوسط ضغط 
الامتلاء الدوراني. 


متوسط ض”ضغط الامتلاعء «المجموعي» وعلاقته بمتوسط 
ضغط الامتلاء «الدوراتي». يختلف متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي (م ض أم) قليلاً عن متوسط ضغط الامتلاء 
الدوراني, فهو الضغط الذي يقاس من كل أنحاء الدوران 
المجموعي بعد إيقاف دوران الدم بملقط يوضع على الأوعية 
الدموية الكبيرة عند القلبء بحيث يمكن أن يقاس ضغط 
الدوران المجموعي يمعزل تام عن ضغط الدوران الرئوي. 
وبالرغم من عدم إمكانية قياس متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي تقريباً في الحيوانات الحية لكن من المهم جدا 
تعيين العائد الوريدي (ع و). ولحسن الحظ فإن متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي مسا دائماً تقريباً لمتوسط ضغط 
الامتلاء الدوراني لآن سعة الدوران الرئوي هي أقل من ثمن 
سعة الدوران المجموعي وحجم الدم فيه يساوي عشر حجم 
الدم المجموعي فقط. 

تاثير تغيرات متوسط ضغط الامتلاء المجموعي على 
منحنى العائد الوريدي. يبين الشكل 11-20 التأثيرات التي 
تسببها زيادة أو نقصان متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
(م ض 1 م) على منحنى العائد الوريدي. ويلاحظ في هذا 
الشكل بأن متوسط ضغط الامتلاء المجموعي السوي هو 
7ملم زء كما يظهر في المنحني العلوي للشكل متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعى مساوياً 14 ملم زء وقي المنحنى 
السفلي مساوياً 3.5 ملم ز. وتوضح هذه المنحنيات بأته 
كلما زاد متوسط ضغط الامتلاء المجموعي. والذي يعني 
أيضاً أنه كلما زاد «الشد» 655ماطعة) الذي يمتلاً به الدوران 
المجموعي بالدم. زاد انزياح منحنى العائد الوريدي إلى 
الأعلى وإلى اليمين. وعلى العكس من ذلك كلما قل متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي زاد انزياح المنحنى إلى الأسفل 
وإلى اليسار. وللتعبير عن ذلك بصيغة أخرى نقول إنه كلما 
زاد امتلاء الجهاز المجموعي بالدم زادت سهولة جريان الدم 
إلى القلب وكلتما قل امتلاؤه زادت صعوبة جريان الدم إلى 
القلب. 

مدروج الضغط للعائد الوريدي ‏ وعندما يكون هذا 
الضغط صقرا لا يوجد عائد وريدي. عندما يرتفع ضغط 
الأذين الأيمن ليساوي متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
ترتفع كل الضغوط الأخرى في الدوران المجموعي إلى نفس 
هذا المستوى أيضاً. ولذلك لا يبقى بعد هذا أيضاً أي جريان 
للدم من أي من الأوعية المحيطية إلى الأذين الأيمن. ولكن 
عندما يهبط ضغط الآذين تدريجياً إلى دون متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي يزداد جريان الدم إلى القلب بنسبة 


العائد الرريدي 
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ضغط الاذين الايمن (ملم ز) 
الشكل 11-20 منحنيات العائد الوريدي مبينة المتحنى السوي عندما 
تأثير تفييره إما إلى 3.5 أو 14 ملم ز (مأخوذ من 8 065ل ,مالالا 
5از © أنامانا0 عوالعدت بلزوهاوتؤلزطط لمملقاناع لت :مقجيعامت 
3 .00 095 لللة5 .8. لأا بقتلاماعمقائطط ,ممتاداناوم8). 


متوازية كما يلاحظ بدراسة أي من منحنيات العائد الوريدي 
فى الشكل 11-20. أى أنه كلما زاد الفرق بين متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي وضغط الآذين الآيمن زاد العائد الوريدي. 
ولذلك يسمى الفرق بين هذين الضغطين مدروج الضغط 
الوريدي كلاماع/ا 101 غلع 1لهعع عملتعوعىم. 


المقاومة للعائد الوريدي 


بنفس الطريقة التي يمثل يها متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي الذي يدفع الدم في الأوردة من المحيط إلى 
القلب. توجد مقاومة لجريان الدم في الأوردة تسمى مقاومة 
العائد الوريدي (م ع ق). 2 . 

وتحدث معظم المقاومة للعائد الوريدي في الأوردة 
بالرغم من حدوث بعضها أيضاً في الشّْرَيُنات وفي الشرايين 
الصغيرة. ولكن لماذا تكون المقاومة الوريدية مهمة لهذا 
الحد في تعيين المقاومة للعائك الوريدي؟ الجواب عن ذلك 
هى أنه عندما تزداد المقاومة في الأوردة يبدأ الدم في 
التراكم في كل أقسام الدوران ومن بينها الأوردة, ولكن 
الضغط الوريدي يرتقع قليلاً جداً لان الأوردة عالية التمدد 
ولذلك لا يكون لارتفاع الضغط في أعالي المجاري (أي في 
الأوردة في أعلى مجاريها نفسها) تأثير كيير في التغلب 
على المقاومة2. قيقل العائد الوريدي لدرجة كبيرة. ومن 
الناحية الأخرى عندما يزداد الضغط فى الشرينات وفى 
الشرايين الصغيرة يتجمع الدم قي الشرايين التي تبلغ 
سعتها 1/30 من سعة الأوردة, ولهذا فإن أقل تجمع من الدم 
فيها يرفع الضغط كثيراً ‏ حوالي 30 ضعقاً مما يحصل في 
الأوردة. ويتغلب هذا الضغط العالي على معظم المقاومة 
الزائدة ولذلك لا يقل العائد الوريدى إلا قليلاً جداً فقط. 
ونستنتج من ذلك حسابياً أن الثلثين تقريباً من ما يسمى 
المقاومة للعائد الوريدي تعيتها المقاومة الوريدية وتعين 


العاتد الوريدي (ل/د 
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ضغط الأذين الأيمن (ملم ز) 
الشكل 12-20. منحنيات العائد الوريدي مظهراً تأثير تغير المقارمة 
للعائد الوريدي (مأخون من: /[3501اناءأ0 :قمع اه© ,عمل ,لمالزناة 
بقتطاماق0والط2 .ممائواننوع5 15 8 ألامان0 عؤأل يق :لزومامأويزوام 
3 ...00 5ع70لات5 .5 للا). 


الثلث الباقي منها تقريباً مقاومة الشرينات والشرايين 
الصغيرة. ومن الممكن حساب العائد الوريدي بالمعادلة 
الحالية: 

مض أم - م[| 


مع فى 


حيث أن (ع و) - العائد الوريديء و (مض أم) - 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعي» و (م [أأ) مقاومة الآذين 
الأيمن» وى (م ع و) المقاومة للعائد الوريدي. وفي الإنسان 
السوي تبلغ قيم هذه العوامل: عو > 5 لتر/ دقيقة, 
مض أم > 7 ملم نز م11 < 0 ملم زء م عو > 1.4 ملم ز 
لكل لتر من جريان الدم. 

تأثير المقاومة للعاشش الوريدي على منحثى العائد 
الوريدي. يبين الشكل 12-20 تاأثير مختلف المقاومات للعائد 
الوريدي على منحنى العائد الوريدي مبيناً بأن نقص هذه 
المقاومة إلى نصف السوي يسمح لجريان ضعف الكمية من 
الدم ولذلك يدور المنحئى إلى الأعلى باتحدار مضاعق, 
وعلى ‏ العكس من ذلك تؤدي زيادة المقاومة إلى ضعف 
السوي إلى دوران المنحنى للأسفل بانحدار نصفي. ومع 
ذلك قالملاحظ أنه عندما يرتفع ضغط الأذين الأيمن ليساوي 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعي يصبح العائد الوريدي 
صفراً عند كل مستويات المقاومة للعائد الوريدي لأنه عند 
عدم وجود مدروج ضغعلي ليولد جرياناً للدم قلن يعود 
لمستوى الضغط في الدوران أية أهمية فيبقى الجريان 
صفراً. ولذلك فإن أعلى مستوى يمكن أن يرتفع إليه ضغط 


0 نتاج القلب والعائد الوريدي وتنظيمهما 8# 287 


ضغط الأذين الأيمن (ملم ز) 
الشكل 13-20. اتحاد الأتماط الرتيسية لمتحنيات العائد الوريدى مبيتاً 
تأثيرات التغيرات الفجائية لمتوسط ضغط الامتلاء المجموعي (م ض أ م) 
وفي المقاومة للعائد الوريدي (مأخوذ من 8 585مل ,لمالإناة 
15 #6 الاصأن6 عذللمعدة :يروم اواوييطه بإموتواياءء 0 :مومعامه 
3 .0ن 70615رنلو5 .8 لأا قأطماع مق اطاط 21100 اناوة8). 


الأذين الأيمن بصرف النظر عن مدى فشل القلب يساوي 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعى. ١‏ 

اتحابد أثنماط متحذيات العائد الوريدي. يبين 
الشكل 13-20 التأثيرات على منحنى العائد الوريدي التى 
تولدها التغييرات المتزامنة فى متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي وفي المقاومة للعائد الوريدي وموضحاً بأن هذين 
العاملين يمكنهما العمل متزامنين سوية. 


تحليل نتاج القلب وضغط الأذين 
الأيمن باستعمال منحنيات نتاج القلب 
والعائد الوريدي المتزامنة 


من الضروري أن يعمل القلب والدوران المجموعي مع 
بعضهما في الدوران الكامل وهذا يعني: (1) يجب أن يساوي 
العائد الوريدي من الدوران المجموعي نتاج القلب من القلب, 
(2) ويجب أن يكون ضغط الأذين في القلب مساوياً لضغط 
الدوران المجموعي. 

ولهذا يمكنذا أن نستنتج نتاج القلب وضغط الأذين الأيمن 
بالطريقة التالية: (1) تعيّن قدرة الضخ الآنية للقلب وترسم 
بشكل منحنى نتاج القلب: (2) تعين الحالة الآنية للدوران 
المجموعي وترسم بشكل منحنى العائد الوريدي. (3) يعادل 
هذان المنحنيان أحدهما تجاه الأآخر كما هى عبين فى 
الشكل 14-20. ١‏ 

ويصور المنحنيان القاتمان في الشكل منحنى نتاج القلب 
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ضغط الأذين الأيمن (ملم زَ) 
الشكل 14-20. يظهر المنحنيان المستمران تحليلاً لنتاج القلب ولضغط 
وبولد تسريب دم يساوي 5220 من حجم الدم المنحنى المقطع للعائد 
الوريدي. وكنتيجة لذلك يزاح نتاج القلب وضغط الأذين الأيمن من 
النقطة ! إلى النقطة ب. 


السوىي ومتحئنى العائد الوريدي السوي. ومن الواضح أن 
هناك تقطة واحدة على المخطط وهى نقطة ١‏ حيث يتساوى 


عندها مساوياً للضغطين. ضغط القلب والضغط الدوراني 
المجموعى. ولهذا يتبين في الدوران السوي ضغط الأذين 
الأيمن ونتاج القلب والعائد الوريدي كلها في النقطة أ التي 
تسمى نقطة التوازن. 


تأثبر زيادة حجم الدم على نتاج القلب 

تؤدي زيادة حجم الدم بمقدار 9020 إلى زيادة نتاج القلب 
إلى 3-2.5 أضعاف السوي. ويبين المنحنى المقطع في 
الشكل 14-20 تحليلاً لهذا التأثيرء إن يؤدي تسريب كمية 
إضافية كبيرة من الدم والزيادة المفاجئة في امتلاء الجهاز 
إلى ارتفاع متوسط ضبغط الامتلاء المجموعي إلى 16 ملم ز. 
ويؤدي هذا إلى زيحان منحنى العائد الوريدي إلى اليمين. 
كما تمدد زيادة حجم الدم في الوقت نقسه الأوعية الدموية 
فتنقص بذلك مقاومتها. كما أنها تنقص أيضاً المقاومة للعاتد 
الوريدي فيدور المتنحنى إلى الأعلى. وكنتيجة لهذين 
التاثيرين يتفير منحنى العائد الوريدي للشكل 14-20 من 
منحنى الخط المستمر إلى منحثى الخط المتقطع ويتوازن 
هذا المنحنى الجديد مع متحنى نتاج القلب عند النقطة ب 
مبيناً آن نتاج القلب قد ازداد 3-2.5 أضعاف وان ضغط 
الأذين الأيمن قد ارتفع إلى حوالي +8 ملم ز. 

تاثيرات معاوضة تتولد استجاية لزيادة حجم الدم. 
تدوم زيادة نتاج القلب التي تولدها زيادة حجم الدم لبضع 
دقائق فقط لأن العديد من التأثيرات المعاوضة تبدآأ آنذاك 
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الشكل 15-20. تحليل تأثير نتاج القلب (1) بالتنبيه الودي المعتدل - 
النقطة ج (2) بالتنبيه الودي القصوي (المنحنيات العلوتة) ‏ التقطة د 
(3) بالتثبيط الودي المولد بالتخدير النخاعي الكامل ‏ النقطة ب. (ماخوذ 
من: ع8أم,ة0 الزإوماواعتزطط لززمأقالاء أ :مقلرعامن ,ؤعلول ,لامالاناة 
برو قعلقضشقة .8لا بقتطماعمقاتط6 ب,مملزأهابوع8ة 15 5 أنامانات 
2)3. 


مباشرة. (1) تود زيادة نتاج القلب زيادة في الضغط 
الشعيري ولذلك يبدأ السائل بالترشح من الشعيرات إلى 
الأنسجة فيعود حجم الدم إلى حجمه السوي. (2) تولد زيادة 
الضغط فى الأوردة تمددها تدريجياً بالآلية التى ت 
ارتخاء الإجهاد 10 51655 فتولد تمدد مستودعات 
الدم خاصة تلك التي في الكبد والطحال. (3) يسبب جريان 
الدم المفرط خلال الأنسجة المحيطية زيادة ذاتية التنظيم في 
المقاومة المحيطية. وتسيب هذه العوامل عودة متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي نحو المستوى السوي. كما أتها 
تسبب أيضاً تقلص أوعية المقاومة في الدوران المجموعي. 

ولهذا يعود نتاج 2 تدريجياً وخلال فترة 40-20 دقيقة 
إلى حده السوي تقر 
تأثير تذبيه الودي 5 نتاج القلب 

يؤثر تنبيه الودي على القلب وعلى الدوران المجموعي: 
فهو (1) يجعل القلب مضخة أقوى. (2) ويزيد متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعى فى الدوران المجموعي بسيب تقلص 
الأوعية المحيطية ‏ وخاصة الأوردة. كما أنه يزيد المقاومة 
للعاك الوريدي. وقد رسم في الشكل 15-20 منحنيا نتاج 
القلب والعاد الوريدي بالخطوط الغامقة جداً. ويتوازن هذان 
الخطان عند النقطة ١‏ التي تمثل العائد القلبي السوي والنتاج 
القلبي الذي يساوي 5 لترات/دقيقة وضغط الأذين الأيسر 
الذي يبلغ الصفر. وقد رسمت منحنيات أخرى بخطوط 


متقطعة طويلة للتنبيه الودي المعتدل ومنحنيات بخطوط 
حمراء متقطعة ومنقطة للتنبيه الودي القصوي. 

ويلاحظ بأن التنبيه الودي القصوي (المنحنيات بخطوط 
حمراء متقطعة ومنقطة) يزيد متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي (الذي تعينه النقطة التي يصل عندها منحنى 
العائد الوريدي إلى مستوى الصفر للعائد الوريدي) إلى 
7 علمزء كما أنه يزيد فعالية خسخ القلب بمقدار 66100 
تقريباً. وكنتيجة لذلك يرتفع نتاج القلب من المستوى السوي 
عند نقطة التوازن أ إلى ضعف السوي عند نقطة التوازن د 
- ومع ذلك فقليلاً ما يتغير ضغط الأذين الأيمن. ولهذا تتمكن 


مختلف درجات التنبيه الودي من زيادة نتاج القاب تدريجياً 


إلى حوالي ضعف الكمية السوية وعلى الأقل لفترات زمنية 


تاتير تثبيط الودي 
من الممكن إحصار الجهاز العصبي الودي بصورة ثامة 


بإحدات تخدير نخاعيى كامل أو باستعمال بعض الآدوية مثل 
الهكساميثونيوم 017اف86:8106005 الذي يحصر انتقال 
الدفعات العصبية خلال العُّقّد المستقلة. وييين المنحنيان 
بالخطوط المتقطعة القصيرة في أسفل الشكل 15-20 تأثير 
التثبيط التام للودي بالتخدير النخاعي الكامل» ويوضح 
(1) هيوط متوسط ضغط الامتلاء المجموعى إلى 4 ملم ن؛ 
(2) ونقص فعالية القلب كمضخة إلى حوالي 980 ويهبط 


الشكل 16-20. تحليل التغييرات المتعاقبة في 
نتاج القلب وفي ضغط الاذين الأيمن بعد فتح 
ناسور شرياني - وريدي بصورة مفاجتة. 
ومراحل هذا التحليل كما تبينها نقاط التوازن 
هي: (1) الحالات السوية,. (ب) مباشرة بعد 
فتح الناسور الشرياني الوريدي. (ج) بعد 
دققهة واحدة تقريبا من تنشيط المنعكسات 
الودية. (د) يعد عدة أسابيع بعتب أن ازداد 
حجم الدم وبدا القلب بالتضخم (ماخوذ من 
/ا1©1هاناء أ :مودرعام0 غ8 كعصوول ,ومالزياىق 
5 #8 النامأآنا عتّأ/3ة) :لزإوم|ماعلزطم 
.8 بالا بقتطمامموائطزم 311011 أناوة م 
5393 .00 580000815). 
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نتاج القلب من النقطة أ إلى النقطة ب وهو نقص يمثل حوالي 
0 من السوي. 


تأثير فتح ناسور شربائي وريدي كيير 


يبين الشكل 16-20 المراحل المختلفة للتغييرات الدورانية 
التي تحدث بعد فتح ناسور شرياني وريدي كبير وهي: 


1. يبين المتحنيان المتقاطعان عند النقطة ١‏ الحالة السوية. 

2 يبين المنحنيان المتقاطعان عند النقطة ب الحالة 
الدورانية التي تتلى فتح ناسور 4350018 كبير مباشرة. 
والتأثيرات الرئيسية هي: (1) الاستدارة المباشرة والشديدة 
الانحدار لمنحنى العائد الوريدي بالاتجاه العلوي والتي 
تتكون بالنقص الكبير جداً في المقاومة المحيطية للعائد 
الوريدي عندما يسمح للدم بالجريان من دون أية إعاقة 
مباشرة من الشريان الكبير إلى الجهاز الوريدي مع تجنب 
معظم عوامل المقاومة في الدوران المحيطي. (2) زيادة 
طفيفة في مستوى منحنى نتاج القلب لأن فتحة الناسور 
تقلل المقاومة المحيطية وتسمح يهبوط حاد فى الضغط 
الشرياني الذي يضح القلب ضده. والنتيجة المحصلة التي 
ترسمها النقطة ب هي زيادة نتاج القلب من 5 لترات/ دقيقة 
إلى 13 لترً/ دقيقة وزيادة ضغط الأذين الأيمن إلى حوالي 


+3 ملم ز. 


20 


عم م م لعب ع لم عم صمل 


5315 
لهف 


بدك 


نتاج القلب والعائد الوريدي (ل/د) 


-4 0 +4 +8 +12 


ضغط الأذين الأيمن (ملم ز) 


290 للا القسم ها الدوران 
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3. تمثل النقطة ج التأثير بعد دقيقة واحدة تقريباً بعد أن 
صححت منعكسات الأعصاب الودية الضغط الشرياني إلى 
مستواه السوي تقريباً وولدت تأثيرين آخرين: (1) زيادة في 
متوسشط شضرغط الامتلاء المجموعيء يسيب تضكق جميع 
الأوعية. من 7 ملم إلى 9 ملم زء فولدت بذلك انزياح منحني 
العائد الوريدي 2 ملم ن إلى اليمين, (2) وارتفاعاً إضافياً 
لمنحنى نتاج القلبي بسيب الاسنثارة العصيدة الودية للقلب,» 
ولهذا يرتفمع نتاج القلب الأن إلى 16 لتراً/ دقيقة ويرتفع 
ضغط الأذين الأيمن إلى حوالى 4 ملم ز. 

4. تبين النقطة د التأثير يعد عدة أسابيع أخرى. عند هذا 
الوقت يكون حجم الدم قد ازداد نظراً إلى أن النقص الطفيف 
في الضغط الشرياني وقي التثبيه الودي قد قلئلا من نتاج 
الكليتين للبول. ولذلك ارتفع الآن متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي إلى 2 ملم ز وأدى ذلك إلى انزياح منحنى العائد 
الوريدى 3 ملم ز أخرى إلى اليمين» كما ولدت زيادة حمل 
الشغل الطويلة التأثير على القلب تضخم عضل القلب رافعا 
بذلك مستوى منحني نتاج القلب إلى حد أعلى. ولهذا تبين 
النقطة د نتاجاً قلبياً يساوي الآن 20 لتراً/ دقيقة وضغطاً 
أذينياً يساوي 6 ملم نز تقريباً. 


تحليلات خطبة ييانية أخرىهت 
لتنظيم تكاج القلب ق- فى مختلف سل إخفاق القذب 
الاحتقاني. 
طرق لقياس نتاج القلب 

من الممكن في التحارب الحيوانية من إقناء 02201012)188 
الأبهر أو الشريان الرتوي أو الأوردة الكبيرة التي تدخل إلى 
مقابيس الجريان. فمثلاً من الممكن وضع مقياس جريان 
كهرمغناطيسي أ مقياس جريان فوق صوتي على الأبهر أو 
على الشريان الرئوي لقياس نتاج القلب. ولكن يقاس نتاج 
القلب فى الانسان, ما عدا بعض الحالات النادرة. بطرق غير 
مباشرة لا تحتاج إلى جراحة. والطريقتان المستعملتان 
اعتيادياً هما طريقة فيك الأكسجينية 500ا1826 علع11 طعع 0:0 
وطريقة تخفيف المُشْعر 000اء< هوأ)نا!ذل 120122)05. 


نتاج القلب النايض كما يقاس بمقياس 
الجريان الكهرمغناطيسي فوق الصوتي 
ببين الشكل 17-20 تسجيلاً الجريان الدم في جذر الأبهر 


ويوضح بأن جريان الدم. يرتقع- بسرعة إلى ذروته ١‏ أثناء 


الشكل 17-20. جريان الدم النابض في جذر الأبهر كما سجل بمقياس 
الجريان الكهر مغناطيسي. 


التقلص ثم ينعكس في الواقع عند نهاية التقلص لجزء من 
الثانية. وهذا الجريان المعاكس هو الذي يسيب انغلاق 
الصمام الأبهري. ويستمر جريان معاكس ضثيل أثناء كل 
الانبساط ليجهز الدم للأوعية الأكليلية. 


قياس نتاج القلب بطريقة فيك الأكسجينية 


يوضح الشكل 18-20 طريقة فيك؛ فهو يبين بأن 200 
مليلتر من الأكسجين قد امتصت من الرثتين إلى الدم 
الرئوي في الدقيقة الواحدة. كما أنه يبين بأن الدم الذي 
يدخل الجانب الايمن من القلب يحوي تركيزاً اكسجينياً 
يساوي 160 مليلتراً في اللتر الواحد من الدم بينما 
يحوي ذلك الذي يترك الجهة اليسرى من القلب تركيزاً 
اكسجينياً يساوي 200 مليلتر في اللتر الواحد من الدم. 
ونستنتج من ذلك بأن كل لتر من الدم جمع 40 مليلتراً 
من الأكسجين عند مروره خلال الركتين. ولما كانت 
كمية الأكسجين الكلية التي تمتص الى الدم من الرئتين 
في الدقيقة الواحدة هي 0 مليلتر فلا بد لمجموع 
خمسة لترات من الدم يجب أن تمر خلال الدوران 
الرئوي فى الدقيقة الواحدة لتمتص هذه الكمية من 
الاكسجين. ولذلك فإن كمية الدم التي تجري خلال 
الرئتين في الدقيقة الواحدة هي 5 لترات. وبهذا من 
الممكن حساب نتاج القلب بالقاعدة التالية: 


نتاج القلب (لتد/ دقيقة) - 

0 الذي تمتصه الرئتان في الدقيقة (مليلتر/ دقيقة ) 
2522222 سسا 
فرق ,0 الشرياني الوريدي (مليلتر/ لتر من الدم) 
وعند تطبيق طريقة فيك نحصل في العادة على دم 
وريدي خلال قتنطار اع أقغطاقء يكرس في الوريد 
العحضدي للساعد ودمرر من خلال الوريد نحت الترقوي 
نازلاً إلى الأذين الأيمن وأخيراً إلى البطين الأيمن أو 


الشكل 18-20. مبدا فيك لتعيين نتاج القلب. 


الشريان الرئوي. كما نحصل على الدم الشرياني من أي 
شريان في الجسم. وتقاس سرعة امتصاص الأكسجين 
بالرتتين بقياس ما يفقد من الأكسجين من هواء التنفس 
باستعمال أي من مقاييس الأكسجين. 


طريقة تخفيف المة 

عند قياس نتاج القلب بطريقة تخقيف المشعر تزرق كمية 
صغيرة من أحد المشعرات مثل أحد الملونات الى وريد كبير 
أى الأفضل إلى الجهة اليمنى من القلب نقسه. فيمر هذا 
الملون بسرعة خلال الجهة اليمنى من القلب ثم إلى الرئتين 
فالجهة اليسرى من القلب وأخيراً إلى الجهاز الشرياني 
ويسجل عند ذاك تركيز الملون عند مروره خلال أحد 
الشرايين المحيطية فيتولد منحى مثل أحد المنحنين 
الحمراوين في الشكل 19-20. ففي كل من هاتين الحالتين 
زرقت 5 ملغم من الملون القلبي ‏ الأخضر (5-02665ز4ههح) 
في الوقت صقر. ولم يمر أي من الملون في التسجيل 
العلوي إلى الشجرة الشريانية حتى بعد ثلاث ثوان تقريبا 
من الزرق ولكنه بعد ذاك ارتفع تركيز الملون إلى أقصى 
مستواه خلال 7-6 ثوان تقريباء وهبط التركيز بعد ذلك 
بسرعة. ولكن قبل أن يصل التركيز إلى نقطة الصفر سبق 
أن دار جزء من الملون خلال بعض الأوعية المحيطية وعاد 
إلى القلب ثانية ونتيجة لذلك بدأ تركيز الملون في الشريان 
يرنفع ثانية. ولكن لغرض الحساب من الضروري أن 
نسنتتج اتحدار المنحنى الأول للأسفل ويمكتنا يهذه الطريقة 
قياس منحنى الزمن ‏ التركيز للملون في الشريان في القسم 
الأول.ء كما يمكننا تقدير قسمه الأخير يدرجة صحيحة 


وبمجرد تعيين منحنى الزمن - التركيز يمكنئا عند ذاك 
تعيين متوسط تركيز الملون في الدم الشرياني أثناء مدة 
المنحنى. وقد عمل ذلك في الشكل 19-20 بقياس كل 
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ثانية 
الشكل 19-20. منحنيات تركيز الملون المستعملة في حساب نتاج القلب 
بطريقة التخفيف (المساحات المستطيلة هي معدل تراكيز الملون 
المحسوبة فى الدم الشرياني لمدد المتحنيات المناسبة لها). 


المساحة تحت كامل المنحنيء, ويعد ذلك حساب معدل تركيز 
الملون أثناء مدة المنحنى. ومن الممكن أن تلاحظ من 
المستطيل المظلل المستقر تحت المنحنى العلوي للشكل بأن 
معدل تركيز الملون كان حوالي 0.25 ملفم/ دسيلتر من الدم 
وكانت مدة هذه القيمة المتوسطة هي 12 ثانية. وكان قد 
دوق في بداية التجرية ما مجموعه 5 ملغم من المَلوّن. ولا 
بد للدم الذي يحوي 0.25 ملغم في كل دسيلترء لكي يحمل 
كل هذه ال 5 مليغرامات من الملون خلال القلب والرئتين فى 
ثانية. من أن يمرر ما مجموعه 20 دسيلتراً من الدم 
خلال القلب في هذه الفترة من الوقت. وهذا الحجم مساو 
لحجم نتاج القلب الذي يساوي لترين فى 12 ثانية أى 10 
لترات قي الدقيقة الواحدة. ١‏ 

ونترك القارىء هنا ليحسب نتاج القلب من المنحنى 
السقلى للشكل 19-20. 

والخلاصة هي أنه من الممكن تعيين نتاج القلب 
باستعمال القاعدة التالية: 


نتابا القلب (مليلتر/ دقيقة) - 
مليغرامات الملوّن المحقون *< 60 


منوسط تركيز الملوّن في مدة المنحني 
كل مليلتر من الدم .5 بالثواني 
لكل مدة المثحتى 


المراجع 


ناته عقتلمق مه «عتامطممم نرقم أن 85210 :0 لح بممكوية لمة ,از بأعددق 
,200:662 ..امتصيط8 .ل .سم .مسعاكوو كتدعم لخدم مطذاغه امع 

تأنه عةأتعتطمعه له وملادرتعوعل علاللما مسق01 :ل .11 ,عدم56 لصة ,5 ,ل ,مرمط؟وتظ 
1867 ,20:581 ,وف عمتن) ,وممل كتامكءقدمء مز وعصنه 


لووط .[ .تمق ,دعومل كنا0 كلم هأ وعتاتناع لملاعسية عمتليد0 :له اه ,.5 ,ا ,ومطفز8 
4 ,207:67 ,.أمذ 


2 ©" القسم /اأ 


الدوران 


ع1 امتسوطاظ .معتعصيوم عمتلمف لعتفامعة أه دعنتعرصيم لمعتصقطئهع588 :.[ .ىق لإلددظ 
18901 ,71-413 

انطع عدتعتلعط؟ عملدعكوهوتلعمتن عو] عاممطرع؟ لم بعموعت21[ اأردعاط :1 ,للدج نورك 
92 رم سعلمسد5 .8 الآ روتطماعلة 

تعالة قسة كممتتمملة ودام تور طومطوط :2 .2 لطملوعوم. لسة رآ .8 باعمالم8 
.1992 #امعستممئآ .8 .ل متطماءلقلئتطع .80 353 .ومتتعصة دز معدملا 

دناة املاط لفستيع, كن ابجراس تلبت أت أصنادفة .له أت .© ,1 ,رصمحمعاة©) 
4 ,2:149 ,ممه .لعصووزظ8 .ممق .ممقط نكتل 

عمتلعق أه أمغضم كاوحيعم كه عممميرها عطافاعظ تله أه ,.2[ ية .نلا روططوط 
1 ,27:507 ,.امنلمةت) .[ .صف .عسسكوعهم لمتععة كسة أبجاتاه 

عمنقعف حاتت وومل صل عمتعرعجع 0 عموموكع8 :1 .[ ,اسعطتيعغط5 لمة .كا .2 ,للقوم2 
1963 ,205:393 ,.لمتصوطا .[ .سم .تمتندجعمعل 

برط للعديتك غنوي عمتلحف مذ عفمععععل له «كتمقطععة8 عله غم ,.([ .[ ,مومصصع] 
.64 ,2072:1112 ,.امتصرط8 .[ .مف فمعك عط ممتدعمه 

بأمعمتصصن1 .8 .[ بمتطماعقفلئطه .ودامتعرطممطقة8 عططلبوعة#متلصةن) .1 .[ بعماله 
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لمع بسع اس مذ وعماع2آ1 كرممرره5 زرمعولنعئات :8 .16 جامطعة لصة ,8 .8 بقللمدوم 
.1994 ,.عم]آ ,وعطعتاطيظ ععممظا .5 01 ,ممؤوعمتصصةظ .ومامتلمدت تقدمة 

كنع طلص لمعتامدوع تدم 4 تومامتسرام عدادهكوعمتلمف عبقدوعم1 :5 ,8 ,كمتلمرن 
1959 ,34:93 ,املظ ع1 ,0 بمعتمة ولصصعط امدوعب ممواط ممه عمتليف أه 

مط عموماصنا امصغدص ع - ومكقائجعم نقلدعءعة متلعف لوتامعودكظ :) ةق .ممالوان 
رتل8 كه ..[ .© برسمعملاءزتآ1 هآ .ممتعصيظ بصمغهاتحدق لمد كلمعم بوانممط معععم 
بممماوده بلاعأكقعممة. .عومقعللع88 عدلنهعة+متاعة0 مذ ومعصمماويع12 ز.كله) .[ 
5 بم 1978 ,ومععط 3]18 

تلععمم .ممكدابجيع عمفلنمعددمتلعق د أه وتوزلفمة المعه ع3 :0 ةق بومارات 
7 ,56:761 روتمسة 

7 ,277805 لعل .[ .أعدظ .لا .تأده عدتالعف أه مملسابوع1 :نا عق روماسات 

تعبط له عاصممطلمدة] بللك) ,5 .الآ بممغانسة1] 15 بضباء؟ عنمدعلا :0 ال بوماتزام 
1099 .ل ,1963 بعمن!ا لاا ة مسفتلاتياا ,عتمسفلوظ .2 .املا ,9 مم5 صهماه 

باع للامدع عمقهجوت نزط أناحكتده عقتلمةء أه ممتاممتوصعاء12 :نا لق ,مماتر 
.1935 ,35:12 ,عظ أمتعرطم .وعسصين عوررمجودعم عقللصف لناب ديات 

8 لا بمتطماعدائطط .ممكمتجوعظ 15 مه أدضاد0 عمتلصمدت يله عع ,نا يق بوماتين0 
5 ,مت سعلودة 

,لمتصطظ عط لالم سم ماوع الصعط) :ممتقاتمنةة له اه ,نا يف ,سساو 
02 1ه 

امه ممتفادوة: عمتدوعمم لمتتعامة أن كلسزلمصة دمعكرة دله اع ,.ن؛ .فق ,تتمالزنان) 
1979 ,254 [ عمظ .لعصماظ .سمف بممتعدعمعمجط 

داز عمد ممتكمابعمق عتمعفع لماما عط أت ممه انوع هماسق نل اع .0 4 بمماليتن 
بقع8 ع052 بعستعدعمم لدفعة مه انيه عمتاعق له [أمطمدمى ها ومتئداعم 
1093 ادرمدة):28 

لمة عتتحععدم بدمغملناعمق مدع رز عكوعمه1 كتامعمها هماهم له غم .0 للم رمماترنة 
1962 ,11431 ععظ معان لاصتاعة عولهكسم أه أعقهه قط غه لكيه عمتلتى 

دأ ععمودادعم لمفعاعة لسة كتموعي كه عممفغتفصصيصا عجافاعظ تله أ ,.ن) لل بوماوية 
,1896:1008 ,امتقيرطط .[ .سق انيه عدتلايف لمع صتاعمد كسمدعب وعد ااإمصدم 
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عط أده عمعسعوعيم لفمله أطعتر كنا قت أده نمام كبمومك؟ا نأو عع ب 0) لم ,تون 
1957 ,189:609 ,امتصبطط .[ .عمق فصنت اناعد كنامرع لقصصمه 

معد اتيك مذ وددتمقطععمم لدعو [متعترطم لضع غنواتت عدتلمت) تله أء ,.ظ ,ن) ,كعممز 
-الدظ .1 ,املا .وماماسرطه بعممعنة أن معلمظ لمدممسعامة 8112 دل اممطة. 
0.0 1974 بوععوط عاأموظ لاسرع ولا ,عتمدد 

لع سكمعكةا اسه كاعللنق] .كعتمقصرنا مرعاكرة عملتمعوجمنل مه :زلعم) 1 ععصدع1 
9 حصم© عمتطعتأطمع بمسدعاط عاعملا جعلة .كامعمم 

للعالوائط2 .عجو© لمعنففن لصة متععطا كممق م1 ومعمغتصدمكظ لمعتستان :سآ .0 ,عكله[آ 
94 ,.ه© «اعلصيدك .8 1810 بمتطم 

برط ممتادلعيك عطا أه أمطدت بعلاع8 :11 .[ بللعطعائاة همه ,0 .[ بأستطوهم] 
بكاله) .8 .18 رمصدملا لمه .0 لل بوماتريد ها .عماأوسسم لماعاعاد هروط عاررع عله 
8 !ما ,111 وبمامتصبطظط علدو ممجم موت حويمامتصيطط أن تفط لمضه تتمصصتوآ 
لا 0 ,1979 بومعطظ عامط بؤتدرعء جول؟ ,ععمسفلوظ 

-ع[ممم بصده© بالتصدلة عمد .عمعنتله14 عمعاعدلة عملتمعد امون بط كا رصم 
.1988 ,ععممهة غ2 دمغ 

رمه سعلصوي5 .85 اا ,متطماعلداتطاط .عممتهددآ عمنلسة© :له اع ,مآ .354 ,كتاعتدقة 
1 

دآ كمفصسط هذ وفم الع مقط صفممصلنممتاعدت :© بمتعمماة لمة ,د .ىم باتماخ 
ب عه5 ببجمامتوجاط أن إممطلصدعع :لكله) .54 ."1 بلنمططق سه ,1 .[ بلتعطمعا5 
5 بم ,1983 مؤوعاعه5 لمعتومادتصرطاط ممفعدية .810 ,ملمعطع8 .111 .املا 

بجروعط قط اسه عوعممي (عضاء دومع عتمها5 :عل بلمطادعل1 لسه ,11 [١‏ ,للعطم تاذ 
4 ,25:369 لعكذ؟ عم لصوف .كسمم مععلتحمى لتعتوتك قصة لمعتعمامتووطاطع 

بووعم2 اروحم لعولا بساح عمبيع!1 عنطئوممتسمتلمون) عط :لد أ ,الآ ,مممهداذ 
1904 

10 تم عفلتعدك مففد ,عنام امصماط عه غمع1]88 ذله اع ,18 .ل معطتفط 
9 216467 ,.امتصبطط [١‏ .صم غتاصايه عمتاعق دنه وممتتعواء: ووعراد 

بارع رزاكدع11 أداصان0 دنسو :11 “للا ,معومطمعا8 همه .5 .1 . بدمسمعطم1 
91 ,مه سعالميه5 .8 .لأا _متطماعمةاتطط 

امم دوع ستعمعمد ده ااستموعمر كك بمسجوعهم ومنا[8 تويمتفاتميك ممعق8ة :1 .ل رعطامال 
3 ,74499 ,.امتسبطط اريم .ل 

م18 ,امتسطط ,ممصي تممدزدة حداتمعدب لد عسصتعد كله ا[مطصص ععلامظ :”1 .© عطامظ8 
,531281 

اك مآ كاعووع معمماعوريف قط له وومامتسيط5 تمعاميو كتصمعلا 104 .0 ,علطام 
.املا ,2 معد .بومام رطم إن عامصطلصةط؟ ا(.كلء) .14 1 لممططقة امه .1 زّ بلخغط 
397 لمر ,1983 بلزاعاعوة لمعقيوامتصرطط ممممعسق ,810 بملمعطء8 .111 

عط أن عسسنصنارعمر عطا أت مموسأبوعد عط 81 ل اللعطعتقة لاصه ,5 بالإمسيدة 
30747 عاط .[ .صرق أموعط 

لض أقصصمه عمصسك غتتصغناه عمتاسف صم دتلعمع ساعن 'أن عالط :له أه ,1" ,مامصستصاة 
,1966 ,211:88 ,.[متسواع مف .لطعم تمصع [مجنعهعما 

4ةة .ل جيده11 اس3 امتصمصة كن وأعللع عملدععو«متلعمتة :له أت رم لطا ةا 
12 

اموا لخ مستعتلعم عدأنعكةعمتامو لغ .[ مط لمهة .1 .[ ,صمدع لتلا 
94 بعومعوستن] االتطعسات 

8 الأة بمتطجاعللداتاه .عتقعنلعاة له عاممطعه اقتهن) ذل اء .8 .[ ,معلممسودرللا 
2 ,نت جرعل سوط 


سنبحث في هذا الفصل جريان الدم إلى العضلات 
الهيكلية وجريان الدم الإكليلي إلى القلب. ويتم تنظيم هاتين 
العمليتين بصورة رئيسية بواسطة التحكم الموضني 
في المقاومة الوعائية باحتياجات الأنسجة الاستقلابية 
وسنيبحث بالإضافة لذلك مواضيع أخرى متعلقة بهذه 
الوظائكف. مثل التحكم في نتاج القلب أثناء التمارين 
البدنية وخواص النوبات القلبية وألم الذيحة الصدرية. 


جريان الدم في العضلات الهيكلية 
وندنة تنظدمه أثناء التماردين 


التمارين الشاقة هي أكثر الحالات المجهدة التي 
يجابهها جهاز الدوران السوي. ويصدق ذلك لآن جريان , 
الدم إلى العضلات قد يزداد إلى 20 ضعقاً (أكثر. زيادة ” 
من أي نسيج آخر في الجسم) ويسبب ضخامة كتلة 
العضل في الجسم. وناتج هذين العاملين كبير جداً 
بحيث يمكن أن يزداد جريان الدم الكلي للعضل في 
الإنسان البالغ السوي أثناء التمارين الشاقة من مستواه 
السوي الاقل من 1 لتر/دقيقة إلى حدٍ عال يصل إلى 
0 لتراً/ دقيقة. ويكفي ذلك لزيادة نتاج القلب إلى 
خمسة أضعاف مستواه السوي. وفي الرياضي جيد 
التدريب يزداد إلى حد ستة أو سبعة أضعاف السوي. 


سرعة جريان الدم خلال العضلات 
يجري الدم خلال العضلات الهيكلية أثناء الراحة 


جريان الدم في العضل ونتاج 


الإكليلي ومرض القلب الإقفاري 


بن؛ الدوران 


بمعدل 3 مليلترات / دقيقة في كل 100 غم من العضل 
ولكن يمكن أن يزداد ذلك أثناء التمارين الشديدة بمقدار 
5-5 ضعفاً ويرتفع إلى 80-50 مليلتراً/ دقيقة فى 
0 غم من العضل. 


الجريان المتقطع أثناء التقلص العضلي. يبين 
الشكل 1-21 دراسة تغيرات جريان الدم في عضلة ريلة 
اق بشرية أثناء ثمرين عضلي نظمي شديد. وبلااحظ 

ن الجريان يزداد وينقص مع كل تقلص عضلي. فهو 
0 طور التقلص ويزداد بين التقلصات. ويبقى 
الجريان عالياً جداً عند انتهاء التمرين النظمي لبضع 
ثوان ولكنه يبدآ بالهبوط تدريجياً أثناء الدقائق القليلة 
التالية. 

ويعود سبب انخفاض الجريان أثناء التقلص إلى 
انضغاط الأوعية الدموية بالتقلص العضلي. وقد يتوقف 
جريان الدم تماماً أثناء التقلص الكرّازي 0 الذي 
يولد تقريباً انضغاطاً مستمراً للأوعية. 


فتح شعيرات العضلات أثناء التمرنسن. أثناء 
الراحة, يجري الدم ذ فى الشعيرات العضلية بشكل قليل 
جداً أو يكادٌ ينعدم فيها. ولكن هذه الشعيرات تفتح كلها 
أثناء التمرين. ويقصّر انفتاح الشعيرات الهاجعة هذه 
المسافة التي يقطعها الأكسجين والغذيات الأخرى لكي 
تترشح من الشعيرات إلى الألياف العضلية. كما يساهم 
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|الجريان في الربلة له 
18 16 دقيقة 10 0 
الشكل 1-21. تاثير التمرين العضلي على جريان الدم في ربلة الساق 
أثناء التقلص النظمى الشديد. إذ يكون الجريان اقل ككيراً اثناء التقلص 
عما هو عليه أثناء التقلصات (مآاخرو ذ من .ل :51 /مطمءوط 8 أأمرمة8 
89 ,402 ,109 ,أهاولراص). 


التحكم في جريان الدم خلال 
العضلات الهدكلية 


التنظيم الموضعي ‏ انخفاض الأكسجين في 
العضل يعزز الجريان بشدة. تنتج الزيادة الكبيرة 
لجريان الدم فى العضل أثناء فعالية العضلات الهيكلية 
بصورة ساس من تأثيرات موضعية في العضلات 
تؤثر على الشرينات مباشرة فتولد توسع الأوعية. 

0 يحتمل أن تتسيب هذه الزيادة فى جريان الدم 
الموضعى أثناء التقلص العضلى بعوامل عديدة تعمل 
كلها فى ذات الوقت. وأحد أهم هذه العوامل هى نقص 
الأكسجين فى أنسجة العضلة إن تستعمل العضلات أثناء 
الفعالية العضلية الاأكسجين بسرعة كبيرة فينقص بذلك 
تركيزه في سوائل النسيج. ويسبب هذا بدوره توسع 
الأوعية». إما لأن جدران الأوعية لا تتمكن من المحافظة 
على تقلصها في غياب الأكسجين أى لآن تقص 
الأكسجين نفسه يولد تحرير مواد موسعة للأوعية. 
والمادة الموسعة للأوعية التى اقترحت بكثرة في 
السنين الأخيرة هى الأدينوزين عم 1وممعل20, ولكن 
التجارب أظهرت بأنه حتى عند زرق كميات من 
الادينوزين إلى شريان العضلة مباشرة فإنها لا تتمكن 
من توليد توسع وعائي مستمر لمدة طويلة في العضلة 
الهيكلية. وبالإضافة لذلك فإنه حتى عندما جعلت 
الأوعية الدموية للعضلة غير حساسة للتأثير الموسّع 
للأوعية بالأدينوزين. فإنها تتوسع توسعاً كاملاً 
استجابة للفعالية العضلية. 

ومن المواد الأخرى التي تُحرر أثناء التقلص العضلي 


أيونات البوتاسيوم والأسيتيل كولين وثلاثي فسفات 
الأدينوزين (ثلفا) وحمض اللاكتيك وثاني أكسيد 
الكربون. ولسوء الحظ لا زلنا نجهل كمي حجم دور كل 
من هذه المواد فى زيادة جريان الدم أثناء الفعالية 
العضلية. وقد بحث هذا الموضوع بتفصيل أكبر' في 
الفصل 17. ١‏ 

التحكم العصبي في جريان الدم فى العضل. 
بالإضافة لآلية التنظيم الموضعية للأنسجة فإن 
العضلات الهيكلية مجهزة بأآعصاب ودية مضيقة 
للأوعية وفي بعض الحيوانات بأعصاب ودية موسعة 
للأوعية أيضاً. 

الأعصاب الودية المضيقة للأوعية. تفرز الألياف 
العصبية الودية المضيقة للأوعية نورابينفرين» وعند 
تنبيهها قصوياً يمكنها أن تقلل جريان الدم خلال 
العضلة إلى ما يحتمل أن يصل إلى نصف أو ربع 
السوي. ويمثل هذا تضيقاً وعاتياً ضعيفاً بالمقارنة مع 
ذلك الذي تولده الأعصاب الودية في بعض المناطق 
الأخرى من الجسم حيث يمكن غلق جريان الدم تماماً 
تقريباً. ومع ذلك فإن لهذا التضيق الوعائي أهمية 
فيزيولوجية فى الصدمة الدورانية وأثناء فترات الإجهاد 
الأخرى التي يستحسن عندها إنقاص جريان الدم خلال 
العديد من عضلات الجسم. 

ويفرز لب الكظرء بالإضافة للنورابينفرين الذي يفرز 
عند نهايات الأعصاب المضيّقة للأوعية2. كميات كبيرة 
من نورابينفرين اضافي مع ابينفرين إلى الدم آثناء 
التمرين الشاق. ويعمل النورابينفرين الدائر في الدوران 
على أوعية العضلات فيولد تأثيراً مضيقاً للأوعية شبيه 
بذلك الذي يولده التنبيه المباشر للعصب الودي. ومن 
الناحية الأخرى غالباً ما يكون للابينفرين تأثير موسع 
للأوعية ضعيف إلى معتدل لأنه يستشير مستقبلات بيتا 
في الأوعية وهي مستقبلات موسعة للأوعية مقارنة 
بمستقبلات الفا المضيقة للأوعية التي يستثيرها 
النورابينفرين. وستبحث هذه المستقبلات في 
الفصل 60. 

الألداف الودية الموسّعة للأوعية. توجد في القطط 
وفي بعض الحيوانات الدنيا الأخرى ألياف ودية موسعة 
للأوعية وهي تفرز الأسيتيل كولين - ويولد هذا 
الهرمون بدوره توسع الأوعية. ولكن لم يبرهن لحد 
الآن على وجود مثل هذه الألياف في الإنسان. وبدلاً من 
ذلك وكما لاحظنا سابقا فإن الأبينفرين الدائر من لب 
الكظر يعمل على مستقبلات بيتا في شُرَيْنات العضلات 


21 جريان الدم ذ 


ويبدو بأنه يولد أحياناً توسعاً وعائياً معتدلاً ويمكن أن 
يقوم ذلك بنفس الوظيفة التي يقوم بها الجهاز الموسع 
للأوعية فى الحيوانات الدنيا. 


إعادة تنظيم الدوران أثناء التمارين 

تحدث أثناء التمارين ثلاثة تأثيرات رئيسية ضرورية 
لجهاز الدوران ليجهز الكمية الكبيرة جداً من جريان 
الدم التي تحتاجها المضلات. وهذه التأثيرات مي 
(1) الإطلاق الجماعي للجهاز العصبي الودي خلال 
الجسم كله مما يولد تأثيرات تنبيهية واسعة على 
الدوران» (2) وزيادة الضغط الشريانيء (3) وزيادة نتاج 
القلن. 


الإطلاق الودي الجماعي 


لا تنتقل الإشارات عند بدء التمرين من الدماغ إلى 
العضلات فقط لتولد تقلصها ولكنها تنتقل أيضاً من 
أعلى مستويات الدماغ إلى المركز المحرك للأوعية ليبدا 
إطلاقاً ودياً جماعياً. وفي نفس الوقت تضعف الإشارات 
اللاودية للقلب كثيراً. ولذلك تتولد كلاكثة تأشيرات 
دورائية: 

الأول» هى أن القلب ينبه ليزيد سرعته وشدة ضصخه 
كثيراً نتيجة التنبيه الودي له وتحرره من التثبيط 
اللاودي الاعتيادي. 

الثاني» أن معظم شرينات الدوران المحيطي تتقلص 
بشدة ماعدا شرينات العضلات التى تتوسع بشدة 
بالتأثيرات الموضعية الموسعة للأوعية في العضلات 
نفسها. وبهذا فإن القلب ينبه لتجهيز جريان دموي أكبر 
للعضلات التي تحتاجه كما يقل جريان الدم خلال معظمٍ 
المناطق اللاعضلية موقتاً. وبهذا «تقرض» موقتاً 
تجهيزها بالدم للعضلات. ويمثل هذا التأثير حوالي 
لترين من جريان الدم الإضافي إلى العضلات. وهذا 
مهم جداً عندما نفكر بالحيوانات البرية التي تجري 
لإنقاذ حياتها لأنه يمكن أن تمثل حتى زيادة ضثيلة في 
سرعة جريانها الحد الفاصل لها بين الحياة والموت. 
ولكن هناك جهازين دورانيين لعضوين لا يشملهما هذا 
التأثير المضيّق للأوعية وهما الجهازان الإكليلي 
والدماغي لآن لهاتين المنطقتين الدورانيتين تعصيباً 
مضيقاً للأوعية ضعيفاً جداً. وذلك لحسن الحظ لأن 
القلب والدماغ ضروريان للتمارين كضرورة العضلات 
لها. 

الثالث,ء أن الجدران العضلية للأوردة ولمناطق 


في العضل ونتاج القلب أثناء التمارين؛ الدوران الإكليلى ومرض القلب الإقفارى 1 295 


الدوران السعوية الأخرى تتقلص بشدة فتزيد متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي. وكما تعلمنا في الفصل 20 
فإن هذا هو أحد أهم العوامل التي تعزز العائد الوريدي 
للدم إلى القلب ويؤدي ذلك إلى زيادة النتاج القلبي 
أيضاً. 
منعكس عضلي يتمكن من التثبيسه الإضافي 
للجهاز العصبي الودي. من المعتقد أن هناك بالإضافة 
للتنبيه الودي الذي يتولد بالإشارات المباشرة من 
الدماغ إشارات منعكسية من العضلات المتقلصة نقسها 
تمر صاعدة في النخاع الشوكي إلى المركز المحرك 
للأوعية ويستثير الأعصاب الودية. وقد افترض بأن 
النتاجات الاستقلابية النهائية التى تعمل على النهايات 
العصبية الحسية للنسيج العضلى هى التى تبدً هذه 
الإشارات العصبية. ا ا 


زدادة الضغط الشرياني خلال التمارين م 
نتيجة مهمة لزيادة الفعالية الودئة 


إن أحد أهم التأثيرات لزيادة. فعالية الودي في 
التمارين هي زيادة الضغط الشرياني. وينتج ذلك من 
العديد من التأثيرات التنبيهية التي تشمل (1) تضيق 
الأوعية الشرينية والشرايين الصغيرة في معظم أنسجة 
الجسم بالإضافة للعضلات الفعالة. (2) زيادة فعالية 
الضخ بالقلب2. (3) زيادة كبيرة في متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي الذي يتولد بصورة رئيسية من 
تقلص الأوردة. ويؤدي عمل هذه التأثيرات المترافقة إلى 
زيادة الضغط الشرياني أثناء التمارين ويمكن أن تكون 
هذه الزيادة قليلة لحد 20 ملم ز أى كبيرة لحد 80 ملم ز 
حسب الظروف التي تجري فيها التمارين. فعندما يقوم 
الشخص بتمرينه في ظروف متوترة جداً ولكنه يستعمل 
عضلات محدودة تحدث لديه استجابة الودي في كل 
أنماء الجسم ولكن توسع الأوعية لاا يحصل إلا فى 
العضلات المحدودة. ولذلك يكون التأثير الناتج هو 
تضيق الأوعية بصورة رئيسية مما يزيد متوسط 
الضغط الشرياني إلى علو يصل إلى 170 ملم ن. وتحدث 
مثل هذه الحالة في شخص واقف على سلم ويطرق 
على مسمار قفي السقف فيظهر أن توتر الحالة واضم 
ومع ذلك يكون توسع أوعية العضل ضئيلاً نسبياً. 

ومن الناحية الأخرى عندما يقوم الشخص بتمرين 
يشمل جسمه كله مثل الجري أو السباحة فغالباً ما 
تكون زيادة الضغط الشرياني 40-20 ملم ز فقط؛, وتنتج 


6 # القسم /ا! الدوران 
| ” 7>/طالسا250وف3#و4<2353د :222222259934 


الشكل 2-21. تحليل خطي بياني 
الأيمن مع ابتداء التعرين الشأق. 24 . 0+ 


قلة ارتفاع الضغط هنا عن التوسع الوعائي المفرط 
الذي يحدث في كتل كبيرة من العضل. 

وتحصل في حالات نادرة أن نهد أشخاصاً لا 
يملكون جهازاً وديا إما خلقياً أى بسبب إزالته جراحيا 
فعندما يقوم مثل هذا الشخص بتمرين جسدي يهبط 
ضغطه الشرياني قعلاً بدلا من ارتفاعه ‏ ويتخفض 
أحياناً إلى نصف السوي ولا يرتفع نتاج القلب إلا إلى 
ثلث ما يرتفع إليه طبيعياً. ولذلك من السهل أن نفهم 
الأهمية الكبرى لزيادة فعالية الودي أثناء التمارين. 


لماذا يكون ارتفاع الضغط الشرياني مهماً أثناء 
التمارين؟ عندما تنبه العضلات للدرجة القصوى في 
تجربة مخبرية ولكن من دون السماح لارتفاع الضغط 
الشرياني فنادراً ما يرتفع جريان الدم لأكثر من ثمانية 
أضعاف. ولكننا نعرف من دراساتنا بأن جريان الدم 
في العضلات عند رياضي رَكْض المسافات الطويلة 
يمكن أن يزداد من حده الواطي 1 لتر/ دقيقة لكل الجسم 
أثناء الراحة إلى ما لا يقل عن 20 لتراً/ دقيقة أثناء 
الفعالية القصوى. ويتضح من ذلك بأن جريان الدم في 
العضل يمكن أن يزداد إلى حدٍ أكبر مما يحدث في 
التجارب المخبرية البسيطة. فما هو الفرق؟ الفرق هو 
أنه في التمارين الفيزيولوجية يرتفع الضغط الشرياني 
في نفس الوقت. فلنفرض مثلاً بأن الضغط الشرياني 
ارتفع 0 وهذه حالة اعتيادية في التمارين» وتولد 
زيادة الضغط 9630 هذه قوة إضافية تبلغ 9030 تدفع 
الدم خلال أوعية الانسجة. ولكن ذلك ليس التأثير 
الوحيد لزيادة الضغط لأآن هذا يسبب يسيب أيضاً توسع 


١4 001 18 12 0‏ 
ضغط الأذين الأيمن (ملم ن) 


نتاج القلب والعائد الوريدي (ل/د) 


الأوعية الدموية فيؤدي ذلك إلى زيادة إضافية في 
الجريان تقارب 46100. ولذتك فإن زيادة 4030 بالإضافة 
لزيادة جريان الدم يثمانية أضعاف توّدي إلى زيادة 
الجريان إلى ما يبلغ 10.4 أضعافء. وعند مضاعفة ذلك 
مرة أخرى تنتج زيادة في الدوران تزيد عن 20 ضعفاً. 
أهمية زيادة نتاج القلب أثناء التمارين 


يسبب العديد من التأثيرات الفيزيولوجية التى تحدث 
أثناء التمارين زيادة في نتاج القلب بنسبة موازية 
لدرجة شدة التمرين. وزيادة النتاج ضرورية جداً 
لتجهيز الأكسجين والعُْذيات الأخرى التى تحتاجها 
العضلات العاملة. والواقع أن مقدرة جهاز الدوران في 
توفير نتاج قلبي إضافي في التمارين الثقيلة مهمة بقدر 
أهمية شدة العضلات نفسها في تحديد درحة إنجاز 
العمل العضلي. فمثلاً إن رياضيي الركض الطويل الذين 
يتمكنون من كسر الأرقام القياسية في الركض هم 
أولئك الذين يتمكنون من زيادة نتاج قلوبهم لأعلى 
الحدود. 


التحليل الخطي البياني لتغيرات نقاج القلب أثناء 
التمارين. يبين الشكل 2-21 تحلملاً خطياً ببانياً للزيادة 
الكبيرة جداً لنتاج القلب التي تحصل في التمارين القاسية. 
ويمثل المنحنيان السوداوان قيه واللذان يتقطعان عند 
النقطة أ تحليلاً للدوران السوي بينما يحلل المنحنيان 
الحمراوان والنقطة ب التمرين الشديد. وبلاحظ بأن الزيادة 
الكبيرة فى نتاج القلب تحتاج إلى تغييرات ملحوظة في 


منحنى نتاج القلب ومنحنى العائد الوريدى كما يلي. 
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من السهولة فهم زيادة مستوى منحنى نتاج القلب, إن آنه 
يتولد بصورة تامة تقريباً من التنبيه الودي للقلب الذي 
يسيب زيادة سرعة القلب إلى سرعة كبيرة تصل إلى 
190-0 ضرية فى الدقيقة وإلى زيادة شدة تقلص القلب 
وغالباً إلى ضعف شدته الاعتيادية. ومن الواضح أنه من 
دون زيادة مستوى منحنى النتاج تبقى زيادة تتاج القلب 
محدودة عند مستوى هضبة القلب السوي. وهذا يعني زيادة 
قصوى لنثاج القلب تبلغ 2.5 ضعف تقريباً بدلاً من 4 
أضعاف التي يمكن تحقيقها اعتيادياً أو من 7 أضعاف التي 
تمثل الزيادة التي يمكن أن يحققها رياضيو الركض الطويل. 

ولندرس الآن منحنيات العائد الوريدي. فإذا لم يحصل 
أي تغيير في منحنى العائد الوريدي لا يمكن أن يزداد نتاج 
القلب أثناء التمرين أيداً لآن المستوى الأعلى لهضبة المنحنى 
السوي هي 6 لترات/ دقيقة فقط. ومع ذلك يحدث تغييران 
مهمان جداً: (1) يرتفع متوسط الامتلاء المجموعي ارتفاعاً 
عالياً عند بدء التمرين وينتج هذا جزكياً من تنبيه الودي 
للأوردة وللأقسام السعوية الأخرى من الدوران: وبالإضافة 
لذلك فإن شد البطن وعضلات الجسم الأخرى يضغط على 
العديد من الأوعية الداخلية للجسم مما يوقر انضغاطاً 
إضافياً على كل الجهاز الوعائى السعوي 901)8]156م02 
للعاولا؟ «قادعوديا مع زيادة إضاقية قى متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي في التمارين القصوية من مستواه السوي 
7ملم ز إلى ارتفاع يصل إلى 30 ملم ز. (2) يدور منحنى 
العائد الوريدي للاتجاه العلوي وينتج ذلك عملياً عن نقص 
المقاومة في كل الأوعية الدموية في العضلات القعالة, مما 
يسيب نقصاً في المقاومة للعاكد الوريدي فيزيد ذلك من 
أنحدار متحنى العائد الوريدي. ويرفع تضافر زيادة متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي مع نقصان المقاومة للعائد 
الوريدي كل مستوى منحتى العائد الوريدي. 

لهذا واستجابة للتغييرات فى متحنى العائد الوريدي 
ومنحنى نتاج القلب تصبح نقطة التوازن الجديدة في 
الشكل 2-21 للضغط الشرياتى ولضغط الأذين الأيمن 
النقطة ب مقارتة بالمستوى السوي عند النقطة أ. ويلاحظ 


بصورة خاصة أن ضغط الاذين الايمن لم يتقير إلا قليلاً جداً . 


فقد ارتفع 1.5 ملم ز فقط. وفي الحقيقة يهبط ضغط الأذين 
الأيمن إلى أقل من السوى قي الشخص قوى القلب يسيب 
الزيادة الكبيرة في التنبيه الودي للقلب أثناء التمرين. 


الدوران الإكليلي 
من المعروف أن حوالي ثلث حالات الوفاة التي 
تحدث في مجتمتقات الرخاء الغنية في العالم الغربي هي 


التي تنتج عن أمراض الشريان الإكليلي. ويعاني تقريباً 
كل الأشفاص المسنين سن بعض التلف في دوران 


المصمام الأبهري - 


الشريان الإكليلي 


الأيسر 


الشريان الإكتيلي 


الأيمن 


الشكل 3-21,. الاوعية الإكثيلية. 


الشريان الإكليلي ولهذا أصبحت الفيزيولوجيا السوية 
والمرضية للدوران الإكليلي أحد أهم المواضيع فى 


حقول الطب كلها. 
التشريح الفيزيولوجي لتجهيز 
الدم الإكليلي 


يبين الشكل 3-21 القاب مع تجهيز دمه الإكليلي. ويلاحظ 
أن الشرايين الإكليلية الرئيسية تقع على سطع القلب يينما 
تنفذ الشرايين الصغيرة إلى داخل كتلة العضلة القلبية. 
ويستلم القلب بصورة تامة تقريياً كل تجهيزه بالدم المغذي 
خلال هذه الشرايين. ويتمكن حوالى 100-75 ميكرومتر فقط 
من السطح الشغافي للقلب من الحصول على كميات هامة 
من الغذيات مباشرة من دم غرف القلبء وبالتالي قإن هذا 
المصدر للتغذية العضلية يكون صغيراً جد 0 

ويجهز الشريان الإكليلي الأيسر بصورة رئيسية الجزءين 
الأمامي والوحشي للبطين الايسر. بينما يجهز الشريان 


الانيساط 
الشكل 4-21. الجريان الطوري للدم خلال الشعيرات الإكليلية للبطين 


الانقباض 
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الإكليلي الأيمن معظم البطين الأيمن وكذلك القسم الخلفي 
من اليطين الأيسر في 9690-0 من الأشخاص. 

ويجري معظم الدم الوريدي من البطين الأيسر عن طريق 
الجيب الإكليلي - وهى يساوي حوالي 5 من مجموع 
جريان الدم الإكليلي - ويجري معظم الدم الوريدي من 
البطين الأيمن خلال أوردة قلبية أمامية صغيرة إلى الأذين 
الأيمن مباشرة وهي غير مرتبطة بالجيب الإكليلي. كما 
تجري كمية صغيرة من الدم الإكليلي عائدة للقلب خلال 
أوردة ثيبيزيان 655 هؤلد0606) (أوردة القلب الصغرى) 
الصغيرة جداً والتي تصب في كل غرف القلب مباشرة. 


الجريان السوي للدم الإكليلي 


يبلغ معدل جريان الدم الإكليلي في الإنسان السوي 
حوالي 225 مليلتراً/ دقيقة. وهو حوالي 0.8-0.7 مليلتر 
لكل غرام من عضلة القلب أو 465-4 من النتاج الكلي للقلب. 

ويزيد القلب من نتاجه أثناء التمارين الشاقة لحد 
7-4 أضعافء. ويضخ هذا الدم بوجه مقاومة أعلى من 
الضغط الشرياني السوي. ونتيجة لذلك يمكن أن يزداد 
نتاج عمل القلب في الحالات الشديدة إلى 8-6 أضعاف. 
ويزداد جريان الدم الإكليلي عند ذاك إلى 4-3 أضعاف 
ليجهز القُذْيَاتَ التي يحتاجها القلب. ومن الواضح 
هذه الزيادة لا تساوي الزيادة في حمل الشغل؛ ويعني 
ذلك أن نسبة الجريان الإكليلي إلى القلب إلى إنفاقه 
للطاقة تقل. ومع ذلك فإن «كفاءة» .انتفاع القلب من 
الطاقة تزداد لتعوض عن هذا النقص النسبي في 
التجهيز عن معدلة. 

التغيرات الطورية في جريان الدم الإكليلي 
تاتير انضغاط العضلة القلبية. يبين الشكل 4-21 
معدل جريان الدم خلال الشعيرات المغذية للجهاز 
الإكليلي للبطين الايسر بالمليلترات في الدقيقة في قلب 
الإنسان أثناء الانقياض والانيساط كما حسب من 
التجارب في الحيوانات الدنيا. ويلاحظ في هذا الشكل 
بأن ا الدم فى البطين الأيسر يهبط إلى مستوى 
واطىء أثناء الانقباض وهى عكس جريان الدم في 
الأفرشة الوعائية الأخرى فى الجسم. ويعود سبب ذلك 
إلى الانضغاط الشديد لعضلة البطين الأيسر حول 
الأوعية داخل العضلات أثناء الانقياض. 

وترتخى العضلة القلبية أثناء الانيساط ع0185)01 
بصورة تامة ولا يغلق جريان الدم خلال شعيرات 
البطين الأيسر ولذلك يجري الدم عند ذاك بسرعة أثناء 
الانبساط. 


كما يعاني جريان الدم خلال الشعيرات الإكليلية 
للبطين الأيمن من تغيرات طورية أثناء الدورة القلبية, 
ولكن نظراً لأن شدة تقلص البطين الأيمن هي أقل كثيراً 
من شدة تقلص البملين الأيسر فإن التغييرات الطورية 
العكسية فيه هي مجرد تغييرات جزئية بيعكس مأ يحدث 
فى البطين الأيسر. 
جريان الدم التخابي اةأل5جأمع مقايل جحريان 
الدم تحت الشغافي ‏ تاثير ضغط داخل عضل 
القلب. تضغط العضلة القلبية كلها أثناء تقلص القلب 
نحى مركزي البطينينء أي أن العضل البطيني المجاور 
للغرف البطينية (العضل تحت الشغافي) يضغط الدم 

في البطين: بينما تضغط الطبقة الوسطى لعضلة البطين 
الدم في البطين والعضل تحت الشغافي أيضاً. كما 
يضغط ل العضل الخارجى الطبقة الوسطى والعضل تحت 
الشغافي بالإضافة إلى الدم في البطين. ولهذا يتولد 
أثناء الانقباض مدروج ضغطي نسيجي فى داخل 
العضلة القلبية بحيث يكون الضغط في العضل تحت 
الشغافي 5562006210121 مساوياً > تقريياً للضغط داخل 
البطين بينما لا يزيد الضغط في الطبقة الخارجية 
للعضلة القلبية عن الضغط الجوي إلا قليلاً. وتكمن 
أهمية مدروج الضغط هذا فى أن ضغط عضل القلب في 
طبقاته الداخلية هو أعلى كثيراً مما هى عليه في طبقاته 
الخارجية مما يؤدي لأن يصبح الضغط على الأوعية 
الدموية تحت الشغافية أكثر بكثير من الضغط على 
الأوعية الخارجية. 

ويبين الشكل 5-21 الترتيب الخاص للأوعية الإكليلية 
عند مختلف أعماق القلب. فهى يبين الشرايين الإكليئية 
النخابية الكبيرة على سطح العضلة القلبية التى تغذي 
القلب. وتخترق العضلة شرايين داخل العضل الصغيرة 
التي تجهز الغذيات التي تحتاجها العضلة وهي في 
طريقها إلى الشغاف 60000310110121. ثم تمتد ضفيرة من 
الشرايين تحت الشغافية تحت الشغاف مباشرة. ويهبط 
جريان الدم أثناء الانقباض في الضقيرة الشعيرية 


للبطين الأيسر إلى الصفر تقريباً بسبب ارتفاع شدة 


'التقلص العضلى فيه لدرجة عالية جداً. وللتعويض عن 


هذا النقص الكامل تقريباً لجريان الدم أثناء التقلص فإن 
الضفيرة الشريانية تحت الشغافية تصبح أوسع انتشاراً 
من الشرايين المغذية في الطبقتين الوسطى والخارجية 
للقلب. ولذلك يكون جريان الدم أثناء الانبساط في 
الشرايين تحت الشغافية أكثر كثيرا من جريان الدم في 
الشرايين الخارجية. وسنرى لاحقاً في هذا الفصل بأن 
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الشرايين الإكليلية النخابية 


الضغيرة الشريانية تحت الشغافية 
الشكل 5-21. شكل الجملة الوعائية النخابية وداخل العضلية وتحت 
الشغافية الإكليلية. 


هذا الفرق الفريد بين جريان الدم في الشرايين النخابية 
والشرايين تحت الشغافية يقوم بدور مهم في بعض 
أنواع الإقفار الإكليلى. 


التحكم في جريان الدم الإكليلي 


الاستقلاب الموضعي ضابط أوّلي 
للجريان الإكليلي 

ينظّم جريان الدم خلال الجهاز الإكليلي بصورة تامة 
تقريباً بالاستجابات الوعائية لحاجة العضلة القلبية 
للغذيات. وتعمل هذه الألية سواء كانت أعصاب القلب 
سليمة أو مزالة. أي أن معدل الجريان الإكليلي للدم 
يزداد بئفس الوقت الذي تزداد فيه شدة التقلص 
بصرف النظر عن السيبء. كما تزداد فى الوقفث نفسه 
سرعة جريان الدم الإكليلي. وعلى العكس من ذلك 
يؤدي نقص الفعالية إلى تقليل الجريان الإكليلي. 
ويتضح من ذلك رأساً بآن التنظيم الموضعي لجريان 
الدم هذا مشابه تقريباً لذلك الذي يحدث في العديد من 
الأنسجة الأخرى وخاصة فى العضلات الهيكلية فى 
الجسم كله. ١ ١‏ 

طلب الاكسجين كعامل رئيسي في تنظيم جريان 
الدم الموضعي. يُنظم جريان الدم في الإكليلي بصورة 
تامة تقريباً حسب حاجة عضلة القلب للأكسجين. فحتى 
في حالة الراحة الاعتيادية يزال 470 من أكسجين الدم 
الشرياني عند مروره خلال القلب وبسبب عدم بقاء 
كمية مناسبة من الأكسجين في الدم فلا يتمكن هذا من 
تجهيز أية كمية إضافية تذكر منه لعضلة القلب ما لم 
يزداد الجريان. ولحسن الحظ يزداد جريان الدم بنسية 
طردية مع الاستهلاك الاستقلابي للأكسجين في القلب. 

ومع ذلك لم تعين حتى الان الطرق التي تسبب بها 
زيادة استهلاك الأكسجين توسّع الإكليلي. ويخمن بأن 


نقص تركيز الأكسجين في القلب يسبب تحرير مواد 
موسّعة للأوعية من الخلايا العضلية فتوسع هذه 
بدورها الشرينات. والمادة الأكثر قابلية على التوسيع 
الوعائيىي هي الأدينوزين. فعند وجود تركيز واطيء 
للأكسجين في الخلايا العضلية تتحلل نسبة كبيرة من 
ثلائى فسفات الأدينوزين 878 (ثلفا) فى الخلايا إلى 
أحادي فسفات الأدينوزين (أحفا) ويتحلل بعد ذلك قسم 
صغير من هذا ليحرر الأدينوزين إلى السائل النسيجي 
لعضل القلب. وبعد أن يسبب الأدينوزين توسع الأوعية 
يمتص معظمه ثانية إلى الخلايا القلبية لإعادة استعماله. 

وليس الأدينوزين العامل الموسع للأوعية الوحيد 
الذي تعرفنا عليه إذ ذكرت أيضاً مركبات فسفات 
الأدينوزين وأيونات البوتاسيوم وأيونات الهيدروجين 
وثاني أكسيد الكربيون واليراديكنين وريما 
البروستاغلندين أيضاً. 

ومع ذلك لا تزال هناك صعوبات مع فرضية موسّع 
الأوعية. وأحدها هى أن العوامل التى تحصر التأثير 
الموسع للأدينوزين للأوعية كلياً أى جزكياً لا تمنع 
توسع الأوعية الإكليلية بزيادة النشاط العضلي. وثانياً 
دلت الدراسات فى العضلات الهيكلية بأن الأدينوزين 
يديم توسع الأوعية لمدة 1 إلى 3 ساعات فقط؛ء ومع 
ذلك فإن الفعالية العضلية تستمر في توسيع الأوعية 
الدموية الموضعية حتى عندما لا يستمر الأدينوزين في 
توسيعها. 

وهناك نظرية أخرى تحاول تفسير توسع الشرايين 
الإكليلية نذكرها إلى أن يبرهن على غلطها: فعند غياب 
كميات مناسبة من الأكسجين عن العضلة القلبية فإنها 
لن تعاني وحدها من نقص الأكسجين بل تعاني من ذلك 
أيضاً الجدران العضلية للشرينات. ويتمكن ذلك بسهولة 
من أن يسبب توسعاً وعائياً موضعياً بسيب العوز 
للطاقة الضرورية للمحافظة على تقلص الأوعية الإكليلية 
تجاه الضغط الشرياني العالي. ولكن لهذه النظرية 
مشكلاتها أيضاً لأن الشرايين الإكليلية لا تحتاج إلا إلى 
كميات قليلة جداً من الأكسجين للحفاظ على تقلصها 
التام. 


التحكم العصبي في جربان الدم الإكليلي 

من الممكن أن يؤثر تنبيه الأعصاب المستقلة فى 
القلب على جريان الدم الإكليلي بطريقتين - مباشرة 
وغير مباشرة. وتتوند التاثيرات المباشرة من الفعل 
المباشر للمواد الناقلة العصبية؛ الأسيتيل كولين من 


العصب المبهم 2805؟ والنورابيتفرين من الأعصاب 
الودية على الأوعية الإكليلية نفسها. وتتولد التاثيرات 
غير المباشرة من التغييرات الثانوية في جريان الدم 
الإكليلى التى تولدها زيادة أي نقصان فعالية القلب. 
وتقوم التأثيرات غير المباشرة, والتي غالباً ما تكون 
عكس التأثيرات المباشرة. بدور أهم كثيراً في التحكم 
السوي في جريان الدم الإكليلي. فالتنبيه الودي يؤدي 
إلى تحرير النورابينفرين فيزيد سرعة القلب وقلوصيته 
وكذلك سرعة استقلابه. كما تقوم زيادة فعالية القلب 
بدورها بتحفين آليات تنظيم جريان الدم الموضعية 
لتوسيع الأوعية الإكليلية فيزداد جريان الدم تقريباً 
بنسبة الاحتياجات الاستقلابية لعضلة القلب. ومقابل 
ذلك يؤدي تنبيه المبهم إلى تحرير الآسيتيل كولين الذي 
يبطىء القلب وينقص قلوصيته قليلاً. وينقص هذان 
التأثيران استهلاك القلب للأكسجين ويضيق الإكليلي 


التأثيرات المباشرة للتنبيهات العصبية على الجملة 
الوعائية الإكليلية. المعروف أن انتشار الألياف العصبية 
اللاودية (الميهمية) ف فى الجهاز الإكليلي البطيني ضثيل جداً 
لدرجة أن لتنبيهها تأثيراً مباشراً ضعيقاً جداً فى توسيم 
الأوعية الإكليلية. 

ومن الناحية الأخرى هناك توريع أكيف كثيراً للتعصيبي 
الودي فى الأوعية الإكليلية. قنرى فى الفصل 60 أن للمواد 
الناقلة الودية. النورابينقرين والأبينفرين: تأثيراً مضيقاً. أو 
تأثيراً موسعاً. ويعتمد ذلك على وجود أى غياب الاستقيلات 
نوعياً فى جدران الأوعية. وتسمى المستقبلات المضيّقة 
مستقبلات الفا وتسمى الموسّعة مستقيلات بيتا. والمعروف 
أن كلا النوعين من المستقبلات ألفا وبيتا يوجدان في 
الأوعية الإكليلية. وبصورة عامة تحوي الأوعية النخابية 
أغلبية من مستقبلات الفا بينما يمكن أن تحوي أوعية داخل 
العضل أغلبية من مستقبلات بيتا. ولهذا يؤدي تنبيه الودي 
على الأقل نظرياً إما إلى تضيّق شامل للأوعية الإكليلية أو 
توسعاً لكنه غالبا ما يكون أكثر تضيقا. ومع ذلك يظهر أن 
التأثيرات المضيقة للأوعية لدى بعض الأشخاص تكون 
شديدة لدرجة غير مناسية ولذلك يمكن أن يصاب مثل هؤلاء 
الأشخاص بإقفار عضلي قلبي تشنجي وعائي أثناء فترات 
التحفيز الودي المفرط مما يولد لديهم ألم الذبحة الصدرية. 

ومن الضروري أن نشير مرة آخرى يأن العوامل 
الاستقلابية. وخاصة استهلاك العضلة القلبية للأكسجين, 
هي الضوابط الرئيسية في جريان الدم الإكليلي. ولذلك 
عندما تغير التأثيرات المباشرة للتنبيه العصبي جريان الدم 
الإكليلي فإن العوامل الاستقلابية عادة ما تتغلب على هذه 


التأثيرات العصبية المباشرة على الإكليلي وتعيد الجريان 
معظم المسافة عوداً يه إلى السوي خلال توان أو دقائق. 


ملامح خاصة لاستقلاب العضلة القلبية 
التى بحثت فى 


تنطبق نفس أسس الاستقلاب الخلوي 
القصلين 67 و 72 على العضلة القلبية متلما تنطيق على الأنسجة 
الأخرى ما عدا بعض الفروق الكمية. وأهمها أن العضلة القلبية 
تستعمل فى حالات الراحة السوية بصورة رئيسية الحموض 
الدهنية لتوليد طاقتها بدلاً من السكريات, إن أن حوالى 9070 
من الاستقلاب السوي يحصل عليه من الحموض الدهنية. 
ولكن كما هو الحال في الأنسجة الأخرى يستعين الاستقلاب 
القلبي في الظروف اللاحيوائية 3026:0010 والإقفارية 
عتمعطء15 بآلية تحلل السكريات اللاحيوائى للحصول على 
الطاقة. ولسوء الحظ لا يتمكن ذلك إلا من تجهيز طاقة 


إضافية قليلة جداً بالنسبة لاحتياجات القلب الكبيرة لها. كما 


أن تحلل السكر يستعمل كميات كييرة من غلوكوز الدم ويولد في 
الوقت نفسه كميات كبيرة من حمض اللاكتيك فى الأنسجة 
القلبية. ويحتمل أن يكون ذلك أحد أسباب ألم القلب في 
الحالات الإقفارية القلبية التى سنبمثها لاحقاً فى هذا الفصل. 

وكما يصدق في الانسجة الأخرى فإن أكثر من 495 من 
الطاقة المحررة تستعمل لتوليد الظلقا 478 فى المتقدّرات 
8 ويجهز هذا الثلقا الطاقة للوظائف الخلوية, 
وفي حالات الإقفار الإكليلي الوخيم يتحلل الثلفا إلى ثنائي 
قسقات الأدينوزين (ثنفا) وأحادي فقسفات الأدينوزين (أحفا) 
والأدينوزين. ولأن الفغشاء الخلوي نقوذ للأدينوزين فإن 
الكثير مئه يمر من الخلايا العضلية إلى دم الدوران. ويعتقد 
آن هذا الأدينوزين المحرر هو أحد المواد التي تولد توسيع 
الشرينات الإكليلية أثناء نقص الأكسجين الإكليلي كما يحثناه 
سابقا. . ومع ذلك فإن لققدان الأدينوزين عاقبة خلوية وخيمة 
جداً. فخلال نصف ساعة من الإقفار الإكليلى الوخيم, كما 
يحدث بعد احتشاء العضلة القلبية أو أثناء توقف القلبء يفقد 
حوالي نصف قاعدة الادنين من خلايا العضلة القلبية. 
وبالإضافة لذلك فإن هذه يمكن أن تُعوّض بالتركيب الجديد 
للأدنين بسرعة 962 في الساعة فقط. ولذلك فإذا دامت نوبة 
الإقفار الوخيمة لمدة نصف ساعة أو أكثر فإن الإفراج عن 
الإقفار الإكليلي يصبح عند ذاك متأخراً جداً على إنقاذ حياة 
الخلايا القلبية. وهذ! بالتاكيد تقريياً هى أحد الأسباب 
الرئيسية لموت الخلايا القلبية بعد إققار العضلة القلبية. كما 
أنه يمثل أحد أهم أسباب ضعف القلب فى المراحل الأخيرة 
من الصدمة الدورانية كما بحثت في الفصل 24. 


مرض إقفار القلب 


السبب الوحيد الرئيسي للموت في البلدان الغربية هى 


مرض إقفار القلب عكهع15ل أتدعط ع1لتعط150 الذي يتولد عن 
فى الولايات المتحدة بسبب هذا المرض. وتحدث يعض 
الوفيات يصورة مفاجئة نتيجة الانسداد الإكليلي الحاد أو 
رجفان القلبء: بيئما تحدث الوفيات الأخرى يبطء خلال فترة 
أسابيع أو سنين نتيجة الضعف التدريجي تلعملية صخ القلب. 
وستبحث فى هذا الفصل مشكلات الإقفار الإكليلى نقسه 


وكذلك اتسداد الإكليلى الحاد واحتشاء العضلة القلبية. 
وسنبحث في الفصل 22 فشل القلب الاحتقاني الذي أكثر ما 
يسببه إقفار الإكليلي التدريجي. ١‏ 

التصلب العصيدي كسيب لمرض إقفار القلب. من أكتر 
أسباب قصور جريان الدم الإكليلي حدوثاً التصلب الحصيدي 
5 الذي سثنيحته فى الفصل 68 مع علاقته 
باستقلاب الشحوم. وهذه العملية موجودة في بعض 
الأشخاص الذين لديهم استعداد وراثي للتصلب العصيدي أو 
عند الأشخاص الذين يتناولون كميات كبيرة من 
الكولستيرول والشحوم الأخرى فتترسب لديهم تدريجياً 
كميات كبيرة من الكولستيرول في العديد من النقاط تحت 
باطنة الشرايين. وتغزو هذه النقاط فى فترات لاحقة أنسجة 
ليفية, كما أن هذه غالباً ما تتكلس وتنتج عن ذلك في النهاية 
لويحات تصلب عصيدي تبرز إلى داخل الوعاء فتغلق مجرى 
الدم تماماً أو جزئياً. 

وغالياً ما تحدث لويحات التصلب العصيدي هذه في 
السنتيمترات القليلة الأولى من الشرايين الإكليلية. 
الانسداد الإكليلي الحاد 


يحدث قى الغالب الانسداد الإكليلى الحاد قى الأشخاص الذين 
سبق إصابتهم بمرض التصلب العصيدي الإكليلي الوخيم. 
ولا يحدث ذلك أبداً تقريباً في الأشخاص الذين يتمتعون 
بدوران إكليلي سوي. ومن الممكن أن يتولد الانسداد عن أي 
من التأثيرات العديدة المختلقة, وفيما يلي أثنان منها: 


1. من الممكن أن تولَّد لُوَيْحات التصلب العصيدي جلطة 
دموية موضحعية نسمى حترة 111011115 تسد بيدورها 
الشريان. وعادة ما تبدأ الخثرة من المحل الذي تنمى عنده 
لويحة التصلب لدرجة أنها تخترق باطنة الشريان ويهذا تأتي 
يتماس مع دم الدوران» ولأن سطح اللويح لا يكون أملسا 
فأنه يهىء للصفيحات موضعا للالتصاق يه؛ ويبدأ الفيرين 
متعطك بالتراكم عليه وتتحصر خلايا الدم فتكون جلطة تتنمقى 
إلى أن تسد الوعاء. وأحياناً تنقصل الجلطة بعيداً من موقع 
التصاقها على لويحة التصلب العصيدي وتسبح إلى فرع 
محيطي في الشجرة الإكليلية حيث تسد الشريان عند تلك 
المنطقة. والخثرة التي تجري على طول الشريان وتغلق 
الوعاء فى منطقة أيعد تسمى الصمّة 5ناامطتاء. 
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2. يعتقد الكثير من السريريين بأن التشنج الموضعي 
للشريان الإكليلي يمكّنه من توليد انسداد مفاجىء. ومن 
الممكن أن ينتج التشنج من تهييج العضلات الملساء لجدار 
الوعاء بحواف لويحة التصلب الشرياني أو قد ينتج عن 
منعكسات عصبية تسبب تقلص الإكليلي فيؤدي التشنج إلى 
التحتر التانوي للوعاء 11101260515 '566011031. 


الفائدة الإنقاذية للدوران الرادف في القلب. تتعين درجة 
الأضرار التي تصيب القلبء والتي يولدها التضيق التصلبي 
العصيدي البطيء للشريان الإكليلي. أو التي يسببها اتسداده 
المقاجىء لدرجة كبيرة. بدرجة الدوران الرادقف !601121618 
الذي يتولد فى القلب خلال فترة قصيرة يعد الانسداد. 

ولسوء الحظ لا توجد تقريباً أية اتصالات فى القلب 
السوي بين الشرايين الإكليلية الكبيرة ولكن يوجد العديد 
من المفاغرات 388510100565 بين الشرايين الصغيرة ذاتث 
الأقطار 250-20 ميكرومتراً كما هو مبين فى الشكل 6-21. 

وعندما يحدث الانسداد المفاجىء فى أحد الشرايين 
الإكليلية الكبيرة تتوسع هذه المفاغرات الدقيقة خلال بضع 
ثوان. وعادة ما تكون كمية الدم التي تجري في هذه 
الروادف الدقيقة أقل من نصف الحاجة الكافية لإبقاء العضلة 
القلبية حية. ولسوء الحظ لا تزداد أقطار هذه الأوعية كثيراً 
خلال ال 24-8 ساعة اللاحقة. ولكن هذا الجريان الرادف 
بيدأ بالزيادة فيتضاعف عند اليوم الثاني أو الثالث وعادة ما 
يصل إلى مستوى الجريان الإكليلي السوي أو السوي تقريباً 
فى العضلة التى كانت مقفرة خلال شهر واحد تقريباً. كما 
يمكنه أيضاً من الزيادة لأكثر من ذلك عند زيادة الحسل 
الاستقلابي. وبسبب تولد هذه القنوات الرادفة يشفى 
المرضى من الأنواع المختلفة للانسداد الإكليلي عندما لا 
تكون المناطق المصابة كبيرة جداً. 

وعندما يضيّق التصلي العصيدى 5أذممةاء5م2ع21 
الشرايين الإكاراية ييطء على فترة عدة سنوات يدلاً من 
تضيقها المفاجىء تتولد الأوعية الرادفة فى نفس الوقت الذي 
يتولد فيه التصلب العصيدي. ولهذا فقد لا يعاني الشخص 
من عارضة حادة لخلل وظيفي قلبي أبداً. ومع ذلك تتطور 
في الآخر عملية التصلب لأبعد من حدود إمكانية الدم الرادف 
من تجهيز جريان دم كاقي لسد الحاجة إليه. وحتى هذه 
الأوعية الرادفة يمكن أن تولد أحياناً تصلباً عصيدياً وعندما 
يحدث ذلك يصبح نتاج عمل القلب محدوداً لدرجة وخيمة 
وأحياتاً لحدٍ لا يتمكن القلب عنده من ضخ كميات سوية من 
جريان الدم. وهذا هو أكثر أسباب فشل القلب شيوعاً 
وبحدث لدى أعداد كبيرة من الأشخاص المسنين. 


احتشاء العضلة القلسية 


بعد الاتسداد الإكليلى الحاد قى الشرايين مباشرة يتوقف 


2 # القسم /اا الدوران 


الشكل 6-21 المفاغرات الدقيقة للجهاز الشرياني الإكليلي. 


جريان الدم فيه أسفل منطقة الانسداد ما عدا كميات صغيرة 
تجري في الروادف من الأوعية المحيطية. ويقال إن المنطقة 
العضلية التي لا يصلها أي جريان دم,؛ أو لها جريان قليل 
جداً لا يكفى وظائفها الفيزيولوجية؛ قد أصابها الاحتشاء. 
وتسمى هذه العملية احتشاء العضلة القلبية [12158:0685013 
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وتتسرب بعد بدء الاحتشاء بقليل كميات قليلة من الدم 
الرادف إلى المنطقة المصابة. ويؤدي ذلك, بالإضاقة إلى 
التوسع المتصاعد للأوعية الدموية الموضعية: إلى امتلاء 
المنطقة بالدم الراكد. وتستعمل الألياف العضلية في ذات 
الوقت البقايا الأخيرة من أكسجين الدم فيختزل 
الهيموغلويين ويصبح لونه أزرق غامقاً جداً. ولذلك تتلون 
المنطقة المحتشاة بلون أزرق بني غامق وتظهر الأوعية 
الدموية للمنطقة محتقنة بالرغم من قلة جريان الدم فيها. 
وتصبح الأوعية فى المراحل النهائية عالية النقوذية فيتسرب 
الساتل منها وتتوذم الأنسجة وتبدأ العضلة القلبية بالتورم 
بسبب نقص استقلاب خلاياها التي تموت خلال يضع 
ساعات لعدم تجهيزها بالدم. 

وتحتاج العضلة القلبية لحوالى 1.3 مليئتر من الأكسجين 
لكل 100 غم من النسيج العضلي في الدقيقة الواحدة لمجرد 
بقاءها حية. هذا بالمقارنة مع حوالي 8 مليلترات من 
الأكسجين لكل 100 غم توصل إلى البطين الأيسر السوي 
المرتاح. ومع ذلك فحتى إذا توفر 4030-15 من جريان الدم 
الإكليلي السوي فلن تموت العضلة. ولكن في العادة يكون 


جريان الدم في القسم المركزي من الاحتشاء الكبير أقل من 
ذلك ولذلك تموت مثل هذه المنطقة من العضلة. 

الاحتشاء تحت الشغافي. غالباً ما يصاب العضل تحت 
الشغافي بالاحتشاء بالرغم من عدم وجود أية دلالة له على 
أجزاء السطح الخارجي من العضل. ويعود سبب ذلك إلى أن 
العضل تحت الشغافي يصعب عليه. حتى في الحالة السوية, 
الحصول على جريان دم مناسب لآن الأوعية الدموية تحت 
الشغافية تنضغط بشدة كبيرة عند انقباض القلب للدرجة 
التى شرحناها سابقاً. ولذلك فإن آية جالة تسىء إلى جريان 
الدم لأية منطقة من القلب تسبب فى العادة تلف المناطق 
تحت الشغافية أولاً ومن ثم ينتشر التلف للخارج نحى 


النخاب 5011015ة16مع. 


أسباب الموت الذي يعقب الانسداد الإكليلى الحاد 


إن الأسباب الرئيسية للموت الذي يعقب احتشاء العضلة 
القلبية هي (1) نقص نتاج القلب. (2) تراكم الدم في الأوردة 
المجموعية أو الرئوية والموت الذي يتولد عن الوذمة 
وخاصة الوذمة الرئوية» (3) رجفان القلب, وأحياناً (4) تمزق 
القلب. 

نقص نتاج القلب ‏ الصدمة القلبية. عندما تكون بعض 
الألياف العضلية القلبية غير فعالة أيداً وبعضهاالآخر 
ضعيف وأضعف من أن يمكّنها من التقلص بشدة كبيرة, 
تهبط قدرة الضخ الكلية للبطين المصاب بنفس النسبة. وقي 
الواقع غالباً ما تنقص شدة الضخ الكلية للقلب أكثر مما 
يتوقع بسبب الظاهرة التي تسمى التمدد الانقباضي المبينة 
فى الشكل 7-21. فعندما تتقلص الأجزاء السوية من العضلة 
البطينية فإن العضلة المقفرة سواء كانت ميتة أى غير فعالة 
لا تتقاص بل بدلاً من ذلك تدقع للخارج بالضغط الذي يتولد 
داخل البطينء. ولذلك تتشتت معظم شدة ضخ البطين يبروز 
منطقة العضلة القلبية غير الفعالة للخارج. 

وعندما يصبح القلب غير قادر على التقلص بقوة كافية 
ليضخ كمية كافية من الدم إلى الشجرة الشريانية يحدث 
قصور القلب وموت الانسجة المحيطية كنتيجة للإقفار 
المحيطي. وتسمى هذه الحالة الصدمة الإكليلية أو الصدمة 
القلبية المنشأ أو الصدمة القلبية أو قصور النتاج القلبي 
واطي الضغط والتي ستبحث في الفصل 22. وتحدث 
الصدمة القلبية دائماً تقريباً عندما يصيب الاحتشاء أكثر من 
0 من البطين الأيسر وتحدث الوفاة في حوالي 985 من 
المرضى الذين يصايون بالصدمة القلبية. 

تراكم الدم في الجهاز الوريدي. عندما لا يضخ القلب 
الدم إلى الأمام فإن الدم يتراكم في الأوعية الدموية الرئوية 


الشكل 7-21. التمدد الانقباضى فى منطقة من العضلة القلبية الإقفارية. 


أو في الدوران المجموعي. ومن الواضح أن ذلك يؤدي إلى 
زيادة ضغط الأذينين الأيمن والأيسر كما أنه يؤدي إلى 
زيادة الضغط الشُعَيْري خصوصاً في الرئتين. وغالباً ما 
تسبب هذه التأثيرات صعوية قليلة في الساعات القليلة 
الأولى بعد احتشاء العضلة القلبية. وتتولد عوضاً عن ذلك 
أعراض بعد بضعة أيام للسبب التالي: يؤدي نقصان نتاج 
القلب إلى نقصان جريان الدم إلى الكليتين. ولأسباب 
سنيحتها في الفصل 22 تحتجز الكليتان كميات كبيرة من 
السائل. ويضاف هذا تدريجياً إلى حجم الدم وتالياً إلى 
الأعراض الاحتقانية. وكنتيجة لذلك تتولد لدى المرضى الذين 
يبدون وكآنهم يتحسئون وذمة رثئويهة حادة بعد عدة أيام من 
احتشاء العضلة القلبية وغالياً ما يموتون خلال ساعات قليلة 
بعد ظهور الأعراض الأولية للوذمة. ْ 

رجفان البطينين التالي لاحتشاء العضلة القلبية. 
يموت معظم المرضى الذين يقضون بسبب انسداد الإكليلي 
بالرحجفان البطينى 15111181092 :13ناء1:اد6؟ ؛ واحتمال تولد 
ذلك كبير جداً وبصورة خاصة بعد الاحتشاء الكبير ولكنه 
يمكن أن يحدث أيضاً بعد الانسداد الصغير. وقي الواقع 
يموت بعض مرضى عدم الكفاية الإكليلية بصورة مقاجئة 
من الرجفان حتى من دون حدوث أي احتشاء لديهم. 

وهناك فترتان خطيرتان بصورة خاصة يحتمل أن يتولد 
الرجفان أثناءهماء الأولى خلال العشر دقائق الأولى يعد 
حدوث الاحتشاء تتلوها فترة قصيرة أمينة نسبياً تعقبها 
فترة ثانوية من هيوجية القلب تبدأ بعد ساعة تقريباً وتدوم 


العضل ونتاج القلب أثناء التمارين؛ الدوران الإكليلي ومرض القلب الإقفاري 86 303 


لبضع ساعات أخرى. ومع ذلك فمن الممكن أن يحدث 
الرجفان حتى بعد عدة أيام بعد الاحتشاء. 
رجفان القلب وهي: 


1. تسبب الخسارة الحادة لتجهيز الدم للعضل القلبي 
نقاد البوتاسيوم من العضل المقفر ويود ذلك زيادة في 
تركيز البوتاسيوم في السوائل خارج الخلايا المحيطة 
بالألياف العضلية القلبية. وقد دلت التجارب التي حقن قيها 
البوتاسيوم إلى الجهاز الإكليلي على أن ارتفاع تركيز 
بوتاسيوم السائل خارج الخلايا يزيد هيوجية العضل القلبي؛ 
وبالتالي أرجحية رجفانه. 

2 يسيب إقفار العضلة «تيار الإصابة» أرع5]ناء لإمنازداً 
الذي وصفناه في القصل 12 مع علاقته بمخططات كهرياتية 
القلب في المرضى المصابين باحتشاء العضلة القلبية. إذ أن 
العضلات المقفرة لا يمكنها إعادة استقطاب أغشيتها ولذلك يبقى 
السطح الخارجي لهذه العضلات سالباً بالنسبة لأغشية العضلة 
القلبية السوية فتتولد دفعات شاذة يمكنها توليد الرجقان. 

3. تتولد متعكسات ودية شديدة يعد الاحتشاء الكبير 
بصورة رئيسية بسبب عدم ضخ القلب لكمية كافية من الدم 
إلى الشجرة الشريانية. كما يزيد تنبيه الودي هيوجية 
العضلة القلبية مما يؤهب القلب للرجفان. 

4. غالباً ما يسيب رجفان العضلة القلبية نفسه التمدد 
المفرط للبطين: ويطول هذا طريق توصيل الدفعات في القلب 
كما أنه يولد فى القالب طرقاً شاذة حول منطقة الاحتشاء 
في العضلة القلبية. ويؤهب هذان العاملان كلاهما توليد 
حركات دورانية. وكما بحث في القصل 13 تؤدي إطالة 
طريق التوصيل قي القلب إلى السماح للدقعات بالدخول كانية 
إلى العضلة التي سبق وأن بدأت التخلص من الجران 
5 وبهذا تبدأ دورة استثارة لاحقة تسيب 
استمرار العملية. 


تمزق منطقة الاحتشاء. يوجد أثناء اليوم الأول 
للاحتشاء الحاد خطر قليل من تمزق الجزء المصاب من 
القلب. ولكن بعد عدة أيام من ذلك ييرز العضل الميت 
للخارج بشكل كبير مع كل تقلص قلبي ويصبح التمدد 
الانقباضي أكبر وأكبر إلى أن يتمزق القلب في النهاية. وقي 
الحقيقة إن إحدى الطرق المستعملة لتعيين مدى تطور 
احتشاء العضلة القلبية الوخيم هو بالتسجيل الشعاعى 
لدرجة التمدد الانقباضى ومدى تطوره. ١‏ 

وعندما يتمزق البطين فعلاً يسبب تسرب الدم إلى الحيز 
التاموري اندحاس القلب السريع ‏ أي انضفخاط القلب من 
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الشكل 8-21. الاعلى: منطقتان صغيرة وكبيرة لإقفار إكليلي. الأسفل: 
مراحل الشقاء من احتشاء العضلة القلبية. 


الخارج بالدم المتجمع في التجويف التاموري. ويسيب 
انضغاط القلب لا يتمكن الدم من الجريان للبطين الأيمن 
ويموت المريض فجأة بسيب نقص نتاج القلب. 


مراحل الشفاء من احتشاء العضلة 
القلبية الحاد 


يبين القسم العلوي هن الشكل 8-21. وإلى اليسار. 
تأثير انسداد الإكليلي الحاد في منطقة إقفار صغيرة. 
وإلى. اليمين في مريض بمنطقة إقفار كبيرة. فعندما 
تكون منطقة الإقفار صغيرة لا يحدث موت الخلايا أو 
قليلاً ما يحدث ذلك, ولكن قسماً من العضلة يصبح غير 
فعال موؤقتاً بسبب عدم عفاية التغذية الضرورية 

ولكن عندما تكون منطقة الإقفار كبيرة تموت بعض 
الآلياف العضلية في مركزها تماماً ويسرعة خلال 3-1 
ساعات في المنطقة التي يتوقف فيها تجهيز الدم كلياً. 
وتظهر حول المنطقة الميتة تماماً منطقة غير فعالة 
بسبب فشل التقلص ويسيب فشل توصيل الدفعات 
أيضاً. كما توجد بامتداد محيطى للمنطقة غير الفعالة 
منطقة تتقلص ألياقها العضلية لكن ببطء بسبب إقفار 
جزئي. 

استيدال العضل الميت بنسيج ندبي. يبين القسم 
السفلي من الشكل 8-21 المراحل المختلفة للشفاء بعد 
احتشاء العضلة القلبية: إذ تموت الألياف العضلية يعد 
فترة قصيرة من الانسداد في مركز منطقة الاحتشاء. 
ومن ثم تثمقى هذه الألياف الميتة أثناء الأيام اللاحقة حقة لأن 
العديد من ألياف الحافة تخضع لتأثير الإقفار طويل 
الأمد. وفى الوقت نفسه. وبسبب تضخم القنوات 
الشريانية الرادفة التي تنمو إلى الحافة الخارجية لمنطقة 


الاحتشاء تصغر المنطقة غير الفعالة تدريجياً حتى أن 
معظمها يصبح فعالاً تانية أى يموت خلال بضعة أيام إلى 
ثلائة أسابيع أي واحد منهما. وييدا في الوقت نمو سيج 
ليفي بين الألياف الميتة. ولهذا يستيدل النسيج الميت 
تدريجياً بنسيج ليفي. وآخيراً وبسبب الخواص العامة 
للنسيج الليفي فإنه يتقلص تدريجياً تقلصاً مرناً وينحل. 
ويمكن أن يصغر حجم الندبة كثيراً خلال فترة عدة أشهر أو 
عام. 

وأخيراً تتضخم المناطق السوية من القلب تدريجياً 
لتعوض جزئياً على الأقل عن العضل القلبي المفقود وبهذه 
الطريقة يشفى القلب. 

فائدة الراحة في معالجة احتشاء العضلة القلبية. 
تتعين درجة موت الخلايا بدرجة الإقفار مضروبة بدرجة 
استقلاب العضلة القلبية. فعندما يزداد استقلايها كثيراً جداً 
كما يحدث أثناء التمارين أى أثناء الإجهاد العاطفي الوخيم أو 
نتيجة التعب يحتاج القلب إلى كميات أكبر من الأكسجين 
والخُذَيَات لإدامة حياته. وبالإضافة لذلك على الأوعية الدموية 
التفاغرية التى تجهز الدم لمناطق القلب الإقفارية أن تستمر 
في تجهيز المناطق السوية التى عادة ما تغذيها هى أيضاً. 
وعندما تزداد فعالية القلب كثيراً تتوسع أوعية العضل 
السوي كثيراً أيضاً مما يسمح لمعظم الدم الذي يجري في 
الأوعية الإكليلية بأن يجري إلى النسيج العضلى السوي مما 
يبقي القليل من الدم ليجري خلال الأوعية التفاغرية 
الصغيرة إلى المنطقة الإقفارية. ولذلك تزداد الحالة الإقفارية 
سوءاً. وتسمى هذه الحالة متلازمة «الانسلال الإكليلى» 
عطدمةلسلزة «لوعاة 'إ00:0822». ولذلك يصبح أحد أهم 
عوامل معالجة مريض احتشاء العضلة القلبية هى الراحة 
التامة المطلقة. 


وظدفة القلب بعد شفائه من احتشاء 
العضلة القلبية 


يعود أحياناً القلب الذي يشفى من احتشاء العضلة القلبية 
الكبيرة إلى مقدرته الوظيفية, ولكن في الغالب تنقص مقدرته 
على الضخ إلى أقل من القلب السوي وبصورة دائمة. ولا 
يعني هذا بأن الشخص يصبح بالضرورة معؤّقاً قلبياً أو أن 
نتاج قلبه عند الراحة يبقى واطثاً إلى أقل من السوي لآن 
قلب الإنسان السوي يتمكن من أن يضخ حوالي 0300؟ في 
الدقيقة أكثر مما يحتاجه الجسم أي أن لدى الشخص 
السوي احتياط قلبي يصل إلى 0300؟9. وحتى عندما ينقص 
احتياطي القلب 96100 ييقى الشخص متمكناً من القيام 
بالفعاليات الاعتيادية من النوع الهادىء المريح ولكن من 
دون التمارين المجهدة التي تضاعف حمل القلب. 
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ألم المرض الإكليلي 


لا يحس» الشخص السوي في العادة قلبه ولكن العضلة 
الإقفارية تولد حساً مؤلماً. ولا يعرف سيب هذا الألم 
بالضبط ولكنه يعتقد بان الإقفار يسبب تحرير العضلة لمواد 
حمضة كحمض اللاكتيك أى منتجات أخرى مولدة للألم 
كالهستامين أق الكينين أى إنزيمات خلوية حالة للبروتين 
والتي لا تُزال بسرعة كافية بسبب بطء جريان الدم. وينبه 
التركيز العالي لهذه النتاجات الشاذة نهايات الألم في العضلة 
القلبية فتنتقل دفعات الألم خلال الألياف العصبية الودية 
الواردة إلى الجهاز العصبي المركزي. 
الذبيحة الصدرية 


يظهر لدى معظم الأشخاص الذين يصابون بتضيق 
تدريجي في شرايينهم الإكليلية ألم صدري يسمى الذبحة 
الصدرية 1515مامعم 38128 الذي يظهر عندما يصيح 
الحمل على القلب عالياً جداً بالنسبة لجريان الدم 
الإكليلي. ويحس هذا الألم عادة تحت القسم العلوي من 
القفص وغالباً ما يرجع إلى المناطق السطحية من 
الجسم وعلى الأغلب إلى الذراع الأيسر والمنكب الأيسر 
والرقبة وحتى إلى جانب الوجه أو إلى الذراع والمنكب 
الأيمن. وسبب هذا الانتشار للألم هى أن القلب يتأصل 
أثناء الحياة الجنينية في الرقبة كما هو الحال للذراعين, 
ولذلك تستلم هاتان البنيتان أليافهما العصبية من نفس 
الشدفات النخاعية. 

وبصورة عامة يحس بالألم معظم الأشخاص 
المصابين بالذبحة الصدرية المزمنة أثناء التمارين أو 
عند تهيجهم العاطفى الذي يزيد استقلاب القلب أو 
يضيق الأوعية الإكليلية بسبب الإشارات الودية المضيقة 
للآوعية. ويدوم الألم عادة لبضع دقائق فقط ولكن هناك 
بعض الأشخاص الذين يصابون بإقفار شديد ومستديم 
فيستمر الألم لديهم طيلة الوقت. ويوصف الألم في 
الغالبي بأنه حار أو ضاغط ومضيق وهو من نوع تدعق 
المريض إلى إيقاف كل فعالياته تماماً فيخلد للراحة 
الثامة. 

المعالجة بالأادوية. هناك العديد من الآأدوية 
الموسعة للأوعية يؤدي تناولها أثناء نوبة الذبحة إلى 
التفريج المياشر عن الألم. وموسعات الأوعية الكثيرة 
الاستعمال هي النتروفليسيرين والأدوية النتراتية 
الأاخرى. 

والصنف الثاني من الأدوية المستعملة للمعالجة 
الطويلة للذيحة الصدرية فى محصرات بيتا هاءط 
5 كاليرويرانولول. وهذه أدوية تحصر مستقيلات 
بيتا الودية فتمنع التنبيه الودي لسرعة القلب ولاستقلابة 


أثناء التمارين والنوبات العاطفية ولذلك تقلل المعالجة 
يمحصزات بيتا حاجة القلب للأكسجين الاستقلابى أتثناء 
حالات الإجهاد. ولأسباب واضحة يمكن أن يقلل ذلك عدد 
نوبات الذبحات الصدرية وشددها. 


المعالجة الجراحية لمرض الإكليلي 

جراحة المجازة الأبهرية - الإكليلية. تقع المناطق 
المتضيقة في الأوعية الإكليلية لدى معظم المرضى 
المصابين بالإققار الإكليلي في بضع نقاط محدودة وتكون 
الأوعية الإكليلية بعد هذه النقاط سليمة وسوية تقريباً. وقد 
طورت خلال ال 30 سنة الماضية عملية جراحية تسمى 
المجازة الأبهرية الإكليلية 255م9ط 00202359 3011446 
لمفاغرة طعم وريدي صغير بين الأبهر وجوانب الأوعية 
الإكليلية المحيطية البعيدة. ويجرى في العادة تطعيم واحد 
إلى خمسة تطاعيم في العملية الواحدة يجهز كل واحد منها 
الدم إلى شريان إكليلي بعد الانسداد. والوريد الذي غالباً ما 
يستعمل لهذا الطعم هى الوريد الصافن 77612 5801672015 
السطحي الذي يؤخذ من ساق المريض نفسه. 

وتفرج هذه الجراحة عن ألم الذبحة لدى معظم المرضى 
كما توفر للمرضى الذين لم تخرب قلويهم تخريباً شديداً 
مأمول بقيا 5101519981 سوي. ومن الجهة الأخرى إذا كان 
القلب قد تخرب كثيراً قبل العملية فلا تكون لعملية المجازة 
إلا فائدة محدودة. 

رأب الوعاء الإكليلي. لقد استعملت خلال 15 سنة 
الأخيرة عملية لفتح الوعاء الإكتيلى المغلق قليلاً قبل انسداده 
التام. وتسمى هذه العملية رأب الوعاء الأظيلى 0101217© 
2517 1م2610 81161 وهي كالاتى: دُمرر قتطار صغير حداً 
ذى ذروة بالونية وقطر يقارب مليمتراً واحداٌ وبإرشاد 
التصوير الشعاعي, إلى الجهاز الإكليلي ويدفقع خلال 
الشريان المغلق جزئياً إلى أن يستقر الجزء البالوني للقثطار 
في نقطة التضيق الجزكي. ومن ثم ينفخ البالون يضخط 
يساوي عدة ضغوط جوية مما يمدد الشريان المريض إلى 
درجة الانفجار تقريباً. ويزداد جريان الدم يعد إجراء هذه 
العملية خلال الوعاء إلى حد ثلاثة أى أربعة أضعاف ويفرج 
عن الأعراض الإقفارية الإكليلية لدى ثلاثة أرباع المرضى 
لمدة بضع سنوات على الأقل بالرغم من أن العديد من 
المرضى يحتاجون في النهاية إلى عملية مجازة أبهرية ‏ 
إكليلية. 


المراجع 
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فشل القلب 


من بين أهم الأمراض التي يحتمل أن يعالجها الطبيب هو 
قشل القلب ع1105ة؟ ع3:013ه الذي يمكن أن ينتج من أية 
حالة قلبية تقلل من مقدرة القلب على ضخ الدم. وعادة ما 
يكون سبب ذلك هى نقص قلوصية العضل القلبي الذي ينتج 
عن قلة جريان الدم الإكليلي فيه. ولكن فشل الضخ يمكن أن 
يتسبب أيضاً عن تخريب صمامات القلب أى عن الضغط 
الخارجي حول القلب أى عوز الفيتامين أو المرضن الأولى 
للعضلة القلبية أى أي شذوذ آخر يجعل القلب مضخة غير 
كفوءة. وسنبحث في هذا الفصل بصورة أساسية فشل القلب 
الناتج عن مرض إقفار القلب. وسنبحث في الفصل القادم 
الأمراض القلبية الصمامية والخلقية. ١‏ 

تعريف فشل القلب. يعني مصطلح فشل القلب بيساطة 
فشله في ضح كمية كافية من الدم لتسد احتياجات الجسم. 
وعادة ما يكون ذلك يسبب خلل وظيفة القلب نفسه. وقد 
يظهر فشل القلب باحد شكلين: (1) نقص نتاج القلبء (2) أو 
تراكم الدم في الأوردة بعد القلب الأيسر أو الأيمن - حتى 
بالرغم من كون نتاج القلب سوياً أى أحياناً أعلى من السوي 
كما سنبحثه لاحقاً. 


ديناميات الدوران في فشل القلب 


التأثيرات الحادة لفشل القلب المعتدل 


إذا ما تخرب القلب فجائياً ولدرجة كبيرة كما يحدث في 
احتشاء العضلة القلبية تهبط مقدرته على الضخ رأساً. 
وكنتيجة لذلك يحدث تأثيران: (1) نقص نتاج القلب, 
(2) وتراكم الدم في الأوردة. مما يولد ارتفاع الضغط 


الوريدي المجموعي. وقد بين الشكل 1-22 هذين التأثيرين 
بشكل بياني» فهو يبين أولاً منحنى نتاج قلب سوي وتظهر 
نقطة أ على هذا المنحنى كنقطة عمل سوي مع نتاج قلبي 
في حالة الراحة يبلغ 5 لترات/ دقيقة وضغط الأذين الأيمن 
الذي يساوي صقر زتبق. 

وينقص منحنى نتاج القلب كثيراً يعد تخريب القلب 
مباشرة فيهبط إلى المنحنى الأسفل بالتقطيعات القصيرة 
عند قعر المخطط. وفي خلال بضع ثوان تتعين حالة 
دورانية جديدة عند النقطة ب بدلاً من النقطة ١‏ التى تظهر 
بأن نتاج القلب قد انخفض إلى 2 لتر/ دقيقة وهى حوالى 
خمسي (2/5) السوي بينما ارتفع ضغط الأذين الأيمن إلى 
4 ملم ز لأن الدم العائد للقلب قد تراكم فيه. ولا زال نتاج 
القلب الواطىء هنا كافياً لإدامة الحياة ولكن يحتمل أن يرافقه 
الغشي 8 ولحسن الحظ لا تدوم هذه المرحلة الحادة إلا 
لبضع ثوان فقط لأن المنعكسات الودية تتولد مباشرة وهي 
تتمكن من التعويض لدرجة كبيرة عن القلب المتضرر كما يلي. 

تعويض قشل القلب الحاد بالمتحكسات الودية. عندما 
يهبط نتاج القلب إلى مستوى واطىء خطر ينشط مباشرة 
العديد من المنعكسات الدورانية التى بحثت فى الفصل 18. 
والمعروف بصورة خاصة من هذه المنعكسات هو منعكس 
مستقيلات الضغط الذي ينشط بانخفاض الضغط الشرياني. 
كما يحتمل أن يساهم في الاستجابة العصبية أيضاً منعكقس 
المستقبلات الكيميائية واستجابات إقفار الجهاز العصبي 
المركزي وحتى منعكسات تبدا منٍ القلب المخرب نفسه. 
ولكن مهما كانت المنعكسات جميعاً فإن الأعصاب الودية 
تنبه بشدة خلال بضع ثوانء وبالعكس تتبط في الوفت نفسه 
الأعحساب اللاودية. 
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وللتنبيه الودي القوي تأثيران رئيسيان على الدوران: 
أولهما على القلب نفسه وثانيهما على الجملة الوعائية 
المحيطية. فإذا كان كل المجموع العضلي القلبي مخرباً 
تخريباً واسحعاً ولكنه ما زال فعالاً فيقوي التنبيه الودي هذا 
العضل المخرب. وإذا كان جزء من عضل القلب غير فعال 
بصورة تامة بينما بقي قسم آخر منه سوياء فتنبه عند ذاك 
العضلة السوية بشدة بالتنبيه الودي وبهذه الطريقة يعوض 
عن العضلة غير الفعالة. وبهذا فإن القلب يصبح بطريقة أو 
بأخرى مضفة أقوى 46100 يتأثير الدقعات الودية. ويبين 
الشكل 1-22 أيضاً هذا التاثير وهو يظهر ارتفاع منحنى نتاج 
القلب بعد التعويض الودي (المنحنى المنقط). 

ويزيد التنبيه الودي العائد الوريدي لأنه يزيد شد معظم 
أوعية الدوران الدموية وخاصة الأوردة. ويرتفع متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي إلى 14-12 ملم ز وهو حوالي 
0 اعلى من السوي. ونتذكر من بحثنا في الفصل 20 
بأن ذلك يزيد كثيراً من نزعة الدم للجريان عائداً إلى القلب. 
ولهذا فإن القلب المخرب يمتلىء الآأن بكمية دم وارد أكبر 
من الكمية السوية ويرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى حد أكبر 
فيساعد القلب على ضخ كميات أكبر من الدم. وبهذا نرى في 
الشكل 1-22 أن الحالة الدورانية الجديدة وقد رسمت 
بالنقطة ج التي تمثل نتاجاً قلبياً يساوي 4.2 لتر/ دقيقة 
وضغط الأذين الأيمن البالغ 5 ملم ز. 

وتتطور المنعكسات الودية لحدها القصوي خلال حوالي 
0 ثانية, ولذلك فالشخص الذى يصاب بنوبة قلبية معتدلة 
مفاجثة لن يعاني من أكثر من ألم قلبي وبضع ثوان من 
الغشى. ويعد ذلك بفترة قصيرة وبمساعدة تعويضات 
المنعكس الودي التي بحثناها سابقاً يمكن أن يعود نتاج 
القلب إلى مستوى مناسب جداً لإدامة الشخص الذي ييقى 
هادئاً بالرغم من استمرار الألم. 


المرحلة المزمنة للفشل ‏ احتياس 
السوائل بساعد فى تعويض النتاج القلبي 
بعد الدقائق الأولى من النوية القلبية تبدأ حاألة ثانوية 
طويلة تد تتمدين بصورة رئيسية بحادثين: (1) احتياس السوائل 
في فى الكليتين, (2) وشفاء القلب نقسه تدريجياً خلال فترة 


الاحتياس الكلوي للسوائل وزيادة حجم الدم 


للنتاج القلبي الواطىء تأثير كبير على الوظيفة الكلوية 
يؤدي أحياناً إلى الزّرام 12ناقة عندما يهبط نتاج القلب إلى 
النصف أو إلى ثلثي السوي. وبصورة عامة يبقى النتاج 
البولي واطثأ ما دام نتاج القلب أوطأ من السوي. وفي العادة 
فإنه لا يعود إلى السوي بعد النوبة القلبية الحادة إلى أن يرتفع 
نتاج القلب إما كل المسافة إلى السوي أو إلى السوي تقريباً 

التاثيرات النافعة لاحتياس السوائل المعتدل في فشل 
القلب. بالرغم من أن الكثير من اختصاصيي القلب كانوا 
يعتبرون أن لاحتباس السائل دائماً تأثيراً مضراً على قشل 
القلب. لكنه يات يعرف الأن بأن الزيادة المعتدلة لسائل 
الجسم ولحجم الدم هي في الواقع عامل مهم جداً يساعد 
على التعويض عن نقصان مقدرة القلب على الضخ. وهو 
يقوم بذلك بزيادة العائد الوريدي. أي أن زيادة حجم الدم 
تزيد العائد الوريدي بطريقتين. الأولىء هي أنها نزيد 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعي الذي يزيد مدروج الضغط 
الذي يولد جريان الدم نحو القلب. والثانية, إنه يمدد الأوردة 
مما يقلل المقاومة الوريدية فيساعد بذلك تسهيل جريان الدم 
إلى القلب. 

أما إذا كان القلب متضررا لدرجة كبيرة فيمكن أن تعوض 
هذه الزيادة في العائد الوريدي عن نقص مقدرة القلب على 
الضخ بصورة كاملة ‏ وفي الحقيقة إلى درجة بحيث إذا 
كانت مقدرة القلب على الضخ قد نقصت إلى درجة واطئة 
حتى 9650-40 من السويى ففالباً ما تتمكن زيادة العائد 
الوريدي من توليد نتاج قلبي سوي تماماً. 

ومن الناحية الأخرى عندما تتقص مقدرة ض القلب 
القصوي إلى حد أكبر يصبح عندذاك جريان الدم إلى 
الكليتين واطثاً جداً بحيث لا يكفي لآن يكوّن نتاجاً بولياً 
للملح والماء مساوياً لمدخولهما. ولذلك بيدا احتباس السائل 
ويستمر إلى ما لا نهاية إلا إذا اتخذت إجراءات علاجية لمنع 
ذلك. وبالإضافة لذلك فما دام القلب يضخ بأقصى مقدرته 
على الضخ فلن تعود لهذا السائل الفائض أية فائدة تذكر 
للدوران» بل عوضاً عن ذلك تتولد وذمة وخيمة جداً في كل 
انحاء الجسم والتي يمكن أن تكون هي نفسها ضارة جداً 
وقد تؤدي إلى الموت. 

التائثيرات الضارة لاحتياس السائل الفائض في 


المراحل الوخيمة من فشل القلب. عند مقارنة التأثيرات 
النافعة لاحتياس السوائل المعتدل في فشل القلب الوخيم مع 
الزيادة المفرطة لاحتباس السوائل المعتدل؛ تبدأ بالظهور 
نتائج فيزيولوجية وخيمة تشمل قرط تمدد القلب الذي 
يضعفه أكثر مما هى عليه مع ترشيح السائل إلى الرئتين 
الذي يولد وذمتها التي تؤدي إلى نزع أكسجين الدم وفي 
الغالب إلى توليد وذمة في كل أنسجة الجسم المحيطية. 
وستبحث هذه العواقب الضارة للسوائل المفرطة في الأقسام 
اللاحقة من هذا القصل. 
شفاء عضلة القلب بعد احتشائها 

عندما يتخرب القلب فجائياً نتيجة احتشاء عضل فيه تبدأ 
عمليات الإصلاح الطبيعية للجسم بالعمل مباشرة على إعادة 
وظائفه السوية له.ء فييدأ تجهيز الدم الرادف باختراق 
الأقسام المحيطية من المنطقة المصابة بالاحتشاء مما يمكُن 
الكثير من عضل حواقها استعادة وظائفه مجدداً» كما يبدأ 
العضل غير المخرب بالتضخم وبهذه الطريقة يعوض عن 
معظم التخريب في القلب. 

ومن الواضح بأن درجة الشفاء هذه تعتمد على نوع 
التخريب في القلب. قهو يتراوح عادة بين اللاشقاء بالمرة 
والشفاء التام. وعادة ما يشفى القلب سريعاً بعد إصابته 
بالاحتشاء خلال الايام أو الاسابيع القليلة الأولى ويتحقق 
معظم الشقاء خلال 7-5 أسابيع بالرغم من أن البعض منه لا 
يتم إلا بعد شهور. ٠‏ 

منحنى نتاج القلب بعد الشفاء الجزئي. يبين المنحنى 
ذى الخطوط المتقطعة الطويلة في الشكل 1-22 وظيفة القلب 
المشافى جزئياً بعد أسيوع تقريباً من إصابيته بالاحتشاء 
الحاد. فعندئذ تكون كميات كبيرة من السائل قل اتحيست 
في الجسم وزاد الاتجاه نحو العودة الوريدية لحد كيير. 
لذلك يرتفع ضغط الأذين الأيمن لدرجة أعلى ونتيجة لذلك 
تتغير حالة الدوران الآن من النقطة ج إلى النقطة د التي 
تمثل نتاجاً قلبياً سوياً يساوي 5 لترات/ دقيقة لكن مع 
ارتفاع ضغط الأذين الأيمن إلى 6 ملم ن. 

ولأن نتاج القلب يكون قد عاد الآن إلى مستواه السوي 
فيكون النتاج الكلوي قد عاد الآن إلى المستوى السوي أيضاً 
ولن يحدث يعد هذا أي احتباس للسائل ولذلك يعود الشخص 
الآن لتكون له ديناميات قلبية وعائية سوية ما بقي مستريحاً 
ما عدا ارتفاع ضغط الأذين الأيمن كما يمثل بالنقطة د في 
هذا الشكل. 

فإذا ما شفى القلب نقسه إلى درجة عالية وإذا ما حصل 
احتباس كاف للسائل. فالتنبيه الودي يخف تدريجياً نحو 
السوي للأسباب التالية: يتمكن الشفاء الجزئي للقلب من 
توليد نفس التأثير على منحنى نتاج القلب كالذي يولّده 
التقلص الودي للأوردة. ولذلك فعتدما يتطور هذان العاملان 
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تختفي تدريجياً السرعة العالية للنبض والجلد البارد 
فشل القلب. 


مختصر التغييرات التي تحدث بعد فشل 


القلب الحاد ‏ «فشل القلب المعاوض» 


لاختصار الحوادث التي بحثناها في الأقسام القليلة 
السابقة في وحصسف تغيرات الديناميات الدورانية التى تتلو 
النوبات القلبية الحادة أى المعتدلة نقسم الآن المراحل إلى 
(1) التأثير الفوري لتخريب القلب. (2) المعاوضة بالجهاز 
العصبي الودي التى تحدث بصورة رئيسية خلال ال 30 
ثانية إلى الدقيقة الواحدة الأولى: (3) المعاوضات المزمنة 
التي تتولد من الشفاء الجزئي للقلب والاحتباس الكلوي 
للسائل. وتعرض كل هذه التغييرات فى المخطط البياني 
بالخط الغامق جداً في الشكل 1-22. ويظهر هذا الخط 
المستمر الحالة السوية للدوران (النقطة 6, والحالة بعد 
بضع ثوان من النوبة القلبية ولكن قبل بدء المنعكسات 
الودية (النقطة ب), وارتفاع نتاج القلب نحى السوي الذى 
يتولد عن التنبيه الودي (النذقطة ج). وأخيراً عودة نتاج القلب 
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واحتياس السائل (النقطة د). وتسمى هذه الحالة الأخيرة 
«فشل القلب المعاوض». 

فشل القلب المعساوض أا«وعغط 0م أدقدء مسرو 
1211101. يلاحظ بصورة خاصة في الشكل 1-22 يأن قدرة 
القلب على الضخ كما رسمت في منحنى نتاج القلب لا تزال 
هايطة إلى ما دون نصف السوي. ويبين هذا بأن العوامل 
التي تزيد ضغط الأذين الأيمن (وخاصة زيادة حجم الدم 
الذي ينتج عن احتباس السائل) تتمكن من إدامة نتاج القلب 
عند المستوى السوي بالرغم من استمرار ضعف القلب 
نفسه. ومع ذلك فإن إحدى نتائج ضعف القلب المزمن هي 
هذه الزيادة المزمتة في ضغط الأذين الآيمن التى تظهر فى 
الشكل 1-22 بأنها تساوي 6 ملم ز. ويتمتع العديد من 
الأشخاصء: خصوصاً المسنين منهم: ينتاج قلبي سليم تماماً 
عند الراحة مع ارتفاع ضعيف أو معتدل فى ضغط الأذين 
الأيمن بسبب فشل القلب المعاوض. ولا يعرف هؤلاء 
الأشخاص بوجود تخريب في قلوبهم لأن ذلك قي أغلب 
الأحيان يحدث تدريجياً وبمقدار صغير في كل مرة وتتم 
المعاوضة له فسى وقت متزامن مع مراحل التخريب 
التدريجى. ١‏ 

وتؤدي في الغالب أآية محاولة للشخص المصاب بفشل 
قلبي معاوض لإجراء تمارين شديدة إلى عودة أعراض 
الفشل الحاد مباشرة لأن القلب ببساطة لا يتمكن من زيادة 
قدرته على الضخ إلى المستوى المطلوب لإدامة التمرين 
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الدوران 


الشاق. ولذلك يقال إن المدّخر القلبي يقل في فشل القلب 
المعاوض. وستبحث لاحقاً في هذا الفصل مفهوم المدخر 
القلبى 656696 6350136 بالتفصيل. 


ديثاميات فشل القلب الوخيم ‏ فشل 
القلب اللامعاوض 


إذا ما تخرّب القلب كثيراً فلن تتمكن أية كمية من 
المعاوضة؛, سواء بالمنعكسات العصيية الودية أو ياحتياس 
السائل. من أن تجعل هذا القلب يضخ نتاجاً قلبياً سويا. 
وكنتيجة لذلك لن يتمكن نتاج القلب من الارتفاع لدرجة 
عالية كاقية لاستعادة الوظاتقف الكلوية السوية. وتستمر 
السوائل بالاحتباس وتتود لدى الشخص وذمة أكبر وأكبر 
ياستمرار وتؤدي هذه الحوادث بالنتيجة إلى الموت. ويسمى 
هذا فشل القلب اللامعاوض ع2نا!121 أتقعط 0غغ3قصءم طرمءعء0. 

ولهذا فإن السبب الأساسي لفشل القلب اللامعاوض هو فشل 
القلب في ضخ كمية كافية من الدم تمكن الكليتين من العمل بكفاءة. 

تحليل فشل القلب اللامعاوض. يبين الشكل 2-22 
منحنى لنتاج قلبي هابط كثيراً ومبيناً وظيفة قلب أصبع 
ضعيفاً جداً ولا يمكن تقويته. وتمثل النقطة أ على هذا 
المنحنى الحالة التقريبية للدوران قبل حصول أية معاوضة, 
وتمثل النقطة ب الحالة يعد الدقاكق القليلة الأولى من 
المعاوضة الحادة بالتنبيه الودي كما وصفت سابقاً. وقد 
ارتفع نتاج القلب عند النقطة ب إلى 4 لترات/ دقيقة وارتفع 
ضغط الأذين الآيمن إلى 5 ملم ويظهر الشخص بحالة 
جيدة مقبولة. ولكن هذه الحالة لن تبقى ثابتة للسبب التالى: 
لم يرتقع نتاج القلب لدرجة عالية كافية لتوليد إفراغ كلوي 
كاف للسائل ولذلك يسنمر احتباس السائل من دون توقف 
ويمكن أن يكون في النهاية السبب للوقاة. ومن الممكن 
توضيح هذه الحوادث كميآً بالطريقة التالية. 


يلاحظ الخط المقطع لمستوى نتاج القلب عند 5 لترات 
في الشكل 2-22, وهذا هو مستوى نتاج القلب الحرج 
المطلوب للسماح للكليتين لإعادة تثبيت توازن سوي للسائل 
أي بأن يكون نتاج الملح والماء مساوياً لمدخولهما. وتبقى 
كل آليات احتباس السائل التي بحثت في الأقسام السابقة 
غير مستقرة عند كل نتاج قلبي دون هذا المستوى وتزداد 
حجوم سوائل الجسم بصورة تدريجية. وبسبب هذه الزيادة 
التدريجية في حجم السائل يستمر متوسط ضغط الامتلاء 
المجموعي بالارتقاع ويضغط ياستمرار كميات متزايدة من 
الدم إلى الأذين الأيمن فيرتقع الضغط فيه. ويعد يوم واحد 
تتغير حألة الدوران فى الشكل 2-22 من النقطة ب إلى 
النقطة ج؛ ويصعد ضغط الأذين الأيمن إلى 7 ملم ن ويرتفع 
نتاج القلب إلى 42 لتر/ دقيقة. ومع ذلك بلاحظ بأن نتاج 
القلب لا رال غير مرتقع لدرجة كافية لتوليد نتاج كلوي 
سوي ولذلك يستمر احتباس السائل. وبعد يوم واحد آخر 
يرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى 9 ملمون وتصبح حالة 
الدوران كتلك المرسومة بالنقطة دء ومع ذلك فلا زال نتاج 
القلب غير كافي لتوليد سوي للسوائل. 

وبعد بضعة أيام أخرى يرتفع ضغط الأذين الأيمن مرة 
أخرى. ولكن الآن بدأ منحنى وظيفة القلب بالاتحدار تحى 
مستوى أوطأ. وينتج هذا الانحدار عن فرط تمدد القلب 
ووذمة عضل القلب وعن العوامل الأخرى التي نقلل عملية 
ضخ القلب. فيصبح من الواضح الآن بأن أي احتياس 
إضافي آخر للسائل سيكون أكثر ضرراً من أن يكون مفيداً 
للدوران. ومع ذلك فلا زال نتاج القلب غير مرتفع لدرجة 
كافية ليولد وظيفة كلوية سويةء ولن يستمر احتباس السائل 
فقط بل إنه سيزداد أيضاً. وفى الواقع أنه سيتسارع قى ذلك 
بسبب هبوط نتاج القلب. ونتيجة لذلك تصل حالة الدوران 
خلال بضعة أيام إلى النقطة (ى) على المنحنى بنتاج قلبي 
يساوي 2.5 لتر/دقيقة مع ضغط الأذين الأيمن عند 


مستوى نتاج القلب 
الحرج لتوازن السائل السوي 


الشكل 2-22. منحنى نتاج قلب هابط 
كثيرا مما يدل على مرض قلبي 
لا معاوض. ويرقع احتباس السائل 
التدريجي ضشغط الآنذنين الأيمسن 


فيتقدم نتاج القلب من النقطة (8) إلى 1200016+ 


النقطة (و). 


4 0 


8 4 
ضغط الاأذين الأيمن (ملم ن) 


6 ملم ز. وهذه حالة تقارب الآن أى تصل فعلاً إلى حالة 
اللاتوافق مع الحياة فيموت المريض. وتسمى هذه الحالة من 
قشل القلبء التي يستمر الفشل فيها بالتدهور. قفشل القلب 
الللامعاوض 0 أكقع! 61523160م066011. 

وبهذا يمكننا أن نرى من هذا التحليل بأن فشل نتاج 
القلب قي الارتفاع إلى المستوى الحرج المطلوب للوظيفة 
الكلوية السوية يؤدي إلى: (1) الاحتباس المترقي للسائل, 
الذي يولد (2) الارتفاع المترقى لمتوسط ضغط الامتلاء 
المجموعيء (3) والارتفاع المترقي لضغط الآذين الآيمن إلى 


درجة تولد بالنهاية فرط تمدد القلب أو تولد الوذمة فيه ' 


لدرجة لن يتمكن القلب عندها من ضخ كميات معتدلة من 
الدم فيفشل تماماً. ومن الممكن سريرياً تعيين هذه الحالة 
الوخيمة للامعاوضة بصورة أساسية بالوذمة المترقية 
وخاصة بوذمة الرئتين التي تؤدي إلى خرخرة فقاعية 
531 8مناططناط في الرئتين وضيق التنفس. ويعرف كل 
السريريين بأن قشل المعالجة المناسبة عند حدوث هذه 
الحالة يؤدي إلى الموت السريع. 

علاج اللامعاوضة. الطريقتان التي يمكن بواسطتهما 
إيقاف عملية اللامعاوضة في الغالب هما: (1) تقوية القلب 
بأي من الطرق العديدة خاصة ياستعمال دواء مقي للقلب 
مثل الديجيتال الذي يجعله يضخ كميات مناسية من الدم 
ليجعل الكليتين تعملان ثانية بصورة سوية:, (2) أو 
باستعمال المدرّات وتقليل تناول الأملاح والماء مما يولد 
توازناً بين تناول السوائل ونتاجها بالرغم من هبوط نتاج 
القلب. 

وتوقف الطريقتان عملية اللامعاوضة بإعادة تثبيت توازن 
السوائل بحيث يتم على الأقل فقدان كمية منها تساوىي 
الكمية المتناولة. 

آلية عمل الأدوية المقوية للقلب كالديجيتال. للأدوية 
المقوية للقلب: كالديجيتال: تأثير ضعيف على شدة قلوصية 
العضلة القلبية عند إدخالها إلى شخص يتمتع بقلب سليم. 
وعلى الطرف الآخر يؤدي إدخال نفس هذه الأدوية إلى 
شخص مصاب بفشل قلب مزمن أحياناً إلى زيادة شدة 
عضلة القلب الفاشلة يمقدار 46100-50. ولهذا تعتير هذه 
الأدوية عماد معالجة فشل القلب المزمن. 

ويعتقد بأن طريقة تقوية الديجيتال والغليكوزيدات 
الأخرى المقوية لتقلص القلب هي بزيادة كمية أيونات 
الكالسيوم في الألياف العضلية: إذ أن شبيكة الهيولى 
العضلية لا تتمكن من جمع كميات سوية من الكالسيوم في 
القلب القاشل ولذلك لا يمكنها تحرير كميات كافية منه 
لتوليد التقلص الكامل للعضلة. ويكمن تأثير الديجيتال في 
إضعاف مضخة الكالسيوم في أغشية العضلة القلبية التي 
تضخه طبيعياً قي الحالة السوية إلى خارج الخلايا العضلية. 
وهذه هي آلية ضرورية للمحافظة على عدم ارتفاع تركيزه 
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في هذه الخلايا لدرجة عالية. لأن لأيونات الكالسيوم 
استعدادا” طبيعياً للتسرب إلى داخلها خلال الأغشية. ومع 
ذلك ففي حالة القلب الفاشل فالمرغوب فيه هى استعمال 
كمية إضافية قليلة من الكالسيوم لزيادة شدة التقلصية 
العضلية. ولذلك فمن المفيد عادة خفض آلية ضخ الكالسيوم 
لدرجة معتدلة باستعمال الديجيتال والسماح بذلك إلى ارتفاع 
مستوى الكالسيوم دآخل الخلايا. 


فشل القلب الأيسر أحادي الجانب 


لقد بحثنا في هذا الفصل حتى الآن فشل القلب كله. ومع 
ذلك ففي عدد كبير من المرضى وخصوصاً في الفشل الحاد 
المبكر يطغى فشل الجهة اليسرى على فشل الجهة اليمنى, 
وفي حالات نادرة فقط يطغى فيها فشل الجهة اليمنى على 
قشل الجهة اليسرى. ولذلك نحتاج إلى مناقشة الصفات 
الخاصة بفشل القلب الأيسر أحادي الجانب. 

فعندما تصاب الجهة اليسرى بالفشل من دون مرافقة 
فشل الجهة اليمنى له يستمر ضح الدم إلى الرئتين بنفس 
شدة الجهة اليمنى السوية للقلب يينما لا يضخ الدم منهما 
بكفاءة إلى الدوران المجموعي. وكنتيجة لذلك يرتقع متوسط 
ضغط الامتلاء الرتوي بسبب انزياح أحجام كبيرة من الدم 
من الدوران المجموعي إلى الدوران الرئوي. 

وعندما يزداد حجم الدم في الرئتين يزداد ضغط 
الشعيرات الرئوية أيضاًء وإذا زاد هذا الضغط إلى أعلى من 
الحد المساوي تقريباً للضغط التناضحي الغرواني للبلازما 
- حوالي 28 ملم نز بيدأ السائل بالترشيح خارجاً من 
الشعيرات إلى الأحياز الخلالية والأسناخ مولداً وذمة رئوية. . 

ولهذا فإن من أهم مشكلات فشل القلب الأيسر الاحتقان 
الوعائي الرئوي والوذمة الرئوية. وقي حالات فشل القلب 
الأيسر الحاد الوخيم تتولد الوذمة الرتوية بسرعة عالية للحد 
الذي يؤدي إلى الموت بالاختناق في زمن قصير بين 30-20 
دقيقة. وسنبحث ذلك بتقصيل لاحق في هذا القصل. 


«فشل القلب عالي النتاج» -- 
حالة قلب سوي مفرط التحميل 

تحدث في الغالب حالة تسمى فشل القلب عالي النتاج في 
أشخاص لهم نتاج قلبي أعلى من السوي ولكن لديهم 
علامات فشل القلب. لأن الضغط الأذيني الأيمن أى الأيسر أو 
كلاهما لديهم عال جداً. كما كما يوجد لديهم أيضاً تراكم وذمى. 
والمشكلة الحقيقية هنا في الغالب ليست فشل مقدرة القلى ' 
على الضخ ولكنها فرط تحمل القلب بالعائد الوريدي المفرظ. 
ويتولد هذا في الغالب من بعض الشذونات الدورانية التى 
تقلل المقاومة المحيطية الكلية لحن كبير. وهى: ١‏ 


2 # القسم /ا1 الدوران 
ل ا نللللوىبيب 222771 للسله001070756 


1. الئاسور الشريائي الوريدي ‏ كناوتاء 2165107 
غ5 حيث يحول فيه الدم من الشرايين إلى الأوردة مياشرة 
مما يزيد العائد الوريدي كثيراً الذي غالباً مأ يولد أعراضاً 
احتقانية شبيهة بالأعراضس النموذجية لفشل القَلّب بالرغم من 
سلامة القلب الذي يضخ في الواقع نتاجاً قلبياً مقرطاً. 

2. داء البيري بري القلبي #تدعط أععطاءءط الذي يتولد 
عن عوز فيتامينات 8 وخصوصاً الثيامين. ويسبب ذلك 
ضعقاً استقلابياً في انتفاع الجسم من الغذيات في كل 
أقسامه. كما أن آليات الاستقلاب النسيجي التي تتحكم في 
جريان الدم الموضعي توسع بدورها كل الأوعية الدموية 
الموضعية فتقلل بذلك المقاومة المحيطية الكلية لحد كبير 
وغالباً ما تضاءعف العائد الوريدي. كما أن القلب غالباً ما 
يضعف, ولكن بالرغم من ذلك يبقى نتاجه ضعف السوي 
ولذلك تظهر أعراض احتقانية وخيمة بسبب العائد الوريدي 
المفرط وبسبب ضعف القلبء ولذلك تتولد زيادة مفرطة في 
تحميل القلب وقشل قلبي حقيقي. 

3. الانسمام الدن قي 05 لد 1ن 115 الذي يسبب 
توسعاً وعائياً مجموعياً بسبب تأثيره التنبيهي على استقلاب 
الجسم. وهنا أيضاً غالباً ما يضعف الانسمام الدرقي القلب 
أيضاً فيولد تحميلاً مفرطاً له مع فشل حقيقي للقلب ويتولد 
هذان التأثيران سوية في وقت واحد. 


فشل القلب واطى النتاج ‏ 
الصدمة القلبية المنشأ 


يصبح القلئب في حالات عديدة بعد النويات القلبية الحادة 
وأحياناً حتى بعد فترات طويئلة من تردي القلب التدريجي 
غير قادر على ضخ الكمية الصغرى من الدم التي يحتاجها 
الجسم ليبقى حياً. ونتيجة لذلك تبدا كل أنسجة الجسم 
بالمعاناة وحتى بالتردي. وغالباً ما يؤدي ذلك إلى الموت 
خلال بضع ساعات أى بضعة أيام. والصورة عندذاك هي 
صورة صدمة دورائية كما هى موضح في الفصل 24 حيث 
يعاني فيها حتى الجهان القلبي الوعائي نفسه من نقص 
الغذيات فيتردى مع باقي أقسام الجسم مما يعجل بالموت. 
وتسمى متلازمة الصدمة الدورانية هذه والتي تنتج عن عدم 
كفاية ضخ القلب, الصدمة القلبية المنشا أ ببساطة الصدمة 
القلبية عاعمطه عؤذل:3©. وتسمى أحيانأ متلازمة فشل الفوة 
عغده:لهز5 76با[ثة) +0186م. ومتى ما أصيب الشخص 
بالصدمة القلبية المنشأ فإن معدل البقيا لديه مع أحسن 
العلاجات تكون أقل من 6615. 

الحلقة المفرغة لتردي القلب في الصدمة القلبية 
المنشا. يوكد بحثنا فى الفصل 24 على نزعة القلب نفسه 
ليصبح أكثر تخريباً عندما يقل تجهيز الدم الإكليلي آثناء 
مجرى الصدمة. أي أن الضغط الشرياني الواطي الذي يتولد 


أثناء الصدمة يقلل التجهيز الإكليلي الذي يضعف القلب كثيراً 
فيجعل الصدمة أسوأ. وقي النهابة تصبح العملية حلقة 
مفرغة لتردي القلب. وتتعقد هذه المشكلة كثيراً في الصدمة 
القلبية المنشأ التي تتولد عن احتشاء عضل القلب بالخثار 
الإكليلي الموجود فيه. فمثلاً في القلب السليم يجب أن يهبط 
الضغط الشرياني عادة لأقل من 45 ملم ز قبل أن يبدأ 
التردي. ولكن التردي يبدا في القلب المصاب بانسداد أحد 
شرايينه الإكليلية الكبيرة عندما يهبط الضغط الشرياني إلى 
90-0 ملم ز. وبكلمة أخرى حتى الهبوط القليل جداً في 
الضغط الشرياني يمكنه أن يبدأ الحلقة المفرغة لتردي القلب 
يعد احتشاء عضلهء ولهذا السبب أصيح من المهم جداً في 
علاج احتشاء عضل القلب منع هبوط الضغط حتى لأقصر 
فترة. 

فيزيولوجيا المعالجة. يموت المريض في الغالب عند 


إصابته بالصدمة القلبية قبل أن تعيد إليه مختلف العمليات 


المعاوضة نتاجاً قلبياً بمستوى كافب لإدامة حياته. ولذلك 
فإن معالجة هذه الحالة هى إحدى القضايا المهمة فى العناية 
بنوبات القلب الحادة. وغالباً ما تستعمل الدجتلة 
68 الفورية للقلب لتقويته إذ! ما أظهرت أقسام 
البطين الفعالة الباقية علامات التردي. كما يستعمل تسريب 
الدم الكامل أو البلازما أو دواء رافع للضغط لإدامة الضغط 
الشرياني. فإذا ما رقع هذا الضغط لدرجة عالية كافية يمكن 
أن يرفع جريان الدم الإكليلي لدرجة عالية كافية أيضاً لمذع 
الحلقة المفرغة للتردي إلى أن تصحح الآليات المعاوضة 
المناسبة فى الجسم هذه الصدمة. 

ولقد تحقق بعض النجاح في إنقاذ حياة مرضى الصدمة 
القلبية المنشأ باستعمال إحدى الطريقتين التاليتين: (1) إزالة 
الجلطة جراحياً من الشريان الإكليلي. وغالباً مع عمل طعم 
المجازة الإكليلية. (2) وقثطرة الشريان الإكليلي المسدود 
وتسريب إما ستربتوكينانز أو الإنزيمات المنشطة لمولد 
البلازمين النسيجي النمط التي تسيب انحلال الجلطة. وغالباً 
ما تكون نتائج هذا الإجراء مدهشة إذا ما استعمل خلال 
الساعة الأولى بعد الإصابة ولكنه قليل الفائدة إذا ما لم 
يستعمل إلا بعد 3 ساعات. 


الوذمة فى مرضى فشل القلب 

عدم مقدرة فشل القلب الحاد على تولدد وذمة 
محيطبة. بالرغم من إمكانية فشل القلب الحاد من توليد 
احتقان شديد في الرتتين وتوليد وذمتها بسرعة كبيرة مما 
يؤدي إلى الموت خلال دقائق أى ساعات, فإن قشل القلب 
الحاد لا يولّد وذمة محيطية أنية من أي نوع كان. ومن 
الممكن توضيح ذلك بسهولة بمراجعة الشكل 3-22, فعندما 
يفشل قلب كان سليماً في عمله كمضخة بصورة حادة: يهبط 


الشكل 3-22. التغيرات المتتالية في متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
ويبين الشكل أيضاً تأثين نقص نتاج القلب على االضقط الشعيري. 


عند مستوى توازن يقارب 13 ملم ز. ومن الواضح أن 
الضغط الشعيري لا يد له عندذاك من أن يهبط من مستواه 
السوي 17 ملم ز إلى ضغط التوازن 13 ملم نء ولهذا فإن 
فشل القلب الحاد الوخيم يولد فى الحقيقة هيوط الضغط 
الشعيري المحيطي بدلاً مسن رفعه. وتدل التجارب على 
الحيوانات وعلى الإنسان أيضاً بأن فشل القلب الحاد لا يولد 
وذمة محيطية أنية. 
احتياس السوائل يواسطة الكليتين ‏ 
سيب الوزمة المحيطية في فشل القلب 

يبدأ تكون الوذمة المحيطية بعد اليوم الأول تقريباً ولكن 


بصورة رئيسية يسبب احتباس السائل بالكليتين. ويزيد 
احتباس السائل متوسط ضغط الامتلاء المجموعي مما يولد 


زبادة فى نزعة الدم على الرجوع إلى القلب. ويرفع هذا 


ضغط الأذين الأيسن إلى مستوى أعلى؛ كما أنه يعيد أيضاً 


ضغط الدم الشرياني إلى المستوى السوي. ولذلك يولد الآن 
ارتقاع الضغط الأذيني زيادة كديرة في الضغط الشحيري 
مما يسبب فقدان السائل إلى الانسجة وتوليد الوذمة. 

وهناك ثلاثة أسباب معروفة لنقص النتاج الكلوي للبول 
أثناء فشل القلب وكلها يمكن أن تكون مهمة لدرجة متساوية 
ولو بطرق مختلفة 

1. نقص الترشيح الكبيبي. لنقص نتاج القلب نزعة 
لتقليل الضغط الكبيبى للكليتين بسبب (1) نقص الضغط 
الشرياني. (2) والتضييق الودي الشديد للشرينات الواردة 
للكلية. وكنتيجة لذلك, فيما عدا الدرجات الخفيفة من قشل 
القلبء يصبح الترشيح الكبيبي أقل من السوي. ولا بد أن 
يكون واضحاً من بحث موضوع وظائف الكلية في الفصلين 
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6 إلى 29 بأن أقل نقصان في الترشيح الكبيبي غالباً ما 
يقلل نتاج القلب لدرجة كبيرة. فعندما يهبط نتاج القلب إلى 
حوالي نصف مستواه يتمكن هذا العامل لوحده من أن يؤدي 
إلى الزّرام #أننالنة التام تقرييا. 

2. تنشيط مجموعة الرينين - أنجيوتنسين وزيادة 
إعادة امتصاص النبيبات الكلوية للماء والملح. يسبب 
نقص جريان الدم ة في الكليتين زيادة واضحة في نتاج الرينين 
ويسبب هذا بدوره تكوين الأنجيوتنسين بالألية التي وصفت 
في الفصل 19. وللأنجيوتنسين تأثير مياشر على شرينات 
الكليتين لتقلل من جريان الدم فيهما لدرجة كبيرة. وينقص 
هذا بصورة خاصة ضغط الشعيرات حول النبيبات ويزيد 
هذا لحد كبير إعادة امتصاص الماء والملح من النبيبات 
الكلوية. وبهذا يقل حاصل فقدان الماء والملح إلى اليول 
كثيرا فتزداد كمياتهما في سوائل الجسم. 

3. زيادة إفراز الألدوستيرون. تفرز قشرة الكظر كميات 
كبيرة من الألدوستيرون في المرحلة المزمنة من فشل 
القلب. وينتج ذلك بصورة رئيسية من تأثير الأنجيوتنسين 
في تنبيه إفراز الألدوستيرون. كما يمكن أن يتولد أيضاً 
البعض من إفراز الألدوستيرون من زيادة يوتاسيوم البلازما 
لآن كثرة البوتاسيوم هي أقوى منبه معروف يرفع إفراز 
الألدوستيرون. ويرتفع تركيز البوتاسيوم استجاية لنقص 
الوظيقة الكلوية في فشل القلب. كما يزيد ارتفاع 
الالدوستيرون إعادة امتصاص الصوديوم من النبيبات 
الكلوية. ويؤدي هذا بدوره إلى زيادة ثانوية فى إعادة 
امتصاص الماء لسببين. أولهماء ينقص امتصاص الصوديوم 
الضغط التناضحي في السوائل الخلالية الكلوية, وتشجع 
هذه التغييرات تناضح الماء. وثانيهماء يزيد الصوديوم 
الممتص التركيز التناضحي للسائل خارج الخلايا ويحفز 
إفراز الهرمون مضاد الإبالة من مجموعة الوطاء ‏ التخامى 
الخلفية الذي يبحث في الفصل 29 ويحفز الهرمون مضاد 
الإبالة عندذاك زيادة في إعادة امتصاص الماء النبيبي. 

دور عامل الإيالة الصو دبيومئدة الأذدني في تاخير بدائة 
اللامعاوضة القلبية. عامل الإبالة الصوديومية الأذينى 
(عاص)) ر(طللف) «ماع12 ماع ننالئهم [وماه هو هرمق نْ 
تحرره جدران الأذين عند تمددها. ولأن فشل ألقلب يسبب 
دائماً تقريباً زيادة مقرطه في الضغوط الأذينية التي تمدد 
جدران الأذين فيزداد مستوى «ع ص أ2 الدوراني بما يصل 
إلى 10-5 إضعافه فى فشل القلب الوخيم. كما أن لعامل 
الإبالة الصوديومية الاذيني بدوره تأثيراً مباشراً على 
الكليتين في الزيادة الكبيرة لإفراغهما للماء والملح. ولذلك 
فقد اقترح من دون أن يبرهن عليه بأن «ع | ص أ» يقوم 
بدور طبيعي في المساعدة على منع الأعراض الاحتقانية 
الشديدة لفشل القلب. وقد بحث التأثير الكلوي ل «ع | ص أ» 
فى الفصل 29, 
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الوذمة الركوية الحادة لفشل القلب المزمن س 

تعتبر الوذمة الرتوية الحادة التى تمصل لدى المرضى 
المصابين بفشل القلب المزمن لمدة طويلة سبباً اعتيادياً 
للموت. وعندما تحدث الوذمة الرئوية في شخص لم يصب 
بتلف جديد في قلبه فهي عادة ما تتولد من فرط تحميل 
مؤقت للقلب مثل الذي يمكن أن يتولد من دورة تمارين 
شديدة أى من تجربة عاطفية أى حتى من زكام وخيم. 
ويعتقد أنها تتولد من الدورة المفرغة التالية: 


!. زيادة موقتة فى تحميل البطين الآيسر الضعيف التى 
تتولد من زيادة العائد الوريدي من الدوران المحيطي ويبدأ 
الدم بالتراكم في الرئتين بسبب ضعف مقدرة ضغط القلب 
الأيسن. 0060 

2 ترفع زيادة الدم في الركتين ضغط الشعيرات الرئوية 
وتبدا كميات صغيرة من الساتل بالرشح إلى الرئتين 
والأسناخ. 

3. تنقص زيادة السوائل في الرئتين درجة أكسجة الدم. 

4. يضعف نقص أكسجين الدم القلب إلى درجة أكير كما 
يولد أيضاً توسع الأوعية المحيطية. 

5. يزيد توسع الأوعية المحيطية العائد الوريدي من 
الدوران المحيطى لدرجة أكبر. 

6. تؤدي زيادة العائد الوريدي إلى زيادة أكبر في تراكم 
الدم في الرئتين فيؤدي ذلك إلى زيادة أكبر في ترشيح 
السائل وإلى زيادة في إزالة تركيز الأكسجين الشرياني 
وزيادة العائد الوريدي... وهكذا. وبهذا تكون قد تولدت بذلك 


ومتى ما بدأت هذه الحلقة المفرغة واستمرت إلى أبعد من 
نقطة حرجة معينة فإنها تستمر حتى موت المريض إلا إذا 
ما استعملت إجراءات علاجية جسورة تتمكن من إنقات حياة 
المصاي. وتشمل هذه الإجراءات الأنماط التالية: 


[1. وضع عواصب على الأطراف الأربعة لحجز الكثير من 
الدم في أوردتها وبهذا يقل تحميل العمل على القلب الأيسسر. 

2. نزف المريض. 

3. إعطاء مُدرٌ سريع مثل الفورسيميد 1015056151108 ليولد 
فقدان السواتل من الدم بسرعة. 

4. إعطاء المريض أكسجين نقي للتنفس ليعكس إزالة 
تركيز الاكسجين وتردي القلب وتوسع الأوعية المحيطية. 

5 إعطاء المريض مقو قلبي سريع العمل مثل الوابائين 
0ن ليقوي القلب. 


الشكل 4-22. المدخر القلبي في مختلف الحالات. مبيناً مدخراً أقل من 
الصقر لحالتين. 


ولسوء الحظ يمكن أن تستمر هذه الحلقة المفرغة بسرعة 
كبيرة يحيث تحصل الوفاة خلال 20 دقيقة إلى ساعة واحدة., 
ولذلك فإن أية عملية تتحذ يجب أن تكون فورية لكى تنجح. 


المدّخر القلبى 


تسمى النسبة المئوية القصوى التي يمكن أن يزدادها 
نتاج القلب لأعلى من السوي المدخر القلبي 0182هء 
65626. وهو حوالى 9400-300 عند الأشخاص البالفين 
الأسوياء وغالباً ما يصل عند الرياضيين المدربين إلى 
ارتفاع 6600-500 بينما يكون لدى الأشخاص المسنين 
0 فقط. ولا يوجد فى قشل القلب أي مدخر قلبي أبداً. 
وكمثل على ذلك يمكن أن يرتفع نتاج القلب لدى الشخص 
البالغ الحدث السوي أثناء التمرين الشديد إلى 5 أضعاف 
السوي تقريباً وهذه زيادة أكبر من 90400 أي هي مدخر 
قلبي يبلغ 90400. ْ 

وأي عامل يمنع القلب من ضخ الدم بصورة كفوءة يؤدي 
إلى إنقاص المدّخر القلبي؛ ويمكن أن ينتج ذلك من مرض 
القلب الإقفاري أو امرض عضل القلب الأولى أى عوز 
الفيتامين 4 أو تخريب عضل القلب أى مرض القلب الصمامي 


'والعديد من العوامل الأخرى التى يبين الشكل 4-22 البعض 


منها. 

تشخيض المدخر القلبي الواطىء ‏ اختيار التمرين. 
إذا ما بقي الأشخاص المصابون بمدخر قلبي واطىء بحالة 
الراحة التامة فإنهم لن يعرفوا بأنهم مصابون بمرض قلبي. 
ولكن من الممكن تشخيص الإصابة بمدخر قلبي واطىء في 
العادة بسهولة يالطلب من الشخص بأن يقوم بيعض 
التمارين إما بالسير على طاحون السير أو بتسلق السلالم 
والهبوط منها قتستهلك زيادة الحمل على القلب يسرعة 
الكمية الصغيرة المتوفرة من المدخر ويفشل نتاج القلب من 
الارتفاع لدرجة عالية كاقية لإدامة مستوى القعالية الجديدة. 
أما التأثيرات الحادة التي تتولد فهي: 


1. ضيق النفس (ضحالة النقس) الفوري والشديد أحياثاً ' 


والذي يتولد بسبب عدم ضخ القلب كمية كافية من الدم إلى 
الأنسجة ومولدا إقفارها والشعور بضيق النفس. 

2 ا تعب العضلات الشديد الذي يتولد عن إققار 
العضلات. ويحدد ذلك من مقدرة الشخص على ' مواصلة 
التمرين. 

3. الزيادة الكبيرة فى سرعة القلب لأن المنعكسات 
العصبية تنشط المحاولة للتغلب على عدم كفاية نتاج القلب, 
ولهذا يكون اختبار التمرين 50©) 56أن]علاء جزءاً من عُدَّة 
اختصاصى القلب. وقد حلت هذه الاختبارات محل قياسات 
القلب التي لسوء الحظ لا يمكن إجراؤها بسهولة في معظم 
الأنظمة السريرية. 


ملحق 
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بالرغم من أنه من الممكن فهم معظم أسس فشل القلب 
باستعمال المنطق الكيفى كما عملنا حتى الأن فى هذا 
القصل. إلا أنه يمكتنا أن نفهم أهمية مختلف عوامله يعمق 
أكبر باستعمال الطرق الكمية. وإحدى هذه الطرق هي طريقة 
التخطيط البياني لتحليل تنظيم نتاج القلب التى قدمت فى 
فشل القلب باستعمال هذه التقنية. 


التحليل التخطيطى البياني لفشل القلب الحاد 
وللمعاوضة المزمنة 

يبين الشكل 5-22 منحنيات نتاج القلب والعائد الوريدي 
لحالات مختلفة للقلب وللدوران المحيطي. ويمثل المنحنيان 
المستمران (1) منحنى النتاج القلبي السوي (2) ومنحنى 
العائد الوريدي السوي. وكما أشير إليه في الفصل 20 توجد 
نقطة واحدة فقط على كل من هذين المنحنيين يتمكن عندها 
جهاز الدوران من العمل إذا ما بقي هذان المنحنيان سويين 


وهذه هي نقطة تقاطع الخطين في النقطةأ. ولذلك فإن 
الحالة السوية للدوران هي نتاج قلبي وعائد وريدي يساويان 
5 لترات/ دقيقة وضغط أذيني أيمن يساوي صفر ملم ز. 
تأخيى النوية القلبية الحادة. يهبط منحنى نتاج القلب 
أثناء الثوانى القليلة الأولى بعد النوية القلبية المعتدلة الشدة 
إلى المنحنى الأسفل المقطّع بالخطوط الطويلة» ولا يتغير 
منحنى العائد الوريدي أثناء هذه الثواني لآأن جهاز الدوران 
المحيطي يبقى يعمل بطريقة سوية. ولهذا فإن الحالة 


الجديدة للدوران تعين الأن بالتقطة ب حيث يعبر عندها 
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نتاج القلب والعائد الوريدي 
((ل/د) 
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ضغط الأذين الآيمن (ملم ز) 
الشكل 5-22. التغيرات المترقية في نتاج القلب وضغط الأذين الأيمن 
أثناء مختلف مراحل فشل القلب. 


منحنى نتاج القلب الجديد على منحنى العائد الوريدى وبهذا 
يرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى 4 ملم ز بينما يهبط نتاج 
القلب إلى 2 لتر/ دقيفة. 

تأثير المنعكسات الودية. تتشط خلال الثلاثين ثانية 
التالية المنعكسات الودية كثيراً ويؤثر ذلك على المنحنيين 
ويرفعهما إلى منحئيين ذوي الخطوط القصيرة. ويتمكن 
التنبيه الودي من رقع مسنوى هضبة نتاج القلب بمقدار 
يصل إلى 46100., كما أنه يتمكن من رفع متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي (المعين بالنقطة التي يعبر عندها منحني 
العائد الوريدي الصفر) بعدة مليمترات من الزكيق - في هذا 
الشكل من 7 ملم نز تقريباً مرتفعاً به إلى 10 ملم ز. وتزيح 
هذه الزيادة في متوسط ضغط الامتلاء المجموعىي كل 
منحنى العائد الوريدي إلى اليمين والأعلى. ويتوازن الآن 
منحنيا نتاج القلب والعائد الوريدي الجديدان عند النقطة ج 
أي عند ضغط أذيني أيمن يساوي 5 ملم ز ونتاج قلبي 
يساوي 4 لترات/ دقيقة. 

المعاوضة أثناء الأيام القليلة التالية. وخلال الأسبوع 
اللاحق يرتفع منحنيا نتاج القلب والعائد الوريدي إلى 
المنحنيين ذوي النقط والخطوط يسبب (1) شفاء القلب 
الجزئي (2) والاحتباس الكلوي للملح والماء الذي يرفع 
متوسط ضغط الامتلاء المجموعي إلى مستوى أعلى - في 
هذه المرة إلى 12 ملم ز. ويتوازن الآن المنحنيان الجديدان 
ذوي الخطوط والنقاط عند النقطة د. وبهذا يعود الآن نتاج 
القلب إلى الحد السوي تماماً ولكن ضغط الأذين الأيمن يكون 
قد ارتفع الان إلى مستوى أعلىء إلى 6 ملم ز. ولأن نتاج 
القتب أصبح الآن سوياً فيصبح نتاج الكلية الآن سوياً أيضاً 
ولذلك تولدت الأن حالة توازن جديدة للسائل المتوازن. 
ولهذا يستمر الآن جهاز الدوران بالعمل عند النقطة د ويبقى 
ثابتأ مع نتاج قلبي سوي وضغط أذيني مرتفع إلى أن يغير 
عامل خارجي إضافي إما منحنى نتاج القلب أو منحنى العائد 
الوريدي. 

ومن الممكن أن نرى باستعمال هذه التقنية في التحليل 
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بصورة خاصة أهمية الاحتباس المعتدل للسائل وكيف أنه 
يؤدى في النهاية إلى حالة دوران مستقرةء كما يمكننا أن 
نرى أيضاً العلاقة بين متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
وضخ القلب عند محتلف درج ت قشل القلب. 

ويلاحظ أن الأحداث التي وصفت في الشكل 22- 5 هي 
نفسها التي قدمت في الشكل 1-22 ولكنها قدمت الآن 


بطريقة كمية أكبر. 
التحليل التخطيطي البداني لفشل القلب 
«اللامعاوض» 


من الملاحظ أن منحنى نتاج القلب في الشكل 6-22 هو 
نفس المتحنى فى الشكل 2-22, فهو منحنى وأطىء جدا وقد 
وصل في هذه الحالة إلى درجة كبيرة من الشفاء وهي كل 
ما يتمكن هذا القلب من إنجازه. وقد أضفنا هنا منحنيات 
العائد الوريدي أثناء الأيام المتعاقبة التالية لهبوط منحنى 
نتاج القلب إلى هذا المستوى الواطىء جداً. ويتوازن المنحنى 
عند النقطة 1 مع مستوى العائد الوريدي ليعطي نتاجاً قلبياً 
يقارب 3 لترات/دقيقة. ولكن تنبيه الجهاز العصبي الودي 
الذي يولده هذا النتاج القلبي الواطي يزيد متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي خلال 30 ثانية من 7 إلى 10.5 ملم ز 
ويزدح منحنى العائد الوريدي إلى الأعلى وأليمين ليولد 
المنحنى الموسوم «المعاوضة المستقلة». وبهذا فإن منحنى 
العائد الوريدي الجديد يتوازن مع منتحنى نتاج القلب عند 
النقطة ب وقد تحسن الأن نتاج القلب إلى 4 لترات/ دقيقة 
ولكن على حساب ارتقاع إضافي في ضغط الأذين الأيمن 
إلى 5 ملم ن. 

ولا زال نتاج القلب 4 لترات/ دقيقة واطثاً جداً لتوليد 
وظيفة كلوية سوية ولذلك يحتبس السائل ويرتفع متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي من 10.5 إلى 13 ملم ن تقريياً 
ويصبح عندئذ منحنى العاك الوريدي هو ذلك الموسوم 
«اليوم الثاني ». ويتوازن هذا ضع متنحتى نتاج القلب عند 


الوريدي إل/د) 


نتاج القلب والعائد 
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الشكل 6-22. التحليل التخطيطي البياني لمرض القلب اللامعاوضى مبيناً 
الانزياح المترقى لمنحنى العائد الوريدي إلى اليمين نتيجة لاحتياس 
السائل. ش 
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الشكل 7-22. علاج مرض القلب اللامعاوض. مبينا تأثير الديجيتال في 


رفع منحني نتاج القلب: وهذا نبسيب يبدورة زيادة في النتاج البولي 
وانزياحاً مترقياً لمنحنى العائد الوريدي باتجاه اليسار. 


النقطة ج ويرتفع نتاج القلب إلى 4.2 لترات/ دقيقة بينما 
يرتفع ضغط الأذين الأيمن إلى 7 ملم ز. 

ولن يرتقع نتاج القلب أثناء الأيام التالية لحدٍ كافي ليبدأ 
وظيفة كلوية سوية من جديد ولهذا يستمر السائل 
بالاحتياس ويستمر متوسط ضغط الامتلاء المجموعي 
بالارتفاع ويستمر منحنى العاش الوريدي بالانزياح إلى 
اليمين. وتنزاح نقطة التوازن بين منحنى العائد الوريدي 
ومنحنى نتاج القلب تدريجياً إلى نقطة د ثم نقطة ه وأخيراً 
إلى نقطة و وتكون نقطة الموازنة الآن على المنحدر النازل 
لمنحنى نتاج القلب بحيث يسبب أي احتباس آخر للسائل 
وذمة 5 وخيمة وتأثيراً ضاراً على نتاج القلب. ولهذا 
تعجل هذه الحالة باتجاه هابط حتى تحصل الوقاة. 

وبهذا فإن عملية اللامعاوضة تتولد من حقيقة أن منحنى . 
نتاج القلب لا يرتفع أبداً إلى المستوى الحرج وهو 
5 لترات/ دقيقة المطلوبة لإعادة تكوين الموازنة السوية بين 
مدخول السائل وتتاجه. 

معالجة مرض لامعاوضة القلب بالديجيتال. لنفترض 
أن عملية اللامعاوضة قد سبق وأن وصلت إلى النقطة ه 
فى الشكل 6-22. ولنتققدم الآن إلى نفس النقطة ه قي 
الشكل 7-22 ويعطى الديجيتال عند هذه النقطة لتقوية القلب 
ولرقفع منحنى نتاج القلب إلى مستوى الخط الغامق في 
الشكل 7-22. ولا يغير هذا منحنى العائد الوريدي مباشرة 
ولهذا يتوازن منحنى نتاج القلب الجديد مع منحنى العائد 
الوريدي عتد النقطة ز فيكون نتاج القلب الآن 
7 لترات/دقيقة وهو أعلى من المستوى الحرج 
5 لترات/دقيقة المطلوب لموازنة السائل السوية. ولهذا فإن 
الكليتين تطرحان سائلاً أكثر من السوي مولدتين إدرار 
البول وهى تأثير للديجيتال معروف تماما. 

ويقلل فقدان السائل المترقي لفترة عدة أيام متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي عودة إلى 11.5 ملم ز ويصيح 
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الشكل 8-22. تحليل تخطيطى بيائى لتمطين من الحالات التى تسيب 

قشل القلب العالي النتاج» اسور أذيني بطيني.ء ومرض البري بري 


القلبي. 


منحنى العاتد الوريدي الجديد المنحنى الغامق الموسوم 
«بضعة أيام لاحقة». ويتوازن هذا المنحنى مع منحنى نتاج 
القلب للقلب المعائج بالديجيتال عند النقطة ح عند نتاج 
يساوي 5 لترات/دقيقة وعند ضغط أذيني أيمن يساوي 
6 ملم ز. ونتاج القلب هذا هى المطلوب تماماً للتوازن 
السوي للسائل ولهذا لن تفقد أية كمية إضافية من السائل 
ولن يكسب أي شيء منه. ونتيجة لذلك يستقر الآن جهاز 
الدوران» أى بكلمة أخرى إن لا معاوضة فشل القلب قد تم 
تعويضها الآن. وللتعبير عن ذلك بشكل آخر فإن ظروف 
الحالة المستقرة الأخيرة للدوران تعين بنقطة عبور 
المنحنيات الثلاثة المختلفة: متحنى نتاج القلب ومتحنى 
العائد الوريدي والمستوى الحرج للتوازن السوي للسائل. 
وتثبت آليات المعاوضة هذه الدوران أوتوماتياً عندما تعبر 
المنحنيات الثلاثة نفس النقطة. 


التحليل التخطيطي البياني لفشل القلب 
عالىي النتاج 


يبين الشكل 8-22 تحليلاً لنمطين من فشل القلب عالي 
النتاج» يتسيب أحدهما بناسور شرياني وريدي يزيد حمل 
القلي بسيب ارتقاع العائد الوريدي بالرغم من أن مقدرة 
القلب نفسه على الضخ قد انخفضت. وينتج المنحنى الثانى 
عن مرض البري بري الذي يرتفع فيه العائد الوريدي كثيراً 
بسبب نقص المقاومة الوعائية المجموعية, ولكن في الوقت 
نفسه تنخقض فيه مقدرة القلب على الضخ. ١‏ 

الناسور الشرياني الوريدي. تصور المنحنيات السوداء 
الغامقة منخنى نتاج القلب السوي ومنحنى العائد الوريدى 
السوي. ويتوازن هذان المنحنيان مع بعضهما عند نقطة أ 
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التي تمثل نتاجاً قلبياً سوياً يساوي 5 لترات/ دقيقة وضغطاً 
أذينياً أيمن يساوي 0 ملم ز. 

ولنفترض الآن يأن المقاومة المجموعية (المقاومة 
المحيطية الكلية) تنقص كذيراً بسبب فتح ناسور شرياني 
وريدي كبير جداً فيدور عندذاك منحنى العائد الوريدي ليولد 
متحتي الناسور الشرياني الوريدي. ويتواذن منحنى العائد 
الوريدي هذا مع منحنى القلب عند النقطة ب بنتاج قلبي 
يساوي 12.5 لتراً/ دقيقة وضغط أذيني أيمن يساوي 
3 ملم ز. وبهذا يرتفع نتاج القلب كتيراً ويرتفع ضغط الآذين 
الأيمن قليلاً مع علامات خفيفة للاحتقان المحيطي. فإذا 
حاول الشخص أن يقوم بأية تمارين يكون لديه مدخر قلبي 
صغير جداً لأن القلب يكون قد سبق وأن استعمل لأقصى 
مقدرته كي يضخ الدم الإضافي خلال الناسور الشرياني 
الوريدي. ولذلك فإن هذه الحالة تشبه حالة القشل؛ وتسمى 
فشل النتاج العالي ولكن في الحقيقة يكون القلب مفرط 
التحميل بالعائد الوريدي المقرط. 

البري بري. تبين الخطوط المتقطعة قى الشكل 8-22 
التغيرات التقريبية في منحنى نتاج القلب وفي منحنى العائد 
الوريدي اللذين يولدهما البري بري. وينتج هيوط مستوى 
نتاج القلب عن ضعف القلب لأن العوز الفيتاميني (عوز 
الثيامين بصورة رئيسية) يولد متلازمة البري بري. ويؤدي 
ضعف القلب إلى تقليل جريان الدم إلى الكليتين ولهذا 
تحتبس كمية كبيرة من السائل الذي يرفع بدوره متوسط 
ضغط الامتلاء المجموعي (الممثل بالتقطة التى يتقاطع 
عندها منحنى العائد الوريدي مع مستوى الصفر لنتاج 

لقلب) من المستوى السوي 7 ملم ز إلى |! ملم ز. ويزيح 
هذا منحنى العائد الوريدي إلى اليمين: وأخيراً يدور منحنى 
العائد الوريدي إلى الأعلى من السوي لأن عوز الفيتامين 
يوسع الأوعية الدموية المحيطية كما أوضحناه فى 
الفصل 17. 

ولهذا يتقاطع المنحنيان ذوي الخطوط المتقطعة صع 
بعضهما عند النقطة ج التى تصف الحالة الدورانية فى 


هذا النتاج القلبي العالي جداً بالرغم من ضعف القلب كما هو 


مبين بالهضبة النازلة لمنحنى نتاج القلب. 
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أصوات القلب 


كنا قد بحثنا في الفصل 9 وظيفة صمامات القلب. 
وكنا قد أشرنا بأن انغلاقها يُتترافق مع أصوات 
مسموعة ولكن من الناحية الأخرى لا 
عندما تنفتح الصمامات. وهدف القسم الأول من هذا 
الفصل هى بحث العوامل التي تولد الأصوات في القلب 
في الظروف السوية والشاذة. ١‏ 


أصوات القلب السوية 

عند إصغائنا بالسماعة لقلب سوي تسضع صوتاً 
غالبا ما يوصف «لوب دوب.. لوب دوب..» ويترافق 
«اللوب» مع انفلاق الصمامات 1 ب (الأذينيية ‏ 
البطينية) عند يدء الانقياض كما يترافق ال «دوب» مع 
انغلاق الصمامات (الأبهرية والركوية) الهلالية عند 
نهاية الانقباض. ويسمى الصوت «لوب» الصوت القلبي 
الأول ويسمى الصوت «دوب» الصوت القلبي الثاني لأن 
دورة القلب السوية تعتبر بأنها تبدأ مع بدء الانقياض 
عند انغلاق الصمامات الأذينية اليطينية. 

أسباب الصوتين القلبيين الأول والثاني. آول 
اقتراح قدم كضشبب لأصوات القلب هو أن التطام وريقات 
الصمام ببعضها البعض يولد اهتزازات صوتية. ولكن 
تبين بعد ذلك أن هذا الالتطام لا يولد أي صوت يذكر 
بسبب التأثير الوسادي للدم المهمد للصوت. ولكن 
يظهر بدلاً من ذلك أن سيب الأصوات هو اهتزازذات 


تتولد أصوات 


أصوات القلب؛ ديناميات العيبوب 
القلبية الصمامية والخلقية 


الصمامات المتوترة مباشرة بعد الانغلاق مع اهتزان 
الدم المجاور لها وجدران القلب والأوعية الدموية 
الرئيسية حول القلب. فعند توايد الصوت القلبي الأول 
يولّد تقلص البطينين جرياناً معاكساً للدم ضد 
الصمامين 1 ب (الصمامان التاجي والثلاثى الشرف) 
مسببا نتوءهما نحى الأذينين إلى أن توققف الحبال 
الوترية نتوءهما الرجعي فجأة. ثم يولد التوتر المرن 
للصمامات ارتداد الدم ‏ المتدفق للخلف ‏ إلى الأمام 
نحو البطين ثانية ويؤدي ذلك إلى اهتزاز الدم وجدران 
البطينين والصمامات. كما يولد ذلك أيضاً هياجاً 
اهتزازياً في الدم. ثم تنتقل الاهتزازات خلال الأنسجة 
المجاورة إلى جدران الصدر حيث يمكن سماع أصواتها 
بالسماعة. 

ويتولد الصوت القلبي الثاني من الانفلاق المفاجىء 
للصمامات الهلالية (الصمامان الأبهري والرئوي). 


فعندما تغلق الصمامات الهلالية فإنها تبرز نحو 


البطينين ويُرجع تمددها المرن الدم إلى الشرايين ثانية 
جدران الشرايين والصمامات وكذلك بين الصمامات 
وجدران البطينين» ثم تنتقل الاهتزازات التي تتولد على 
طول الشرايين. وعندما تصطذدم موجات الأوعية هذه مع 
«لوحة مصوّتة» مثل جدار الصدر فإنها تولد فيها 
صوتاً يسمع بالسماعة. 


مدة الصوتدن القلبيين الأول والثاني ولحنهما. 


تزيد مدة كل من الصوتين القلبيين على 0.10 ثانية 
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6 2048 1024 512 256 يكلم 1 8 
التردد بالدورة فى الثانية 
الشكل 1-23. مدى مخطف ذيذيات اهتزازات النفخات والأصوات القلبية 
بالنسية لعدية المسموعية ويبين بان مدى الأصوات التي تسمع نتراوح 
بين 500-40 ذبذبة/ ثانية (مأخوذ بتحوير من 8 3أ85ة06 ,لسع ]انا6 
]5131 8 فعلللرة ,عابو/ علط رمولأة الاعكلاخ عوألءة© تاق امالة). 


قليلاً. فالأول يدوم 0.14 ثانية والثاني 0.11 ثانية. 
وسبب كون الصوت الثاني أقصر من الأول هى التوتر 
العالي للصمامات الهلالية التي تهتز لفترة أقصر مما 
تهتز به الصمامات أ ب. 

ويبدا مدى ذبذبات (لحن) الصوتين الأول والثاني 
كما هو مبين في الشكل 1-23 من أوطأ ذيذبة يمكن أن 
تسمعها الأذن وترتفع إلى حوالي 500 ذبذية/ ثانية. 
ولكن عند استعمال أجهزة الكترونية خاصة لتسجيل 
هذه الأصوات ظهر أن النسبة الكبيرة جداً من الصوت 
المسجل كان بيدبذيات أوطأ من المدى المسموع إذْ 
يصل إلى 4-3 ذيذبات/ ثانية وتكون أعلى نسبة له عند 
0 ذبذبة/ ثانية.. ولهذا السبب يمكن تسجيل بعض 
الأصوات القلبية بمخطاط أصوات القلب الإلكتروني 
والتى لا يمكن سماعها بالسماعة الاعتيادية. ١‏ 

وللصوت القلبى الثانى ذبذبة أعلى من الصوت 
القلبى الأول لسببين (1): لأن توتر الصمامات الهلالية 
أعلى بكثير من توتر الصمامات الأذينية ‏ البطينية, (2) 
ولأن معامل مرونة الشرايين التي تكون الأجواف 
المهتزة الرئيسية للصوت القلبي الثاني أعلى من مل 
مرونة الأجواف البطينية الأكثر رخاوة التي تك _ن 
الجهاز المهتز للصوت الأول. ويستعمل السريريون هذه 
الفروق الصوتية للتفريق بين الخواص المميزة 

الصوت القلبى الثالث. يسمع أحياناً صوت قلبي 
ثالث مدمدم ضعيف عند بدء الثلث الوسطي من 
الانبساط. والتفسير المنطقى لهذا الصوتء مع أنه غير 
مبرهن. هى تذبذب الدم ذهاباً وإياباً بين جدران 


البطينين الذي ينتج من تدفق الدم من الأذينين. ويشابه 
هذا حريان الماء من حنفية إلى كيس فيهتز الماء الدافق 
ذهاباً وإياباً بين جدران الكيس فيولد اهتزاز جدرانه. 
ويفترض أن سبب عدم حدوث الصوت الثالث حتى 
الثلث المتوسط من الانبساط يعود إلى أن القلب لن 
يكون ممتلئاً لحدٍ كافي في القسم الأول من الانبساط 
ليولد حتى قدراً قليلاً من التوتر المرن في البطين وهذا 
ضروري للاهتزاز. وذبذبة هذا الصوت عادة ما تكون 
واطئة لدرجة أن الأذن لا تسمع صوته. ومع ذلك من 
الممكن تسجيله بمخطاط أصوات القلب. 

الصوت القلبي الأذيني (الصوت القلبي الرابع). 
من الممكن تسجيل صوت قلبي أذيني في العديد من 
الأشخاص فى مخطاط أصوات القلب ولكنه لن يسمع 
بالسماعة أبداً تقريباً بسبب ذبذيته الواطئة ‏ عادة 20 
ذبذبة/ ثانية أو أقل من ذلك. ويحدث هذا الصوت عندما 
يتقلص الأذينان.ء ويفترض أنه يتولد بتدفق الدم إلى 
البطينين فيبدأ اهتزازاً شبيهاً بالصوت القلبى الثالث. 
باحات تسمّع أصوات القلب السوية 

يسمى التنصّت لأصوات الجسم بالسماعة «التسمع» 
6 --. ويبيين الشكل 2-23 باحات جدار الصدر 
التي يمكن منها تفريق الأصوات الصمامية جيداً 
وبدرجة أحسن من غيرها. ولسوء الحظ من الممكن 
سماع الأصوات من كل الصمامات في كل من هذه 
الباحات بالرغم من أن صوت الصمام المعين يكون 
بارتفاع ثابت فى كل الحالات بالنسية للأصوات 
الأخرى. ويتمكن طبيب القلب من تفريق الأصوات 
الصادرة من مختلف الصمامات بعملية الاستثناء, آي 


الباحة الأبهرية 


الباحة الرئوية 
باحة ثلائثى الشرف 


الباحة التاجية 


الشكل 2-23. باحات الصدر التي تسمع منها أصوات القلب جيداً. 
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| آذيني الثالث الثاني| الأول !| 


1 || نصيق التاجى‎ ١ 
5-0 


١ 1 ١ 
ا قناة شريانية سالكة | إ!‎ 
جا سحل بياس سس‎ 


انتباض انبساط 


بتحريك سماعته من باحة لأخرى ملاحظأ ارتفاع 
الأصوات فى مختلفة الباحات ويلتقط تدريجياً مكونات 
الصوت المختلفة من كل باحة من الباحات. 

ولا تقع باحات التسمع لمختلف الأصوات القلبية 
فوق الصمامات نفسها مباشرة. فباحة الأبهر هي إلى 
الأعلى على طول الأبهر لأن الصوت ينتقل إلى أعلاه. 
وتقع الباحة الرئوية باتجاه علوي على طول الشريان 
الرئوي, وتقع باحة ثلاثي الشرف فوق البطين الأيمن 
وتقع الباحة التاجية فوق قمة القلب وهي جزء البطين 
الأيسر الأقرب لسطح الصدر لأن القلب مُدارٌ ولذلك يقع 
معظم البطين الأيسر مختفياً خلف البطين الأيمن. 
وبكلمة أخرى تنتقل الأصوات التى يولدها الصمامان 
أ-ب إلى سطع الصدر خلال البطين المناسب لكل 
منهما وتنقل الأصوات من الصمامات الهلالية على طول 
الشرايين الكبيرة التي تنبع من القلب. 


مخطط أصوات القلب 

من الممكنء إذا وضعنا على الصدر ميكروفوتاً 
مصمماً خصيصاً لالتقاط الأصوات واطئة التردد, 
تضخيم أصوات القلب وتسجيلها بجهاز تسجيل عالي 
السرعة. يسمى التسجيل مخطسط أصوات القلب. 
13م وتظهر أصوات القئب قيه يشكل 
موجات كما هى مبينة فى الشكل 3-23. ويبين السجل أ 
فيه تسجيلاً لأصوات قلبية سوية وهو يبين اهتزازات 
الأصوات القلبية الأول والثانى والثالث وحتى الصوت 
الأذيني. ويلاحظ بصورة خاصة أن كلاً من الصوتين 


الثالث والأذينى ما هما إلا مجرد دمدمة واطكة. ويمكن 
تسجيل الصوت الثالث فى ثلث أو نصف عدد 
الأشخاصء أما الصوت الأذينى فمن الممكن تسجيله فى 
ريع عدد الأشخاص فقط. ١ ١‏ 


الآفات الصمامية 


الآفات الصمامية الرثوية 

تتولد أكثر الأفات الصمامية فى الغالب من الحمى 
الرثوية. وهي مرض منيع للذات ويحتمل أن يصيب 
صمامات القلب ويؤدي إلى الإضرار بها أى تخريبها. 
ويبداً هذا المرض بذيفان العقديات بالطريقة التالية. 

بيدأ تسلسل الأحداث دائماً تقريباً بخمج عقدي 
8 51160100066833 أولى تسيبه بصورة نوعية 
عقديات حالة للدم من زمرة 4 مثل التهاب الحلق أو 
الحمى القرمزية أو خمج الأذن الوسطى. وتحرر 
العقديات عددا من اليروتينات المختلفة فتتكون ضدها 
أضداد خاصة. ويظهر آن أكثر هذه البروتينات أهمية 
هى بروتين يسمى مستضد 91. ولا تتفاعل الأضداد مع 
هذا المستضد 784 وحده ولكن لسوء الحظ فإئها تتفاعل 
أيضاً مع العديد من أنسجة الجسم المختلفة وغالباً ما 
تسبب أضراراً مناعية وخيمة. ويستمر حدوث هذه 
التفاعلات ما دامت هذه الأضداد مستمرة فى وجودها 
فى الدم ‏ لمدة ستة أشهر أو أكثر. ١‏ 

وتسبب الحمى الرثوية (الرثية) آضراراً في العديد 
من أقسام الجسم ولكن بصورة خاصة في مواقع عالية 
الاستعداد لها كصمامات القلب. وتعتمد درجة أضرار 
صمامات القلب على عيار هذه الأضداد وعلى درجة 
مثابرتها. وقد بحثت فى الفصل 34 أسس المناعة 
المتعلقة بهذا النوع من التفاعل. كما يلاحظ فى 
الفصل 31 بأن لالتهاب الكلى الكُبَيبِى الحاد أساس 
مشاية. 

وتنمى في الحمى الرثوية آفات نزفية وفبرينية 
وبصلية كبيرة على الحواف الملتهبة للصمامات القلبية. 
ولآن الصمام التاجى يصاب بالرضح 810113:) أكثر من 
غيره من الصمامات أثناء العمل الصمامىء فإنه أكثرها 
إصابة بالاضرار والتي تكون وخيمة أكثر من إصابات 
الصمامات الأخرىء ويليها الصمام الأبهري في كثرة 
الإصابة. ويصاب الصمامان ثلاثي الشرف والرثوي 
عادة بدرجات أقل وخامة ويحتمل أن يكون ذلك بسبب 
أن الشدد التي تؤثر على هذه الصمامات ضعيفة نسبياً 


2 ©" القسم لاا الدوران 
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بالمقارنة مع تلك التي تؤة 
الأيسر. 

تَندّبِ الصمامات. غالباً ما تتوضع آفات الحمى 
الركوية الحادة على وريقات متجاورة وفي وقت واحد 
مما يؤدي إلى التصاق حوافها ببعضها البعض. وبعد 
أسابيم أو أشهر أوى سنين تصبح الآفة نسيجاً ندبياً 
يلحم أجزاء من الوريقات إلى الأبد. كما تصبح حواف 
الصمامات الحرة: التي عادة ما تكون غشائية رقيقة 
حرة الحخفقان» نسيجاً ندبياً صلياً. 

ويسمى الصمام الذي تلتصق وريقاته صماماً 
متضئقاً علا 5)620560. وعلى الطرف الاخر عندما 
تكون حواف الصمام مخرّبة بأنسجة ندبية لدرجة لا 
تسمح لها بالانغلاق حتى عند تقلص البطين يتولد 
الفلّس 112]108ع:ناعء: أى الجريان العكسى للدم فى 
الوقت الذي كان يجب فيه على الصمام أن يغلق. ولا 
يحصل التضيق من دون أن يترافق على الأقل مم درجة 
بسيطة من القلس والعكس بالعكس. 

الأسياب الأخرى لآفات الصمامات. يحصل التضيّق 
15 أو نقص إحدى وريقات الصمامء أو أكثرهاء 
كعيوب خلقية. والنقص الكلي للوريقات نادر ولكن 
التضيق شائع كما سنبحته قي هذا القصل. 


ثر على صمامات القلب 


النفخات القلبية المولدة من 
الآفات الصمامية 


تحدث الكثير من الأصوات الشاذة كالتى يبينها 
مخطط أصوات القلب فى الشكل 3-23 والتى تعرف 
بالنفخات القلبية ونا لقا لاقل 02811]. وهى تتولد عن وحجود 
بعض الشواذ الصمامية التالية. ١‏ 

نفخة تضتق الأبهر 510515 205)1 ]0 111011111011. 
يقذف الدم في تضيق الأبهر من البطين الأيسر خلال 
فتحة صغيرة في صمام الأبهر. وبسبب المقاومة التي 
يواجهها القذف يرتفع الضغط في البطين الأيسر أحياناً 
إلى 300 ملم ز وبهذا يتولد «تأثير الصنيور» 202216 
0ه أثناء الانقباض عندما يقذف الدم بسرعة عالية 
جداً خلال الفتحة الصغيرة للصمامء. ويسبب ذلك هيجاناً 
شديداً للدم عند جذر الأبهر. ويسبب ارتطام الدم الهائج 
تجاه جدران الأبهر اهتزازا شديدا ونفخة عالية الصوت 
تنتقل خلال الأبهر العلوي وحتى إلى الشرايين الكبيرة 

فى الرقبة. وهذا الصوت هو صوت آجش ويكون عالياً 
جا في التضيق الوخيم وأحياناً يسمع على بعد بضعة 


أقدام من المريض. كمأ تحس في الغالب اهتزازات 
الصوت عند وضع أليد على الصدر وأسفل الرقبة, 
وهذه ظاهرة تسمى «هرير» 11111]. 

نفخنة قلس الأبوهر ©2011 01 12111111111 
2 لا سمع صوت أثناء الانقباض في 
قلس الأبهر ولكن الدم يجري أثناء الانبساط بالاتجاه 
العكسي من الأبهر إلى البطين الأيسر مولداً نفخة 
«نفخية» 531115101 6101108 ذات لحن عالٍ نسبياً 
وطبيعة حفيفية. وأحسن محل تسمع منه هى فوق 
البطين الأيسر. وتتولد هذه النفخة من هيجان الدم الذي 
يقذف بالاتجاه المعاكس نحو الدم الموجود فى البطين 
الأبسر. ١‏ 

نفخة قلس التاحي أن تأتده 01 ناتك الم 
مام يجري الدم فى قلس التاجى بالاتجاه 
المعاكس خلال الصمام التاجى أثناء الانقباض. ويسبب 
هذا صوتاً نفغياً حفيفياً عالي الذبذبة وشبيه بذلك الذي 
يتولد في قلس الأبهر وينتقل بأعلى شدة إلى الأذين 
الأيسر. ولكن هذا الأذين الأيسر يقع عميقاً جداً في 
الصدر لدرجة يصعب معها سماع هذا الصوت على 
الأذين مباشرة. ونتيجة لذلك ينتقل صوت قلس التاجي 
إلى جدار القلب خلال البطين الأيسر بصورة رئيسية 
عوضاً عن ذلك. وأحسن موضع تسمع منه هذه النفخة 
هى من قمة القلب. 

تنفخة تضريق التاجسيى [1211]13 01 111001112111 
35-. يمر الدم في تضيق التاجى بصعوية من 
الأذين الأيسر إلى البطين الأيسر. وبما أن الضغط فى 
الأذين الأيسر نادراً ما يرتفع إلى أعلى من 30 ملم ز إلا 
أثناء فترة زمنية قصيرة. فلا يتولد فرق ضغطي كبير 
يكفى لدفع الدم من الأذين الأيسر إلى البطين الأيسر. 
ونتيجة لذلك تكون الأصوات الشاذة التي تسمع في 
تضيق التاجى ضعيفة عادة وواطئة الذيذية بحيث يكون 
طيفها الصوتي أوطأ من الحدود الصغرية للذبذبات التي 
يسمعها الإنسان. ١‏ 

ويوجد في البطين أثناء القسم الأول من الانيساط 
دم قليل جداً كما تكون جدرائه مرتخية جداً لدرجة أن 
الدم لا يتردد أماماً وخلفاً بين جدرانه. ولهذا السبب 
يمكن أن لا تسمع أية نفخة أثناء الثلث الأول من 
الانبساط فى التضيق التاجى2ء حتى فى الإصابات 
الوخيمة. ومن ثم وبعد الثلث الأول يتمدد البطين لدرجة 
كافية ليسمح للدم بالتردد فيه فتسمع فى القغالب تفخة 
مدمدمة واطئة. وتدوم النفخة في التضيق البسيط أثناء 
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النصف الأول من الثلث المتوسط للانيساط ولكنها 
يمكن أن تبدأ أبكر من ذلك في التضيق الشديد وتدوم 
طوال مدة الانيساط. ونظراً لأن ذبذبة اهتزاز هذا 
الصوت واطئة جداً فمن الممكن أن نحس الهدير من 
على فوق قمة القلب حتى عندما لا يمكن سماع الصوت 
بالسماعة. 

مخطط أصوات القلب للتفخات القلبية. تبين 
مخططات أصوات القلب بء ج. د. ه في الشكل 3-23 
تسجيلات مثالية حصل عليها بالتتالي من مرضى 
تضيق الأبهر وقلس التاجي وقلس الأبهر وتضيق 
التاجى. ويتضح من هذه المخططات بأآن آفة تضيق 
الأبهر تولد أعلى الأصوات النفخية ويولد تضيق التاجي 
أوطأها. كما تبين هذه المخططات كيف أن شدة النفخة 
تتبدل أثناء مختلف أقسام الانقباض والانبساط. كما 
تظهر أيضاً في هذه المخططات مختلف التواقيت 
النسبية لكل نفخة. ويلاحظ بصورة خاصة بأن نفخات 
تضيق الأبهر وقلس التاحجى تحدث أثناء الانقياض فقط 
بينما تحدث نفخات قلس الأبهر وتضيق التاجى أثناء 
الانبساط فقط ‏ إذا لم يفهم القارىء التوقيت عليه أن 
يأخذ فرصة كافية ليفهم ذلك جيداً. 


الديئاميات الدورانية الشاذة في 
أمراض صمامات القلب 


ديناميات الدوران في تضيّق الأبهر 
وفي قلسه 

يفشل البطين الأيسر في. تضيق الأبهر في الإفراغ 
الكافي بينما يعود الدم إلى البطين بعد إفراغه منه في 
قلس الأبهرء ولذلك ينقص حاصل حجم نتاج الضربة 
للقلب فى الحالتين. 

ولكن هناك العديد من المعاوضات المهمة التى تحدث 
والتي يمكنها أن تخفف من وطأة العيوب الدورانية. 
وفيما يلي بعض منها. 

تضخم البطين الأسر. يتضخم عضل البطين 
الأيسر في تضيق الأبهر وفي قلسه بسبب زيادة تحميل 
الجهد عليه. كما يكبر حجم جوف البطين أيضاً في قلس 
الأبهر ليتسع لكل الدم العائد إليه. وقد تزداد كتلة 
اليطين الأيسر أحياناً إلى أربعة أو خمسة أضعاف 
كتلتها السوية مولدة قلياً أيسر كبيراً جداً. وقد تساعد 


العضلة المتضخمة في تضيق الأبهر الوخيم للبطين 
الأيسر فى توليده ضغطاً فى داخله يصل إلى 
0 ملم ز أثناء ذروة نشاطه ويصل فرق الضغط عبر 
الصمام المتضيق حتى أثناء الراحة إلى حد 100 ملم ز. 

وتساعد العضلة المتضخمة أحياناً فى قلس الأبهر 
الشديد البطين الأيسر ليضخم حجم نتاج الضربة ليصل 
إلى 250 مليلتراً بالرغم من أن ثلاثة أرباع هذا الحجم 
يعود للبطين ثانية أثناء الانيساط. 

ارتفاع حجم الدم. والتأثير الآخر الذي يساعد في 
التعويض عن نقص حاصل ضح البطين الأيسر هو 
زيادة حجم الدم. وينتج هذا عن الزيادة الأولية الطفيفة 
فى الضغط الشريانى بالإضافة للمنعكسات الدورانية 
المحيطية التي يولدها هذا النقص في الضخ. ويقوم 
هذان العاملان بإنقاص نتاج الكلية إلى أن يزداد حجم 
الدم ويعود متوسط الضغط الشريانى إلى مستواه 
السوي. وتزداد كذلك كتلة خلايا الدم الحمراء فى 
النهاية بسبب العوز البسيط للأكسجين في الأنسجة. ‏ 

وتؤدي زيادة حجم الدم إلى زيادة العائد الوريدي 
إلى القلب ويزيد هذا بدوره حجم البطين نهاية الانيساط 
وضغط نهاية الانبساط مما يؤدي إلى أن يضخ البطين 
الأيسر بالشدة الكبيرة اللازمة للتغلب على ديناميات 


الضخ الشادة. 


الفشل النهائى للبطين الأنسر 
وتولّد الوذمة الرئوية 

إن مقدرة البطين الداخلية المنشأ على التلاؤم مع 
زيادة الحمل عليه في المراحل الأولى من تضيق الأبهر 
وقلسةه تحول دون توليد شذوذات ملحوظة في 
الوظائتف الدورانية لدى المصاب فى حالة الراحة عدا 
زيادة في نتاج العمل المتطلب للبطين الأيسر. ولهذا 
ففي الغالب تتولد درجات كبيرة من تضيق الأبهر 
وقلسه قبل أن يكتشف المصاب إصابته بمرض قلبي 
ارتفاع حجم الضربة للبطين الأيسر إلى ضعف السوي 

ومع ذلك فإن البطين الأيسر لن يتمكن من القيام 
بمتطلبات الحمل الإضافي بعد مرور المراحل الحرجة 
في تطور هاتين الآفتين. وكنتيجة لذلك يتوسع البطين 
الأيسر ويبدأ نتاج القلب بالهبوط. وفي نفس الوقت يبدأ 
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الدم بالتراكم في الأذين الأيسر في الرئتين وراء البطين 
الأيسر الفاشل ويرتفع ضغط الأذين الايسر تدريجياً 
وعند ارتفاع الضغوط لأعلى من 40-30 ملم ز لمتوسط 
الضغط الأآذينى تظهر الوذمة في الرئتين كما شرحت 
بتفصيل في الفصل 38. ْ 

إقفار العضلة القلبية في أمراض صمام الأبهر. 
تجري في حالة تضيق الأبهر كمية قليلة جداً من الدم 
خلال الشرايين الإكليلية أثناء الانقباض يسبب الارتفاع 
العالى حداً داخل البطين. ولهذا تدعى الحاجة إلى كمية 
إضافية من الدم أثناء الانبساط لتعوض عن هذا النقص. 
ولسوء الحظ لا توجد في عضلات البطين الأيسر 
المتضخمة فى العادة أوعية كافية نسبياً لتسد النقص. 
كما يبقى أحياناً الضغط داخل البطين عالياً أيضاً أثناء 
الانيساط. وبهذا فإنه يضغط على الطبقات الداخلية 
للقلب فيقلل من جريان الدم الإكليلي أيضاً وغالباً ما 
يعانى المصاب لهذه الأسباب كلها من درجة كبيرة من 
الإقفار الإكليلي والذبحة. 

وتصبح المشكلة معقدة أكثر في قلس الابهر لأن 
ضغط الدم الانبساطي فيه غالباً ما يهبط إلى مستوى 
واطىء جداً عندما يرجع دم الأبهر إلى البطين ثانية. 
ولما كان معظم جريان الدم الإكليلي للبطين الأيسر يتم 
أثناء الانبساط فقد يعوق هذا الضغط الواطي الجريان 
لدرجة كبيرة. ويكون التأثير وخيماً بصورة خاصة 
لعضل القلب تحت الشغافي حيث يكون جريان الدم فيه 
صفراً تقريباً أثناء الانقباض. ولهذا يحصل إقفار الدم 
فيه مترافقاً مع ألم الذبحة وحتى موت ألياف العضل 
تحت الشغافي. 
ديثاميات تضدق التاحجى وقلسه 

يعوق جريان الدم من الآذين الأيسر إلى البطين 
الايسر في تضيق التاجي. أما في قلس التاجي فإن 
معظم الدم الذي يجري إلى البطين الأيسر يتسرب ثانية 
عائداً إلى الأذين الأيسر أثناء الانقباض بدلاً من أن 
يضخ إلى الأبهر. ولهذا يكون تأثير هذين العيبين نقص 
حاصل حركة الدم من الأذين الأيسر للبطين الأيسر. 

الوذمة الرئوية في أمراض الصمام التاجي. من 
الواضح أن تجمع الدم في الأذين الأيسر يولد زيادة 
مترقية في ضغطه ويؤدي ذلك في النهاية إلى وذمة 
ركوية وخيمة. ولا تتولد الوذمة المميتة عادة إلى أن 
يرتفع متوسنط الضغط الأذيني الأيسر إلى أعلى من 


0 ملم ز وأحياناً إلى 40 ملم زن لأن الأوعية اللمفية 
الركوية تتضكم لعدة أضعاف فيمكنها حمل السائل 
بعيداً عن النسيج الرئوي بسرعة كبيرة. 

تضخم الأذين الأيسر والرجفان الأذيني. كما 
يسبب ارتفاع ضغط الأذين الأيسر أيضاً ضخامة 
تدريجية فيه فتزداد المسافة التى يجب أن تقطعها 
الدفعة القلبية فى جدار الأذين. وتصبح هذه المسافة 
في الأخير طويلة لدرجة تؤهب توليد حركات دورانية. 
ولهذا يتولد الرحفان الأذينى فى المراحل الأخيرة 
لأمراض الصمام التاجى وخاصة فى تضيق التاجي 
ويقلل هذا بدوره من كفاءة ضخ القلب الذي يزيد 
ضعف القلب. 

المعاوضات في أمراض الصمام التاجي. يزداد 
حجم الدم فى آمراض الصمام التاجي كما يحدث في 
أمراض الصمام الأبهري وفي أنواع عديدة أخرى من 
أمراض القلب الخلقية. ويحصل ذلك بصورة خاصة 
بسبب نقص جريان الدم إلى الكليتين» ويزيد هذا من 
العائد الوريدي للقلب مما يساعد في التغلب على ضعف 
القلب. ولذلك لا يهبط نتاج القلب إلى أكثر من حده 
الأدنى حتى المراحل الأخيرة من أمراض الصمام 
التاجي. 

وعندما يرتفع الضغط في الأذين الأيسر وفى 
الشعيرات الركوية بيدأ الدم أيضاً في التراكم فى 
الشريان الرئوي. وتسبب الوذمة الرئوية المولدة تضيقاً 
شديداً في الشرينات الرئوية فيزيد هذان التأثيران 
سوية الضغط الشرياني الانقباضي الرئوي وأحياناً إلى 
ارتفاع 60 ملم ز. ويسبب هذا بدوره ضخامة القلب 
الأيمن مما يعاوض جزئياً عن زيادة حمل العمل قيه. 


الديثاميات الدورانية أثناء التمرين 
لدى مرضى الآفات الصمامية 


تعود أثناء التمارين كميات كبيرة من الدم الوريدي 
إلى القلب من الدوران المحيطي, ولهذا تتفاقم كثيراً كل 
الشذوذات الدينامية التي تحصل في مختلف أنواع 
أمراض صمامات القلب. فحتى فى أمراض صمامات 
القلب الخفيفة عندما لا تكون الأعراض واضحة ولا 
تُحس عند الراحة تظهر فيها أعراض شديدة أثناء 
التمارين الثقيلة. فمثلاً يمكن أن تُحدث التمارين لدى 
مرضى آفات الصمام الأبهري قصوراً حاداً في البطين 
الأيسر تعقبه وذمة رئوية حادة. كما يمكن أن يولد 
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التمرين لدى مرضى الصمام التاجي تراكماً دموياً 
شديداً في الرئتين لدرجة تولد وذمة رئوية وخيمة أو 
حتى مميتة خلال دقائق. 

ويجد المريض حتى في الحالات الخفيفة جدا من 
الأمراض الصمامية بأن المدّخر القلبى قد نقص لديه 
بنسبة توازي وخامة الخلل الوظيفيء أي أن نتاج القلب 
لا يزداد كما يجب أثناء التمرين ولذلك تتعب عضلات 
الجسم بسرعة كبيرة. 


الديناميات الدورانية الشاذة فى 
عيوب القلب الخلقية 


يتشوه القلب أو الأوعية الدموية المرتبطة به أحياناً 
أثناء الحياة الجنينية. ويسمى هذا العيب الشذوذ الخلقى 
لالقتصمطة 21)أمععدهتن. وهناك ثلاثة أنماط أساسية من 
الشذوذات الخلقية للقلب والأوعية المرتبطة به: 
(1) تضدّق قناة جريان الدم فى إحدى نقاط القلب أو 
في وعاء كبير مرتبط بهء (2) وشذوذ يسمح للدم لآأن 
يجري مباشرة من القلب الأيسر أو الأبهر إلى القلب 
الأيمن أى الشريان الرئوي. وبهذا يجري الدم متجنباً 
الدوران المجسوعي - ويسمى هذا تحويلة اليسار 
لليمين 5111121 أطعن-م )رما (3) وشذوذ يسمح للدم 
بأن يجري من القلب الأيمن للقلب الأيسر وبهذا يجري 
متجنباً الرتتين» ويسمى ذلك تحويلة اليمين لليسار. 
ومن الممكن بسهولة فهم تأثيرات الآفات المضيّقة. 
فمثلاً يسبب تضيق الأبهر الخلقى نفس التأثيرات 
الدينامية التي يولدها تضيق الأبهر الناجم عن آفات 
الصمام. وأحد الأنواع الأخرى من التضيق الخلقى هو 
تضيق برزخ الأبهر 20162 28) 01 1008)هقاء2021 الذي 
يؤدي إلى آن يكون الضغط الشرياني في القسم العلوي 
من الجسم أعلى مما هى عليه في القسم الأسفل منه 
بمقدار 55© تقريباً بسبب المقاومة العالية لجريان الدم 
إلى القسم الأسفل كما بحثناه في الفصل 19. 

ولنبحث الآن نوعين آخرين شائعين من تأثيرات 
القلب الخلقية: الأول القناة الشريانية السالكة وهى 
تحويلة اليسار لليمين, والثاني رباعية فالى وهي تحويلة 
اليمين ‏ لليسار. 


القناة الشريانية السالكة ‏ 
تحويلة اليسار ‏ لليمين 
توجد الركتان أثناء الحياة الجنينية بصورة متخمصة 


564 . والعوامل المرئنة التي تحفظ الأسنام 
منخمصة تُبقي الأوعية الدموية بحالة منخمصة أيضاً. 
ولهذا فإن المقاومة لجريان الدم خلال الرئتين تصبح 
عالية جداً بحيث يكون الضغط الشرياني الرئوي في 
الجنين عالياً. ومن الناحية الأخرى يسبب الانخفاض 
الشديد لجريان الدم من الابهر خلال الأوعية الكبيرة 
للمشيمة انخفاض الضغط فيه لأوطأ مما هى عليه فى 
الشريان الرئوي ويسبب ذلك جريان كل الدم الشرياني 
الرئوي تقريباً خلال شريان خاص يوجد في الجنين 
وهو الذي يربط الشريان الرئوي بالأبهر (الشكل 4-23) 
ويسمى القناة الشريانية 811611055 0100011015 وبهذا فهقى 
يتجنب الركتين. وتسمح هذه القناة بإعادة جريان الدم 
خلال الشرايين المجموعية للجنين مباشرة. ومن 
الواضح أن قلة جريان الدم في الرثتين غير مؤذية 
للجنين لأن الدم عنده يتأكسج في مشيمة الأم. 

انغلاق القناة الشريانية بعد الولادة. عند ولادة 
الجنين تنتفخ رئتاه مباشرة ولا تمتلىء الأسناخ عند 
ذاك بالهواء فقط بل تقل أيضاً المقاومة خلال الشجرة 
الوعائية الرئوية كثيراً فيؤدي ذلك إلى هبوط الضغط 
الشرياني الرئكوي. ويرتفم في نفس الوقت ضغط الأبهر 
بسبب التوقف المفاجىء لجريان الدم في المشيمة وبهذا 
يهبط الضغط في الشريان الرثوي بينما يرتفع في 
الأبهر. وكنتيجة لذلك يتوقف جريان الدم المار خلال 
القناة الشريانية فجأة عند الولادة ويبدأ الدم بالجريان 
بالاتجاه المعاكس من الأبهر إلى الشريان الرتوي. 
وتسيب هذه الحالة الجديدة لجريان الدم انغلاق القناة 
الشريانية خلال بضع ساعات إلى بضعة أيام في معظم 
الولدان بحيث لا يدوم جريان الدم خلال القناة 
الشريانية التي يعتقد بأنها تغلق لأن دم الأبهر الذي 
يجري الأن خلالها يحوي تركيزاً أكسجينياً يعادل 
حوالي ضعف تركيزه في الشريان الرئوي (الذي كان 
في الواقع دم وريدي) والذي كان يجري في القناة أثناء 
الحياة الجنينية. ويضيق الأكسجين بدوره عضلة القناة. 
وسنبحث ذلك بتفصيل أكبر في الفصل 83. 

ويبدى أن إخفاق القناة في الانغلاق عند بعض 
الأطفال على الأقل ينتج عن تمدد مفرط سبيه 
البروستاغلندين في جدار القناة. ويؤدي إعطاء 
الاندوميثاسين, الذي يحصر تأثير البروستاغلندين 
التمدديء إلى جعل القناة تنفلق في كثير من هذه 
الحالات. 

ولسوء الحظ لا تنغلق القناة في 1 من 5500 وليد 
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الشكل 4-23. القناة الشريائية السالكة, 


مما تسيب حالة تسمى القناة الشريانية السالكة ]2162م 
095 0100]1158 المبيثة فى الشكل 4-23. 

ديناميات الدوران فى القناة الشريانية السالكة 
الياقية. لا تسبب القناة السالكة أثناء الأشهر الأولى من 
حياة الوليد وظائف شاذة وخيمة. ولكن عندما ينمو 
الطفل يزداد تدريجياً الفرق بين الضغطين الأبهري 
والرئثوي مع زيادة متناسية في جريان الدم راجعاً من 
الأبهر إلى الشريان الرئوي. وغالباً ما يزداد قطر القناة 
المنفلقة جزكياً فقط بمرور الزمن مما يجعل الحالة 
أسواأ. 

إعادة الدوران خلال الرئتين. يجري الدم خلال 
القناة إلى الشريان الرئوي فى الأطفال الأكبر سناً 
المصابين بالقناة الشريانية السالكة بمقدار النصف أو 
الثتلثين من دم الأبهر. ويمر الدم بعد ذلك خلال الرتتين 
إلى الأذين الأيسر وأخيراً إلى البطين الأيسر ماراً خلال 
الرئتين والقلب الأيسر مرتين أو أكثر لكل مرة يمر بها 
خلال الدوران المجموعي. ٍ 

ولا يُظهر هؤلاء المرضى ازرقاقاً إلى أن يفشل القلب 
آى إلى أن تحتقن الرئتان» وفي الواقع يكون الدم 
الشرياني في أول العمر أحسن أكسجة مما هو طبيعياً 
بسبب الوقت الطويل الذي يستغرقه مروره بالركتين. 
ومع ذلك فإن نتاج البطين الأيسر في حالة القناة 
الشريانية السالكة يكون ضعف إلى ثلاثة أضعاف 
حجمه السوي يسبب الكمية الإضافية الكبيرة جدأ التي 
تجري دائرة بين الرئتين والجهة اليسرى من القلب مرة 
بعد أخرى. 

نقص المدّخريْن القلبي والتنفسي. التاثيران 


الراس 
والأطراف العلوية 


الجذع 
والاطراف السفلية 


5-5 
الشريان الرئوي 


الرئيسيان للقناة الشريانية السالكة على المريض هما 
هبوط المدخرين القلبى والتنفسى. فالبطين الأيسر 
يضخ الآن ما يقارب ضعف أو أكثر من النتاج القلبي 
السوي. ويحتمل أن يكون أقصى ما يتمكن القلب من 
ضخه. حتى يعد تضكميه؛, هق حوالى 7-4 أضعاف 
الحجم السوي. ولذلك لن يتمكن جريان الدم خلال باقي 
أقسام الجسم من أن يرتفع أثناء التمارين إلى المستوى 
الذي تتطلبه الفعاليات الشاقة. ولهذا يوهن المريض 
وأحياناً يغشى عليه بسبب فشل القلب الوقتي حتى مع 
التمارين المعتدلة. 

كما يؤدي الضغط العالي في الأوعية الرئوية الناتج 
عن فرط الجريان خلال الرئتين إلى احتقانهما. ونتيجة 
لزيادة الحمل على القلب وخاصة بسبب احتقان الركتين 
الذي يؤداد وخاصة مع تقدم اللسن يموت معظم 
المرضى بين سن 40-20 عاماً إذا لم تعالج لديهم حالة 
القناة الشريائية السالكة ميكراً. 

النفخة الآلية. في الغالب لا تسمع أية أصوات قلبية 
شاذة عند الوليد المصاب بالقناة الشريانية السالكة 
نظراً لأن كمية جريان الدم العكسية غير كافية لتوليد 
الأصوات. وعندما ينمو الطفل ويصل عمره إلى 3-1 
سنوات يبدأ سماع نفخة نفخية جشّاء فى المنطقة 
الركوية من الصدر. ويكون هذا الصوت الأجش أكثر 
شدة أثناء الانقباض عندما يكون ضغط الأبهر عالياً 
ويكون أقل شدة أثناء الانيساط عندما يهبط ضغط 
الأبهر إلى حدٍ واطىء جداً. وبهذا فإن النفخة تتعاظم 
وتتضاءل مع كل ضربة من ضربات القلب مولدة ما 
يسمى النفخة الالية 1001101015 /ل5ع17طء508. ويبين مخطط 
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الرأس والأطراف 


الحلوية | سم 


م 
الرئة اليمنى 


الشكل 3 -5. 


الدوران. 


أصوات القلب المنظم في الشكل 3-23 (و) هذه النفخة. 
العلاج الجراحي. العلاج الجراحي للقناة الشريانية 

السالكة بسيط جداً لأن كل ما تمتاجه هى ريط القناة 

السالكة أى قطعها وربط نهايتي القطع. 

رباعية فالو ‏ تحويلة اليمين ‏ لليسار 


يبين الشكل 5-23 رباعية فالوء وهذا هو أكثر أسبا 
«الرضيع الأزرق» لإطاقط علاط شيوعاً حنث يتجنب معظم 
الدم المرور خلال الرئتين ولهذا يبقى الدم الأبهري 
بيصورة رئيسية دما وريديا غير مؤكسج. وتحدث في 
هذه الحالة أربعة شذوذات مختلفة فى القلب فى وقت وأحد: 


1. يتأصل الأبهر من البطين الأيمن بدلا من الأيسر أو 
أنه يعتلي الحاجز كما هو مبين في الشكل فيستلم بذلك الدم 
من البطينين في نفس الوقت. / 

2. يكون الشريان الرئوي متضيقا بحيث تمر خلاله 
كميات من الدم أقل كثيراً من الكميات السوية التي تمر عادة 
من البطين الآيمن إلى الرئثين فعوضا عن ذلك يمر الدم إلى 
الأبهر. 

3. يجري الدم من البطين الأيسر إما خلال عيب في 
حاجز اليطين إلى البطين الأيمن ومن ثم إلى الأبهر أو 
مباشرة إلى الأبهر المعتلي للحاجن. 
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4. ونظراً لأآن الطرف الأيمن من القلب يجب أن يضخ 
كميات كبيرة من الدم مقابل الضغط العالي في الأبهر 
تتضخم عضلته لدرجة كبيرة مولداً بطيناً أيمن متضخكماً. 


الديناميات الدورانية الشاذة. من الواضح جيداً أن 
الصعوبة الفيزيولوجية الركيسية التي تولدها رباعية 
فالو هى تحويل الدم عن الرئتين من دون أكسجتةه. إذ 
أن 9675 من الدم الشرياني الذي يعود إلى القلب يمكن 
أن يمر مباشرة من البطين الأيمن إلى الأبهر من دون 
أن يؤكسج. 

وفي العادة يعتمد تشخيص رباعية قالى على 
(1) حقيقة أن الوليد يكون مزرقاأً (أزرق), 
(2) وتسجيلات الضغط الانقباضي العالي في البطين 
الأيمن كما يسجل بواسطة القثطارء (3) وتغييرات 
خاصة فى الصور الشعاعية الظلية للقلب تبين ضخامة 
البطين الأيمن؛ (4) وصور وعائية (أشعة سينية) تظهر 
جريان دم شاذ خلال عيب الحاجِز بين البطينين إلى 
الأبهر المعتلي وجرياناً أقل خلال الشريان الرئوي 
المتضيق. 

العلاج الجراحي. لقد عولجت رباعية فالو جراحياً 
بنجاح تام. والعملية الاعتيادية لذلك هي فتح التضيق 
الرئوي وغلق عيب الحاجز وإعادة بناء طريق الجريان 


الحياة من 4-3 سنوات فقط إلى 50 عاماً أو أكثر. 


أسباب الشذوزات الخلقية 

إن أحد أكثر أسباب عيوب القلب الخلقية هو الخمج 
الفيروسي للأم أثناء الأثلوث الأول من الحمل عندما 
يكون القلب في دور التكوين. وتتولد العيوب بصورة 
خاصة عندما تصاب الأم بالحصبة الألمانية فى مثل هذا 
الوقت. ويحدث ذلك كثيراً لدرجة ينصح عندها أطباء 
الولادة بإنهاء الحمل إذا ما أصيبت الحامل أثناء الأثلوث 
الأول من الحمل بالحصبة الألمانية. ولكن هناك البعض 
من عيوب القلب الخلقية الوراثية. لأنه وجد أن نقس 
العيوب الخلقية تحصل فى التوأمين المتشابهين كما 
أنها تحصل في الأجيال المتعاقبة. وقد وجد أن أطفال 
الوالدين المرضى بالعيوب القلبية الذين عولجوا جراحياً 
تحصل لديهم نفس العيوب الخلقية بنسبة 10 أضعاف 
مما يحصل لدى الأطفال الآخرين. كما تترافق عيوب 
القلب الخلقية في الغالب مع العيوب الخلقية الأخرى في 


الجسم. 
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استعمال دوران خارج الجسم 
أثناء حجراحات القلب 


من المستحيل تقريباً تصليح عيوب داخل القلب 
عندما يكون القلب مستمراً بالضخ. ولهذا طور العديد 
من الأنواع المختلفة من ماكنات القلب ‏ الركة 
الاصطناعية لتحل محل القلب والرتتين أثناء إجراء هذه 
العمليات. ويسمى مثل هذا الجهاز دوران خارج الجسم 
1ع 01631م01ع65]536. ويتكون هذا الجهاز 
بصورة رئيسية من مضخة وأداة أكسجة 8منأهمععل02 
©6716. وقد يكون أي نوع من أنواع المضخات تقريباً 
مناسباً لهذا الجهاز على أن لا يولد انحلال الدم. 

والأسس المختلفة المتبعة لأكسجة الدم هي 
(1) إمرار فقاقيع أكسجينية خلال الدم ومن ثم إزالتها 
بعد ذلك قبل إمرارها إلى المريضء (2) وتقطير الدم 
على سطوح باحات واسعة من صفائح بلاستيكية 
بوجود الأكسجينء, (3) وإمرار الدم على سطوح أقراص 
دورائية. (4) وإمرار الدم بين أغشية رقيقة أي خلال 
أنابيب دقيقة سميمة للأكسجين ولثاني أكسيد الكربون. 

وكانت معظم الأجهزة المختلفة المستعملة محفوفة 
بالصعوبات العديدة التي تشمل انحلال الدم وتوليد 
جلطات صغيرة في الدم واحتمال مرور فقاقيع أكسجين 
صغفيرة أى صمات من العامل المضاد للرغوة إلى 
شرايين المريضء أو ضرورة استعمال كميات كبيرة من 
الدم لملء كامل الجهاز. أو فشل تبادل كميات كافية من 
الأكسجينء. أى ضرورة استعمال الهيبارين في الجهاز 
لمنع تخثر الدمء إذ أن الهيبارين يؤثر على إيقاف النزف 
أثناء العملية الجراحية. ومع ذلك وبالرغم من كل 
الصعوبات من الممكن إبقاء المرضى على هذه الماكنا 
الاصطناعية القلبية - الركوية لعدة ساعات بأيد 
الجراحين الاختصاصيين الماهرين بينما تجرى العملية 
على داخل القلب. 
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ضخامة القلب في أمراض 
القلب الصمامية والخلقية 


ضخامة القلب هى إحدى أهم الأليات التى يتمكن بها 
لقلب من المواءمة مع زيادة تحميل العمل سواء كانت 
هذه الأحمال مولدة عن زيادة الضغط الذي يجب أن 
يتقلص القلب ضدة أو عن زيادة الحجم الذي يجب أن 
يضكة. ويعتقد بعض الباحثين بأن زيادة توتر العضل 


هى الذي يسبب الضخامة. ويعتقد آخرون بأن زيادة 
سرعة الاستقلاب العضلي هى المسؤول الآول عن ذلك. 
وبصرف النظر عن صحة أي من هذين العاملين 
فبالإمكان إجراء حساب تقريبي لمقدار الضخامة التي 
تحصل في كل جوف من تجاويف القلب بضرب الناتج 
البطيني فى الضغط الذي يجب أن يعمل القلب ضده مع 
التأكيد الشديد على الضغط. وبهذا فإن الضخامة 
تحصل في معظم أنواع الأمراض الخلقية والصمامية 
مولدة أحياناً أوزاناً قلبية كبيرة تصل إلى 800 غم بدلا 
من 300 غم للوزن السوي. 
التأثيرات الضارة للمراحل الأخيرة للضخامة. 
بالرغم من أن ضخامة العضلة القلبية عادة ما تكون 
مفيدة لوظائف القلب. ولكن الضخامة المفرطة تؤدى 
أحياناً إلى الفشل. وإن أحد أسباب ذلك هو أن مجموعة 
الأوعية الإكليلية لا تزداد بنفس نسبة زيادة كتلة عضل 
القلب. والسبب الثاني هى تليّف العضل وخاصة الحضل 
تحت الشغافي حيث يكون جريان الدم الإكليلي ضعيفاً 
جداً في الأصل2 وعند ذلك تعوض الألياف العضلية 
بنسيج ليفي. وبسبب عدم التناسب بين زيادة الكتلة 
العضلية بالنسبة للجريان الإكليلي يتولد عند ذاك إقفار 
نسبي أحياناً عندما تتضخم العضلة. ويتكون القصور 
الإكليلي عند ذاك بسهولة ولذلك يصبح ألم الذيحة في 
الغالب عرضاً مرافقاً لمعظم أمراض القلب الصمامية 
والخلقية. كما يحدث فشل القلب بسهولة وتدخل الحالة 
عند ذاك بالدورة المفرغة والتطور السريع والموت 
عندما يبدأ التليف تحت الشغافي. 
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تعني الصدمة الدورانية عدم الكفاية العامة لجريان الدم 
خلال الجسم لحد الإضرار بالآنسجة لقلة الجريان وخاصة 
لقلة توصيل الأكسجين والفذيات الأخرى إلى خلايا 
الأنسجة, فيبدأ التردي حتى في الجهاز القلبى الوعائي نفسه 
العضل القلبي وجدران الأوعية الدموية والجهاز المحرك 
للأوعية والأقسام الدورانية الأخرى ‏ ويستمر التردي 
تدريجياً فتصبح الصدمة أسوا أيضاً. 


الأسياب الفيزيولوحجبة للصدمة 


الصدمة الدورانية التي يسببها نقص نتاج القلب 

تتولد الصدمة عادة من عدم كفاية نتاج القلبء ولهذا فإن 
أي عامل يقلل نتاج القلب يحتمل أن يؤدي إلى صدمة 
دورائية. ويوجد أساساً نوعان من العوامل التي تتمكن من 
تقليل نتاج القلب بدرجة وخيمة وهي: 


1. شذونات القلب التي تقلل من قدرته على ضخ الدم, 
وتشمل هذه بصورة خاصة احتشاء عضل القلب وحالات 
تسمم القلب وحالات الخلل الوظيفي الصمامي الوخيم 
ولا نظمية القلب وبعض الحالات الأخرى. وتسمى الصدمة 
الدورانية التي تتولد من نقص ضح القلب الصدمة القلبية 
المنشاأ عاعمطة عنصع8ه3:01». وقد بحثت هذه فى الفصل 22 
بتفصيل حيث أشير إلى أن 485 من الأشخاص الذين 
يصابون بالصدمة القلبية المنشأ لا يبقون أحياء. 

2 العوامل التي تقال العائد الوريدي. وأكثر الأسباب 
شيوعاً لذلك هى نقص حجم الدم. ولكن العائد الوريدي يمكن 
أن ينقص نتيجة نقص التوتر المحرك للأوعية واتسداد 


الصدمة الدورانية 
وفيزيولوجيا معالجتها 


مجرى الدم في إحدى نقاط الدوران وخاصة في طريق 
العائد الوريدي للقلب. 


الصدمة الدورائية من دون نقص نتاج القلب 


يكون نتاج القلب أحياناً سوياً أو حتى أعلى من السوي, 
ومع ذلك يصاب الشخص بالصدمة الدورانية. ويمكن أن 
ينتج ذلك من (1) فرط استقلاب الجسم بحيث لا يكفيه حتى 
نتاج القلب السويء (2) ومن أنماط التروية 8م51ن1رءم 
النسيجية الشاذة يحيث يمر معظم نتاج القلب خلال أوعية دموية 
لا تغذي الأنسجة الموضعية بالغذيات. وتشاهد هذه الحالات 
في نمط الصدمة الذي يسمى الصدمة النتنة عاعمط؟ عتامعو 
والتي تسمى غالباً أيضاً تسقم الدم 01508188م 00صاط. 

وقد بحثت لاحقاً مختلف أسباب الصدمة فى هذا الفصل. 
ومن المهم أن نلاحظ الآن بأن هذه الأسباب كلها تؤدي إلى 
عدم كقاية توصيل الغذيات للأنسجة وعدم كفاية إزالة 
محاصيل الفضلات متها. 
ماذا يحدث للضغط الشرياني 
في الصدمة الدورائية؟ 


يعتقد العديد من الأطباء بأن الضغط الشرياني هو 


المقياس الركيسى لكفاية الوظيفة الدورانية, ولكن الضغط 
الشرياني غالباً ما يضلل كخثيراً. لأنه فى كشير من الحالات 
يكون الشخص في حالة صدمة شديدة. ومع ذلك يكون 
ضغطه الشرياني سوياً تقريباً لأن المنعكسات العصبية تمنع 
هبوطه. كما يمكن أن يهبط الضغط فى حالات أخرى إلى حدٍ 
واطىء يصل إلى نصف الحد السوي ومع ذلك تبعى تروية 
الأنسجة سوية ولا تتولد الصدمة. 
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ولكن بالرغم من ذلك غالب م ما يصدق القول بأنه في 
الدم الوخيم عادة ما يهبط فيها الضغط الشرياني قعلاً في 
نفس الوقت الذي يهبط فيه نتاج القلب بالرغم من أنه لن 
يكون بنفس درجة نقصان النتاج. 
تردي الأنسحة: المرحلة النهائيبة للصدمة 
الدورانية بأي سبب كان 


تتولد من فقدان 


عندما تصل الصدمة الدورائية إلى حالة حرجة هن 
الخطورة بصرف النظر عن السبب المود لها تولد الصامة 
نفسها صدمات أكثرء أي أن جريان الدم غير الكافي يعفر 
جهاز الدوران نفسه على التردي ويؤدي هذا بدوره إلى 
نقص أكبر في نتاج القلب فتبدأ حلقة مفرغة. قمع الزيادة 
المترقية قي الصدمة الدورانية يحدث تقص أكبر في التروية 
النسيجية فيؤدي ذلك إلى صدمة أكبر وهكذا حتى الموت. 
ونهتم هنا بصورة خاصة بهذه المرحلة الأخيرة من الصدمة 
الدورانية لأنه باستعمال معالجة فيزيولوجية مناسبة يمكن 
عكس هذا الانحدار السريع للحالة إلى المجهول. 
مراحل الصدمة 


تقسم الصدمة بصورة عامة إلى ثلاث مراحل رئيسية لأن 
وخامتها. وهذه المراحل هي 


1. المرحلة غير المترقية. (وتسمى أحياناً مرحلة 
المعاوضة) حيث تؤدي فى النهاية آليات المعاوضة الدورانية 
السوية إلى الشقاء الكامل من دون أية مساعدة علاجية من 
الخارج. 

2. المرحلة المترقية. حيث تسوء حالة الصدمة حتى 
تؤدي إلى الموت. 

. المرحلة اللاعكوسة. حيث تكون الصدمة قد تقدمت 
ب حد تصيح عتده كل أنواع المعالجات المعروفة غير 
كافية لإنقان حياة المريض بالرغم من أنه لا زال آنذاك باقياً 
على قيد الحياة. 

ولنبحث الآن مختلف مراحل الصدمة الدورانية التي تتولد 
عن نقص حجم الدم والتي توضح المبادىء الأساسية. ومن 
ثم يمكننا بحث الخواص الخاصة للأسباب الآخرى المولدة 
للصدمات. 


الصدمة المولّدة من نقص 
الحجم ‏ الصدمة النزفية 


نقص الحجم 00701 يعني نقص حجم الدم. 
والتنزف هو أكثر أسباب صدمة نقص الحجم شيوعاً. 


ب 
- 


نتاج القلب وا لضغط الشرياتي 
(96 من السوي) 
2 


50 40 230 20 10 0 
بالمثة منّ كامل الدم المزاح 


الشكل 1-24 تأثير النزف على نتاج القلب وعلى الضغط الشرياني. 


فالنزف يقلل متوسط ضغط الامتلاء المجموعي. وكنتيجة 
لذلك يقل العائه الوريدي فيقل نتيجة لذلك نتاج القلب إلى 
دون السوي فتتولد الصدمة. ومن الواضح أن كل مراحل 
الصدمة يمكن أن تتولد في النزيف من أقل درجات نقص 
النتاج القلبي إلى توقفه الكامل تقريباً 


علاقة حجم النزف ينتاج القلب 
وبالضغط الشرياني 


يبين الشكل 1-24 التأثير التقريبي لإزالة الدم من جهاز 
الدوران خلال فترة حوالي نصف ساعة على نتاج القلب 
وعلى الضغط الشرياني. ومن الممكن إزالة حوالي 9610 من 
حجم الدم الكلي من دون أي تأثير واضح على أي من 
الضغط الشرياني أو نتاج القلب. ولكن ققدان كمية أكبر من 
الدم عادة ما ينقص نتاج القلب أولاً ومن ثم يهيط الضغط 
فيهبط كلاهما إلى الصفر عندما يرال حوالى 4045-35 من 
حجم الدم الكلي. ْ 

معاوضة المنعكس الودي في الصدمة ‏ قائدته 
المميزة في المحافظة على الضغط الشرياني. من حسن 
الحظ فإن نقصان ضغط الدم: وكذلك نقصان الضغوط في 
المناطق واطئة الضغط في الصدر بعد النزفء تحقز 
منعكسات ودية شديدة (تيدأ بصورة خاصة من مستقبلات 
الضغط ومستقبلات التمدد واطي الضغط). وتنيه هذه 
المنعكسات الجهاز الودي المضيّق للأوعية في أنحاء الجسم 
كله مولدة ثلاثة تأثيرات مهمة: (1) تتضيق الشرينات في 
كل اقسام الجسم فترتقع بذلك المقاومة المحيطية ع 
(2) وتتضيق الأوردة والمستودعات الوريدية فتحافظ بذلك 
على عاشي وريدي كافي بالرغم من نقص حجم الدم, 
(3) وتزداد قعالية القلب لدرجة كبيرة وتزداد سرعة القلب 
أحياناً من السرعة السوية 72 ضربة قي الدقيقة إلى 
2000-0 ضربة في الدقيقة. ١‏ 


أهمية المتعكسات. من الممكن فى حالة غياب 
المنعكسات الودية إزالة 720-15 من حجم الدم فقط خلال 
قترة نصف ساعة قيل أن يموت الشخص. وهذا هق 
بالمقارنة مع 9640-30 من حجم الدم الذي يمكن أن يتحمل 
إزالته الشخص منه عندما تكون منمكساته سليمة. ولهذا 
فإن المنعكسات تزيد من كمية الدم التي يمكن فقدانها ‏ من 
دون أن تسبب الموت له لحوالي ضعف الكمية ألتي يؤدي 
فقدانها إلى الموت من دون هذه المنعكسات. 


تاثير المنعكسات في المحافظة على الضغط الشرياني 
أكبر من المحافظة على نتاج القلب. عند الرجوع ثانية إلى 
الشكل 1-24 نرى أن الضغط الشرياني قد احتفظ به عند 
المستوى السوي أو بالقرب منه عند الشخص النازف أطول 
من الاحتفاظ بنتاج القلب عند مستواه السوي. ويعود سبب 
ذلك إلى أن المنعكسات الودية مرتبطة بالمحافظة على 
الضغط الشرياني أكثر من المحافظة على نتاج القلب. وهي 
ترقع الضغط الشرياني بصورة رئيسية بزيادة المقاومة 
المحيطية الكلية. وليس لذلك أي تأثير مفيد للنتاج القلبى, 
ومع ذلك قإن التضيق الودي للأوردة مهم للمحافظة على 
العائد الوريدي ومفيد لمنع هبوط نتاج القلب إلى حدٍ كبير. 

ومن المهم بصورة خاصة الهضبة الثانية في منحنى 
الضغط الشرياني في الشكل 1-24 التي تتولد من تنشيط 
الاستجابة الإقفارية للجهان العصبي المركزي التي تولد 
تنبيهاً شديداً للجهاز العحصبي الودي كما وصف في 
الفصل 18 عندما يهبط الضغط الشرياني إلى أقل من 
0 ملم ز. وهذا التاثير للجهاز العصبي المركزي هو 
استجاية كيميائية يمكن أن تسمى «دفاع الخندق الأخير» 
للمنعكسات الودية في محاولتها المحافظة على عدم هبوط 
الضغط الشرياني إلى مستوى واطىء جداً. 


المحافظة على جريان الدم الإكليلي والدماغي 
بالمنعكسات. والأهمية الخاصة: للمحافظة على الضغط 
الشرياني السوي, حتى في وجه نقصان نتاج القلب. هي 
المحافظة على جريان الدم خلال الجهازين الدورانيين القلبي 
والدماغى. ولا يولد تنبيه الجهاز الودي تضيقا ملحوظا لأي 
من الأوعية القلبية أو الدماغية. وبالإضافة لذلك فإن التنظيم 
الذاتي الموضعي لهذين الفراشين الوعائيين ممتاز جداً مما 
يمنع التقليل الشرياني المعتدل من توليد أي تأثير ملحوظ 
على جريان الدم فيهما. ولهذا فإن جريان الدم في القلب 
والدماغ يحفظ بصورة ركيسية عند مستواه السوي مادام 
الضغط الشرياني لم يهبط إلى أقل من 70 ملم ز بالرغم من 
أن جريان الدم في العديد من مناطق الجسم الأخرى يمكن 
أن ينقص عند ذاك إلى حجم صغير قد يصل إلى ربع السوي 
بسبب التشنج الوعائي. 
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الصدمات النزفية غير المترقية و المترقية 

يبين الشكل 2-24 تجربة أجريت في الكلاب لإظهار تأثير 
مختلف درجات النزف على التطور التالي الضغط الشرياني. 
فقد نزفت الكلاب ٠‏ بسرعة إلى أن هبطت ضغوطها الشريانية 
إلى مستويات مختلفة. ويلاحظ أن كل الكلاب التي لم يهبط 
ضغطها فوراً إلى آقل من 45 ملم ز (المجموعات 1., 11 111) 
قد شفيت في النهاية. وقد تم الشفاء بسرعة عندما كان 
هبوط الضغط ضئيلاً (المجموعة 1), ولكنه تم ببطء عندما 
كان الهبوط للقرب من 45 ملم نز (المجموعة 111). ومن 
الناحية الأخرى عندما كان الهبوط لأقل من 45 ملم ز 
(المجموعات 2190 , 11) مانت كل الكلاب بالرغم من أن 
العديد منها تأرجح بين الموت والحياة لعدة ساعات قبل أن 
تبدأ أجهزتها الدورانية بالتردي. 

وتوضح هذه التجرية بأن جهاز الدوران يتمكن من 
الشفاء مادامت درجة النزف أقل من كمية حرجة معينة. 
ولكن مجرد عبور هذه الكمية الحرجة حتى بمجرد بضعة 
مليلترات من فقدان الدم يصبح فارقاً بين الموت والحياة. 
وبهذا فإن النزف لأكثر من المستوى الحرج المعين يؤدي 
إلى أن 3 تصبح الصدمة مترقية. أي أن الصدمة نفسها تؤدي 
إلى صدمات أخرى قتصبح الحالة حلقة مفرغة تؤدي في 
النهاية إلى التردي الكامل للدوران ومن ثم إلى الموت. 
الصدمة غير المترقية ‏ الصدمة المعاوّوضة 

في العادة يشفى المريض قي النهاية إذا لم تكن الصدمة 
وخيمة لدرجة كافية. ولهذا تسمى مثل هذه الصدمة الأقل 
شدة الصدمة غير المترقية علعمطة مجاووعمع هم دمص كما 
أنها غالياً ما تسمى الصدمة المعاوضة 58]60هءم دمن 
5001: وتعنى بأن المنعكسات الودية والعوامل الأخرى قد 
عاوضت لدرجة كافية ومنعت أي تردٍ إضافي آخر للدوران. 

والعوامل التي تؤدي إلى شفاء الشخص من الصدمة 
المعتدلة هي كل آليات التحكم التلقيمي الراجع للدوران التي 
تحاول إعادة نتاج القلب والضغط الشريانى إلى مستواهما 
السوي وهي تشمل: 


(يالمئة من 


الضغط الشريانى 


القيمة 
كح ص مه لل ني ص ح دن يدان 
555555383 3ه 


 )ةبقارملا‎ 


050 300 240 180 120 60 0 
الزمن بالدقائق 


الدوران 
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الشكل 3-24. الأنماط المختلقة 
للتلقيم الراجع التي يمكنها أن تؤدي 

آ. متعكسات مستقيلات الضغط التى تولد التنبيه الودي 
الشديد للدوران. 

2 الاستجابة الإقفارية للجهاز العصبي المركزي التي 
تولد تنبيهاً ودياً شديداً لدرجة أشد فى كل أقسام الجسم 
الشرياني إلى 50 ملم ز. 

3. عكس ارتخاء الإجهاد لجهاز الدوران مما يؤدي إلى 
تقلص الأوعية الدموية حول حجم الدم المتناقص بحيث يملأ 
حجم الدم المتيقى الدوران يكقاءة أكبر. 

4. تكوين الأنجيوتنسين الذي يضيق الشرايين المميطية 
ويولد زيادة فى احتفاظ الكليتين بالماء والملح ويساعد ذلك 

5. تكوين الفازوبريسين (الهرمون مضاد الإبالة) الذي 
يضيق الشرايين والأوردة المحيطية ويزيد احتياس الكليتين 
للماء. 

6 آليات المعاوضة التى تعيد حجم الدم إلى مستواه 
الكليتين بالماء والملح وزيادة العطش والشاهية للملح 
اللذين يؤديان إلى حث المصاب على تثاول الطعام المالح 
والماء. 


وتوفر المنعكسات الودية مساعدة آنية للشفاء السريع 
لأنها تنشط لأقصى شدتها خلال 30 ثانية بعد النزف. 
وتحتاج آليات الفازوبريسين والأنجيوتنسين: وكذلك عكس 


نقص جريان الدم المجموعي 


ارتخاء الإجهاد الذي يؤدي إلى تقلص الأوعية الدموية 
والمستودعات الوريدية, تحتاج كلها من 10 دقائق إلى ساعة 
واحدة لتعمل بصورة كاملة. وتساعد هذه كلها على رقع 
الضغط الشريانى كثيراً وزيادة معدل ضغط الامتلاء 
المجموعي فيزداد بذلك عائد الدم إلى القلب. وأخيراً تحتاج 
إعادة تنظيم حجم الدم بامتصاص السائل من الأحياز 
الخلالية ومن السبيل المعوي. وكذلك تناول وامتصاص 
كميات إضافية من الملح. من ساعة واحدة إلى 48 ساعة. 
ولكن الشفاء يتم أخيراً بشرط أن لا تصيح الصدمة وخيمة 
لدرجة تجعلها تدخل مرحلة الترقي. 


«الصدمة المترقبة» سييها الحلقة المفرغة 
للتردي القلبي الوعائي 

متى ما أصبحت الصدمة وخيمة لدرجة شديدة تبدأ بنيات 
جهاز الدوران نقسها بالتردي وتتولد أنماط عديدة مختلقة 
من التلقيم الراجع الموجب الذي يتمكن من توليد الدورة 
المقرغة للنقص المترقى لنتاج القلب. ويبين الشكل 3-24 
بعض هذه التلقيمات الراجعة الموجبة التى تهبط نتاج القلب 
في الصدمة. ومن هذه ما يلي: 

خمود القلب 067216551011 210126©. عندما يهبط 
الضغط الشرياني إلى درجة واطتة كافية, يقل جريان الدم 
الإكليلى إلى أقل من الكمية المطلوية للتغذية الكاقية للعضل 
القلبى نفسه. ومن الواضح أن ذلك يؤدي إلى ضعف القلب 
الذي يودي إلى تقليل نتاج القلب إلى درجة أكير. وبهذا 


15 
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ضغط الأذين الايمن (ملم ز) 
الصدمة النزفية (لقد استنتجت هذه المتحنيات لقلب الإنسان من تجارب 


تكون قد تولدت دورة مفرغة مما يجعل الصدمة وخيمة 
وأكثر وخامة. 

ويبين الشكل 4-24 منحنيات نتاج القلب المستنتجة لقلب 
الإنسان من تجارب على الكلابء. وتبين التردي المتصاعد 
للقلب في مختلف الأوقات بعد بدء الصدمة. فقد نزف الكلب 
إلى أن هبط ضغط دمه إلى 30 ملم ن وثبت الضغط عند هذا 
المستوى باستمرار تزقفه أو بتقل الدم إليه حسب حاجته. 
ويلاحظ تولد ترد قليل أثناء الساعتين الأوليتين, ولكنه 
وصل إلى 9040 بعد أربع ساعات ومن ثم بسرعة أثناء 
الساعة الأخيرة من التجربة إلى درجة تامة تقريباً. 

ولهذا فإن أحد أهم مظاهر الصدمة المترقية2. سواء كانت 
نزفية المنشأ أى مسيبة بأية طريقة أخرى, هو التردي 
المترقي للقلب في النهاية. ويقوم هذا في الأدوار الأولى 
للصدمة بدور بسيط فى التأثير على حالة الشخص, وذلك 
لحدٍ ما نظراً إلى أن تردي القلب لا يكون خلال الساعة 
الأولى من الصدمة وخيماً جداً ولكن يحصل ذلك بصورة 
ركيسية يسيب أن القلب مدخرا عظيما يجعله قادرا على ضخ 
6400-0 أكثر من حجم الدم الذي يتطلبه الجسم لتغذيته 
الكافية. ومع ذلك يحتمل أن يكون تردي القلب في آخر 
مراحل الصدمة هو آهم عامل في ترقيها إلى درجة أكبر. 

فشل محرك الأوعبية ع5نا[أة] '97350110607. تنشط 
مختلف المنعكسات الدورانية فى المراحل الأولى للصدمة 
الجهاز العصبي الودي تنشيطاً شديداً. ويساعد ذلك كما 
يحثناه سايقاً تأخير هبوط نتاج القلب ويمنع بصورة خاصة 
نقص الضغط الشرياني, ولكن تأتي لحظة تؤدي فيها قلة 
جريان الدم إلى المركز المحرك للأوعية نفسه إلى تثبيطه 
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لدرجة تقلل من نشاطه تدريجياً حتى أنها تعطله في النهاية 
تماماً. فمثلاً يؤدي التوقف التام للدوران إلى الدماغ أثناء 
ال 8-4 دقائق إلى إطلاق أشد الإطلاقات الودية الممكنة 
والتي تؤدي إلى استجابة إقفارية نمطية للجهاز الحصبي 
المركزي. ولكن في خلال ال 15-10 دقيقة التالية يثبط 
المركز المحرك للأوعية لدرجة لا يمكن مشاهدة أي إطلاق 
ودي أثناءها. ولحسن الحظ مع ذلك فإن المركز المحرك 
للأوعية لا يفشل عادة في المراحل الأولى للصدمة لكنه 
يفشل فقط فى المراحل الأخيرة. 


خثار الأوعية الدقيقة ‏ الدم الكدر 71000 51010860. 
غالباً ما يؤدي التخثر في الأوعية الصغيرة في جهان 
الدوران إلى ترقي الصدمة. والسبب الذي يبدأ ذلك هى بطء 
جريان الدم في الأوعية الصفرية. ويسبب استمرار 
الاستقلاب في الأنسجة بالرغم من قلة الجريان. فإن كميات 
كبيرة من الحموضء كحمض اللاكتيك أى حمض الكربونيك, 
يستمر تفريغها إلى الأوعية الدموية الموضعية فتزيه من 
حموضة الدم لحدٍ كبير. وتؤدي هذه الحموض بالإضافة إلى 
نتاجات التردي الأخرى إلى تراص الدم أو تخثره الفعلى مما 
يؤدي إلى توليد سدادات دقيقة في الأوعية الصغيرة. وحتى 
إذا لم تغلق الأوعية فإن نزعة الخلايا على الالتصاق ببعضها 
نزيد من صعوبة جريان الدم خلال المجموعة الوعائية 
الصغرية مما يولد ما يسمى «الدم الكدر». 

زيادة النفوذية الشعيرية. تزداد نفوذية الشعيرات 
تدريجياً بعد عدة ساعات من عوز الأكسجين ونقص 
الغُدْيَات. فتبدأا كميات كبيرة من السوائل بالرشح إلى 
الأنسجة ويئقص ذلك من حجم الدم لحد أكبر مما يولد 
نقصاً آخر فى نتاج القلب فيزيد ذلك من وخامة الصدمة. 

ولحسن الحظ لا يسبب عوز الأكسجين زيادة فى 
النفوذية الشعيرية حتى المراحل الأخيرة من الصدمة 
الطويلة. 

تحرير الذيفانات بالأنسجة المقفرة. كان يفترض مرة 
بعد أخرى طوال زمن تاريخ البحوث في حقل الصدمة يأن 
الصدمة تؤدي إلى تحرير الأنسجة لمواد سمية مثل 
الهستامين والسيروتونين والإتزيمات النسيجية وأمثال ذلك. 
مما يولد تردياً إضافياً قى جهان الدوران. وقد برهنت 
الدراسات الكمية بصورة خاصة أهمية أحد هذه الذيفانات 
على الأقل. وهو الذيفان الداخلي 50010<155ء في العديد من 
أنماط الصدمة. ١ ١‏ 

الذيفان الداخلي. الذيفان الداخلي هو ذيفان يتحرر من 
أجسام الجراثيم الميتة سالبة الغرام في الأمعاء. ويؤدي 
نقص جريان الدم إلى الأمعاء إلى تعزيز توليد وامتصاص 
هذه المادة السمية التي تولد توسعاً وعاتياً شاملاً وإلى 
زيادة الاستقلاب الخلوي بالرغم من عدم كفاية التغذية وثم 
إلى خمود القلب. وبالرغم من أن هذا الذيفان يمكنه القيام 
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يدور كبير في بعض أنماط الصدمة وخاصة في الصدمة 
الإنتانية التي سنبحثها لاحقاً في هذا الفصلء إلا أنه لم 
يتضح حتى الآن كمية الذيفان الداخلي التي تتحرر أثناء 
الصدمة النزفية وفيما إذا كان هذا الذيقان عاملاً مهماً 
بصورة خاصة أو غير مهم في تصعيد هذا النوع من الصدمة. 

التردي الخلوي الشامل. يحدث العديد من التردي 
الخلوي الشامل في كل أنحاء الجسم عندما تصبح الصدمة 
وخيمة جداً. وأحد الأعضاء الذي يتأثر بصورة خاصة هو 
الكبد وبصورة أساسية بسيبب نقص الغذيات الكافية 
الضرورية لسرعة الاستقلاب العالية لخلاياه. وأيضاً يسبب 
التعرض الوعائي الشديد لخلايا الكبد لأي عامل سمي أو 
استقلابي شاذ في الصدمة. 

وفيما يلى البعض من التأثيرات الخلوية الضارة المختلفة 
المعروف توادها: 


1. النقص الكبير في النقل القعال للصوديوم والبوتاسيوم 
خلال الأغشية الخلوية. وكنتيجة لذلك يتراكم الصوديوم 
والكلوريد في الخلايا ويفقد البوتاسيوم منها وتبدأ الخلايا 
بالإضافة لذلك بالتورم. 

2. تغط بشدة فعالية المتقدّرات 1010680201181 في 
خلايا الكبد وفي العديد من أتسجة الجسم الآخرى. ١‏ 

3. تبدأ الجسيمات الحالة بالانشطار فى مناطق نسيجية 
واسعة الانتشار مع تحرير هيدرولازات داخل الخلايا التي 
تولد تردياً إضافياً فيها. ١‏ 

4. وفي الأخير يثبط الاستقلاب الخلوي للغذيات مثل 
الفلوكوز فى آخر مراحل الصدمة كما تثبط فعاليات بعض 
الهرمونات أيضاً مع هبوط فعالية الأنسولين إلى ما يصل 
إلى 200 ضعف. 


ومن الواضح أن كل هذه التأثيرات تساهم أيضاً في 
تردي مختلف أعضاء الجسم الأخرى التي تشمل بصورة 
خاصة (1) الكبد مع تثبيط العديد من وظائفه الاستقلابية 
والمزيلة للسمية. (2) والرئتين مع توليد الوذمة الرئوية في 
النهاية ونقص مقدرتهما على أكسجة الدمء (3) والقلب 
ويؤدي ذلك إلى تثبيط تقلصيته لدرجة أكبر. 

نخر الأنسجة في الصدمة الوخيمة ‏ باحات ميقعة 
بسيب جريان دم مبقع في مختلف الأعضاء. لا تتضر تتضرر كل 
خلايا الجسم بدرجة متساوية لأن لبعض الأنسجة تجهيزاً 
دموياً أحسن من غيرها. فمثلاً تستلم الخلايا المجاورة 
للنهايات الشريانية للشعيرات تغذية أقضل من الخلايا 
المجاورة للنهايات الوريدية لنفس الشعيرات: ولهذا يتوقع 
حصول عون تغذوي أكبر حول النهايات الوريدية للشعيرات 
مما يحصل في الأماكن الأخرى. وهذا هو بالضبط التأثير 
الذي وجده كرول 05017611 عند دراسته مناطق الأنسجة في 
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مختلف أنحاء الجسم. فمثلاً يبين الشكل 5-24 نخراً في 
مركز فصيص كبدي وهو آخر جزء من أجزاء الفصيص الذي 
يغمره الدم عند مروره خلال الجيبائيات الكبدية. 

وتحدث آفات متقطعة في العضلة القلبية بالرغم من عدم 
إمكانية إظهار نمط تكرري معين قيه كما يظهر في الكبدء 
ومع ذلك يمكن أن تقوم الآفات القلبية هذه بدور كبير في 
الوصول إلى المرحلة الآخيرة اللاعكوسة للصدمة. كما 
تحدث آفات آخرى في الكليتين وخاصة قي بطانة النبيبات 
الكلوية مما تؤدي إلى فشل الكلية ومن ثم إلى الموت 
اليوريمي بعد بضحة أيام أخرى. وغالباً ما يؤدي تردي 
الرئتين إلى ضائقة تنفسية وإلى الموت بعد بضعة أيام 
ويسمى ذلك المتلازمة الرئوية للصدمة 1028 5020016 
1ر5 . 

الخماض في الصدمة. من الممكن أن تؤدي معظم 
الاختلالات الاستقلابية التى تحدث في الأنسجة المصابة 
بالصدمة إلى الحماض 80100515. وأهم هذه الاختلالات هو 
قلة توصيل الأكسجين إلى الأنسجة مما يقلل الأكسجة 
الاستقلابية للمواى الغذاكية. وعندما يحدث ذلك تحصل 
الخلايا على طاقتها بعملية تحلل السكر اللاهوائي التي تؤدي 
إلى توليد كميات إضافية كبيرة من حمض اللاكتيك في الدم. 
وبالإضافة لذلك تمنع قلة جريان الدم خلال الأنسجة من 
الإزالة السوية لثاني أكسيد الكريون, فيتفاعل هذا موضعياً 
مع الماء في الخلايا ويولّد تركيزاً عالياً من حمض الكريونيك 
فيها. ويتفاعل هذا بدوره مع مختلق دوارىء الأنسجة ليولد 
مواد حمضية إضافية أخرى. 


وبهذا قإن أجد التأثيرات المردية الأخرى للصدمة هق 
الحماض النسيجي الشامل والموضعي والذي يؤدي أيضا 
إلى ترقي الصدمة نقسها. 


تردي التلقيم الراجع الموجب للأنسجة في 
الصدمة والحلقة المفرغة للصدمة المترقية 


تمثل كل العوامل التي بحثناها أعلاه. والتي يمكن أن 
تؤدي إلى تصاعد الصدمة, أتماطاً من التلقيم الراجع 
الموجب2 أي أن كل زيادة في درجة الصدمة تولد زيادة 
إضافية فيها. ١‏ 

ولكن التلقيم الراجع الموجب لا يؤدي داتماً بالضرورة 
إلى حلقة مقرغة, إذ أن احتمال تولد الحلقة المفرغة يعتمد 
على شدة التلقيم الراجع. وفي الدرجات المعتدلة من الصدمة 
من الممكن أن تتغلب أليات التفذية الراجعة السلبيسة 
- المنعكسات الودية2. وآلية ارتخاء ‏ الإجهاد لمستودعات 
الدم. وامتصاص السائل من الأحداز الخلالية ومن غيرها إلى 
الدم - على تأثيرات التلقيم الراجع الموجب بسهولة؛ ولذلك 
يمكنها أن تؤدي إلى الشفاء. ولكن في درجات الصدمة 
الوخيمة تصبح أليات التلقيم الراجع الموجب أكثر وأكثر 
شدة مما يؤدي إلى ترد سريع في الدوران بحيث لن يتمكن 
التلقيم الراجع السلبي من إعادة نتاج القلب إلى مستواه. 

ولهذا فعند اعتبارنا مرة ثانية لمبادىء التلقيم الراجع 
الموجب والحلقة المفرغة التي بحثت في الفصل الأول نقهم 
بسهولة سبب وجود مستوى حرج لنتاج القلب يشفي 
الشخص المصاب بالصدمة من صدمته عندما يكون مستواه 
أعلى من ذلك ولكنه يدخل في حلقة مقرغة من التردي 


الشرياني ومن ثم الموت عندما يكون مستواه أقل من ذلك. 
الصدمة اللاعكوسة 


عندما تترقى الصدمة إلى مرحلة معينة لن يعد من 
الممكن لنقل الدم أو لأي نوع آخِر من العلاج إنقاذ حياة 
المصاب. ويقال عند ذاك إن الشخص أصبح في مرحلة 
الصدمة اللاعكوسة علاعهطة ع12869:8116. ومن السشرية أنه 
جتى قي هذه المرجلة اللاعكوسة تتمكن المعالجة أحياناً من 
إعادة الضغط الشرياني وحتى نتاج القلب إلى مستواهما 
السوي لقترات قصيرة من الوقت ولكن بالرغمم من ذلك 
يستمر الجهاز الوعائي بالتردي وتحدث الوفاة خلال بضع 
دقائق أى بضع سماعات. 

ويبين الشكل 6-24 هذا التاثير موضحاً بأن نقل الدم 
أثناء المرحلة اللاعكوسة يتمكن أحياناً من إعادة نتاج القلب 
(وحتى الضغط الشرياني أيضاً) إلى مستواه الطبيعي. 
وبالرغم من ذلك فإن نتاج القلب سبرعان ما دبدأ بالهبوط 
ثانية ولن يكون لنقل الدم المتكرر اللاحق إلا تأثيراً أقل 
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وأقل. وبهذا نرى بأن شيئاً ما قد تغير في خلايا القلب 
والأنبسجة الأخرى أو في كليهما والذي لا يؤئر بالضرورة 
على المقدرة الأنية للقلب على ضخ الدم بل إنه يقلل فعلاً من 
مقدرته على المدى الطويل مما يؤدي إلى الموت. والآن يبقى 
السؤال. ما هو العامل أو العوامل التي تؤدي إلى التردي 
النهائي للوظيفة الدورانية؟ . 

ويبدى أن الجواب عن هذا السؤال ببساطة هى أنه بعد 
نقطة معينة تتضرر أنسجة كثيرة وتتحرر كميات كبيرة من 
الإنزيمات المخربة إلى سوائل الجسم وتولد حماضاً شديداً. 
ويستمر العديد من العوامل المخرية الأخرى في تأثيرها 
ويحدث كل ذلك بحيث أن نتاج القلب السوي لن يتمكن من 
عكس التردي المستمرء ولذلك تصلٍ الصدمة الوخيمة في 
النهاية إلى مرحلة يتعين على المصاب بها أن يموت بالرغم 
من أن المعالجة تتمكن من إعادة نتاج قلبه إلى المستوى 
السوي لفترات قصيرة. 

نفاد احتياطي الفسفات عالية الطاقة الخلوية في 
الصدمة اللاعكوسة. ينقص فى درجات الصدمة الوجيمة 
احتياطي القسفات عالية الطاقة في أنسيجة الجسم وخاصة 
في الكبد والقلب لدرجة كبيرة. وتتجلل فسفات الكرياتين 
بصورة رئيسية كما يتحلل أيضاً ثلاثي فسفات الأدينوزين 
(ثلفا) 878 إلى ثناتي فسفاتٍ الأديتوزين (ثنفا) وإلى 
أجادي فسفات الأدينوزين (أحفا) وأخيراً إلي أدينوزين. ثم 
ينتشر الكثير من الأدينوزين خارج الخلايا إلى دم الدوران 
ويتجول إلي حمض اليوريك وهي مادة لا تتمكن من العودة 
للدخول إلى الخلايا لتكون مجموعة الأدينوزين ثانية. ولسوء 
الحظ يمكن تركيب أدينوزين جديد بسرعة 502 تقريباً فقط 
في الساعة وذلك يعني بأنه متى ما نقد يصبح من الصعب 
إعادة تركيب مخزون الفسفات عالية الطاقة. ولهذا فإن إحدى 
اكثر النتائج النهائية المخربة للتردي في الصدمة والتي 
يحتمل أن تكون أكثرها تأثيراً في توليد حالة اللاعكوسية 
النهائية هي هذا النفاب للمركبات عالية الطاقة. 


صدمة نقص 
عن فقدان الد 


من الممكن أحياناً أن يكون ققدان البلازما من جهاز 
الدوران حتى من دون ققدان الدم الكامل وخيماً جداً لدرجة 
تقلل من حجم الدم لحد كبير مما يولد صدمة نقص الحجم 
علء580 عتلاع0701م29 الشبيهة بكل تفصيلاتها بالصدمة 
التي يؤلدها النزف. ويحدث فقدان البلازما الشديد في 
الحالات التالية: 


1. انسداد الأمعاء الذي غالباً ما يولد نقص حجم البلازما. 
ويسبب تمدد الامعاء المتولد عن الانسداد تسرب السائل من 
الشعيرات المعوية إلى جدران الأمعاء وإلى تجويفها. ومن 
الممكن أن تتولد هذه الخسارة للسوائل يسيب الضغط 
الشعيري المرتفع الناتئج عن زيادة المقاومة في الأوردة 
الممتدة على سطح الأمعاء أو من الممكن أن تتولد عن ضرر 
الشعيرات نقسها. وبصرف النظر عن السيب قفإن الساتل 
المفقود ذو محتوى عال من اليروتين مما يقلل بروتين 
البلازما الكلي مع إنقاص حجم البلازما. 

2. يفقد المرضى الذين يصابون بحروق جلدية واسعة أو 
بحالات تعرية للجلد دائماً تقريباً كميات كبيرة من البلازما 
خلال المساحات المكشوفة مما يقلل حجم البلازما كثيراً. 


ولصدمة نقص الحجم التي تتولد من فقدان البلازما نقس 
خواص الصدمة بالنزف تقريباً ما عدا عامل مضاعف إضافى 
- وهو زيادة لزوجة الدم نتيجة فقدان البلازما فيضاعف هذا 
من بطء جريان الدم. 

ويسمى ققدان السائل من كل أحياز الجسم التجفاف 
58+ وينقص هذا أيضاً حجم الدم ويولد صدمة 
نقص الحجم الشبيهة بتلك التي تتولد عن النزف. ومن بين 
أسباب هذا النوع من الصصدمة: (1) التعرق المقرط, 
(2) وفقدان السائل في الإسهال المفرط؛ (3) وفقدان السال 
من الكلية الكلائية. (4) وعدم كفاية مدخول السوائل 
والكهارل. (5) وتخريب قشرة الكظر الذي يؤدي إلى فشل 
الكليتين . قي إعادة امتصاص الصوديوم والكلوريد والماء 
بسبب فقداإن هرمون الألدوستيرون. 


صدمة نقص الدحه المولدة بالرضح 


وغالباً تتولد مثل هذه الصدمة من النزف الذي يولده الرضح 
ولكنها يمكن أن تحصل حتى من دون نزف لأن رض الجسم 
غالباً ما يولد تخريب الشعيرات لدرجة تؤدي إلى ققدان 
السوائل المفرط من الأنسجة ويؤدي ذلك إلى نقص كبير في 


ومن الممكن أن يكون ألم الرضح الشديد عاملاً إضافياً 
فى مضاعقة الصدمة الرضحية لأن الألم يتبيط المركز 
المحرك للأوعية بشدة مما يزيد الوساعة الوعائية ويقلل 
العائد الوريدي. وقد جرت محاولات عديدة لإشراك العوامل 
السمية التي تطرحها الأنسجة المصابة بالرضح كأحد 
أسباب الصدمة الرضحية ولكن نقل الدم العبيوري التجريبي 
فشل في إظهار أي عامل سُمَى في هذه الحالة. 

وخلاصة القول: فقد ظهر أن الصدمة الرضحية تتولد 
بصورة رئيسية من نقص حجم الدم بالرغم من احتمال 
وجود درجات معتدلة من مشاركة الصدمة العصيية المنشأ 
التي يولدها الرضح نفسه. 


الصدمة العصيدة المنشأ ‏ 
زيادة الوساعة الوعائية 


تتولد الصدمة أحياناً من دون أي نقصان في حجم الدم, 
وبدلاً من ذلك تزداد الوساعة الوعائية لدرجة تصبح فيها 
كمية الدم السوية غير كافية لملء جهان الدوران. وأحد 
أسباب ذلك هى فقدان التوتر الحركيى الوعائى المقفاجىء فى 
كل أنحاء الجسم الذي يولد بصورة خاصة توسعاً كبيراً فى 
الأوردة. وتسمى الحالة المتولدة هذه الصدمة العصيية 
المنشأ ع[ع510 61216ع11611108. 

وقد سبق أن بحثنا فى الفصل 15 العلاقة بين الوساعة 
الوعائية وحجم الدم حيث أشرنا إلى أن الزيادة قى الوساعة 
الوعائية أى النقص في حجم البلازما يقللان متوسط ضغط 
الامتلاء المجموعي الذي يقلل بدوره العائد الوريدي للقلب. 
وتسمى قلة العائد الوريدي المولد بالتوسع الوعائي «التراكم 
الوريدي» 0001128 17610115 للدم. 

أسباب الصدمة العصبية المنشا. تشمل العوامل 
المختلفة التي يمكن أن تولد فقدان التوتر الحركي الوعاتي مايلي: 


1. التبنيج العام العميق الذي غالباً ما يثبط المركز 
المحرك الوعائي لدرجة تؤدي إلى انهيار فعاليته تماماً مما 
يؤدي إلى الصدمة العصبية المنشا. 

2. التبنيج النخاعي وخاصة عندما يمتد على طول النخاع 
الشوكي فإنه يحصر التدفق الودي من الجهاز العصبي وهو 
سبب شائع للصدمة عصيية المنشا. 

3. أضرار الدماغ وهي في الغالب سيب لانهيار الحركة 
بارتجاج الدماغ أو برض منطقته القاعدية صدمة شديدة 
عصبية المنشأ. كما أنه بالرغم من أن الفثرات القصيرة من 
إقفار النخاع المستطيل تولد فعالية مفرطة في المحرك الوعائي 
ويمكن أن يؤدي ذلك إلى صدمة وخيمة عصبية المنشأ. 


الغشي الوعائي المبهمي ‏ الغشي الانقعالي. لا يتولد 
في العادة الوهط 0113856 الدوراني الذي يسيبه الغشى 
«الانفعالي» عن فشل المحرك الوعائي ولكنه يتولد عن 
التنشيط الانفعالى الشديد للإشارات اللاودية التى تبطىء 
القلب والإشارات الودية التي توسع الأوعية الدموية 
المحيطية مما يقال نتاج القلب ويهبط الضغط الشرياني. 
ولذلك يسمى الغشي الذي يتولد عن الاختلالات الانفعالية 
«الغشي الوعائي الميهمي» #رمعهنزة 735073831 تمييزاً له 
عن الأنواع الأخرى من الغشي الذي يتولد من الأسباب 
الأخرى التي تقلل نتاج القلب. 


الصدمة التأقنّة 


«التأق» 13:15لا1 م2212 هى حالة أرجية يقل فيها نتاج 
القلب ويهيبط الضغط الشريانى لمستويات واطئة, وقد بحث 


ذلك في الفصل 34. وهو يتولد أساساً من تفاعل المستضد - 


الجسم المضاد الذي يحدث مباشرة بعد دخول مستضد إلى 
دم شخص حساس له. وأحد التأثيرات الرئيسية لذلك هى 
تحرير قعدات 1115م5250 الدم والخاذيا اليدينة 15لءت 11256 
للأنسجة حول الشهعيرات مادة الهستامين أو مادة شبيهة يه. 
ويسبب الهستامين بدوره (1) زيادة الوساعة الوعائية يسبب 


توسع الأوردة؛ (2) وتوسع الشرينات الذي يولد نقصاً كبيراً 


في ضغط الدم, (3) وزيادة كبيرة في نفوذية الشعيرات مع 
فقدان سريع للسائل والبروتين إلى أحيان الأنسجة. والتأثير 
الذي يتولد من كل ذلك هو النقص الكبير فى العائد الوريدي 
وغالباً صدمة وخيمة لدرجة يموت المريض بعدها بدقائق. . 

ويسبب حقن كمية كبيرة من الهستامين إلى داخل الوريد 
صدمة هستامينية لها صفات مشابهة تقريباً للصدمة التأقية 
رغم أنها أقل شدة منها, 


الصدمة الإنتانية 


يسمي الآن معظم السريريين الحالة التي كانت تعرف 
سابقاً باسم تسمم الدم «الصدمة الإئتائية» علعمطه عتامعه. 
ويعني هذا ببساطة خمجاً واسع الانتشار في العديد من 
مناطق الجسم. ويبدأ الخمج من خلال الدم من نسيج لآخر 
حتى يولد ضرراً واسعاً فيه. وفي الحقيقة هناك العديد من 
أنواع الصدمة الإنتانية بسبب وجود العديد من أتماط 
الأخماج الجرثومية المختلفة التي يمكن أن تولدها وكذلك 
بسيب أن الخمج فى أحد أقسام الجسم يولد تأثيرات مختلفة 
عن تلك التي يولدها الخمج نفسه في أنحاء أخرى من 
الجسم. 

والصدمة الإنتانية مهمة جداً للسريريين لأن هذا النوع 
من الصدمة غالباً ما يودي مع الصدمة القلبية المنشأ إلى 
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أكثر الوفئمات في المستشفى الحددث. وتشمل بحضص أسياب 
الصدمة الإنتانية ما يلى: 


1. التهاب الصفاق الناتج عن انتشار الخمج من الرحم 
ومن البوق 1056 101100188 وهو غالياً ما يتولد عن 
الإجهاض بالأدوات. 

2. التهاب الصفاق الناتج من انفجار المعى وأحياناً من 
الأمراض المعوية وأحياناً من الجروح. 

3. الخمج العام الذي يتولد من انتشار خمج جلدي بسيط 
مثل الأخماج العنقودية والعقدية. 

4. الخمج المواتي 2087650115ع العام الذي يتولد يصورة 
خاصة من عصيات الموات الغازى يي ألتي تنتشر في البدء 
خلال الأنسجة نفسها وآخيراً عن طريق الدم إلى الأعضاء 
الداخلية وخاصة إلى الكيد. 

5. الخمج الذي ينتشر من الكلية أو 
وغالباً ما تسيبه العصيات القولونية. 


من السييل البولي 


المظاهر الخاصة للصدصة الإنتائية. من الصعب 
تصنيف حالات الصدمة الإنتانية بسيب أنواعها العديدة ومع 
ذلك فمن مظاهرها: 


1. الحمى العالية. 

2. التوسع الوعائي الشديد في كل أنحاء الجسم وخاصة 
في الأنسية المخموجة. 

3. انتاج القلب المرتفع في حوالي نصف المرضى والذي 
يتولد من التوسع الوعائي في النسيج المخموج. كما أنها تتصف 
أيضا بارتقاع سرعة الاستقلاب وبالتوسع الوعائي في نواحي 
الجسم الأخرى الذي يتولد من تنبيه الذيفان الجرثومي 
للاستقلاب الخلوي ومن ارتفاع درجة حرارة الجسم. ١‏ 

4. توحّل الدم الذي يحتمل أن يتولد من تراص كريات 
الدم الحمراء الذي تحفزه الأنسجة المتنكسة. 

5. توليد جلطات صغرية في مناطق واسعة الانتشار في 
الجسم. وتسمى هذه الحالة «التخثر داخل الوعائي المنتثر». 
كما تسبب هذه أيضا نقصا فى مواد التخثر ولذلك يتولد 
النذف في العديد من الأنسجة وخاصة في جدران الأمعاء 
وفي السبيل المعوي. 


ولا تظهر فى المراحل الأولى لدى مرضى الصدمة الإنتانية 
علامات الوهط الدوراني ولكن تظهر علامات الخمج الجرثومي 
نفسه. ومع ذلك عندما تزداد شدة الخمج تبدآ إصابة جهاز 
الدوران إما مباشرة أو كنتيجة ثانوية لذيفانات الجراثيم. وآخيراً 
تأتي اللحظة عندما يصبح تردي الدوران مترقياً ينقس 
الطريقة التي يحصل قيها الترقي في الأنواع الأخرى من 
الصدمات. ولذلك فإن المراحل النهائية للصدمة الإنتانية لا 
تختلف كثيراً عن المراحل النهائية للصدمة النزفية بالرغم من أن 
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العوامل المحفزة لكل من الحالتين تختلف عن الأخرى كثيراً. 

صدمة الذيفان الداخلي. يعرف أحد الأنواع الخاصة 
للصدمة الإنتانية بصدمة الذيفان الداخلي. وغالباً ما تحدث 
هذه عندما تختنق إحدى الشدف الكبيرة من المعى وتفقد 
تجهيز الدم لها قيصاب المعى بالموات وتثكاثر فيه الجرائيم 
بسرعة والتي غالباً ما تكون من نوع الجراثيم التي تسمى 
سالبة الغرام. وبصورة رئيسية العصيات القولونية التي 
تحوىي ذيفاناً يسمى ذيقان داخلي 6700]07125. و هناك حالة 
أخرى غالياً ما تولد إنتانمية (إنتان دموي) 56011661218 
العصيات القولونية وهي امتداد لخمج السبيل البولي إلى الدم. 

ويود الذيقفان الداخلى عند دخوله إلى الدم تأثيراً شبيهاً 
بالتاق وغالباً ما يولب صدمة وخيمة كما أنه يؤثر على القلب 
فيولد هبوطأً دورانياً يتولد عن نقص قلوصية القلب. 


نقص استقلاب الأنسجة وتردي الخلايا في صدمة 
5 نقص الحجم. يل نقص انتاج القلب في صسدمة ‏ نتم 
بدورهة من استقلاب كل خلايا الجسم تقريياً ويؤدي إلى 
أنواع عديدة من أخدرار | الخلارا التي تشمل (1) نقص م مقدرة 
الخلايا على المحافظة على الصوديوم واطئا واليوتاسيوم 
عالياً داخل الخلايا. (3) وهبوط تصنيع الآليات الاستقلابية 
الخلوية للغذيات, (4) والانقجار النهائي للجسيمات الحالة 
65 وتحرير إنزيمات هضمية داخل الخلايا تولد 
تخريباً فيها وحتى موتها. ومن الواضح أن كل هذه 
التأثيرات تؤدي إلى يرل خلوي أكبر و ونقص آخر في 
الاستقلاب الكلى في الجسم. ويتمكن الشخصس في العادة من 
الاستمرار على البقاء حياً لبضع ساعات فقط إذا ما هبط 

الضعف ال لعضلي. من أول أعراض الصدمة الضعف 
مجاولة المريضص استعمال عضلاته. ومن الواضح أن هذا 


يتولد من نقص تجهيز الغذيات ‏ وخاصة الأكسجين ‏ 


للعضيلات. 

انخفاض درجة حرارة الجسم. تنقص كمية الحرارة 
المحررة في الجسم بسبب ضعف الاستقلاب في الصدمة 
(ما عدا ما يحصل في الصدمة الإنتانية عندما يولد الخمج 
تأثيراً عكسياً). وكنتيجة لذلك تميل درجة حرارة الجسم إلى 
الهيوط عند تعرضه لأي برد مهما كان ضعيفا. 

خمود الوظائف العقلية. يكون الشخص في المراحل 
الأولى للصدمة واعياً بالرغم من ظهور بعض علامات 
الضبابية الفكرية. وإذا ما ترقت الصبدمة يصاب الشخص 


بالذهول وتفشل في مراحتها الأخيرة حتي الوظائف العقلية 
اللاشعورية. ويشمل ذلك أيضاً وظائف التحكم بالحركة 
الوعائية وبالتنفس. 

وفي العادة لا يظهر الشخص الذي يشفى من الصدمة آي 
ضعف دائم في قواه العقلية. 

نقص الوظيفة الكلوية والتردي الكلوي. إن نقص نتاج 
القتب وهبوط الضغط الشرياني اللذين يتولدان في المراحل 
الأولى من الصدمة: مهما كانا قليلين» يقللان من نتاج الكليه 
حتى يمكن أن يوقفاه تماماًء لأن الضغط الكبيبي يهبط إلى 
ما دون المستوى المطلوب للترشيح. وتبحث التأثيرات 
الكلوية الأخرى فى الفصلين 26 و 29. وعادة ما يكون 
احتباس السوائل هذا مساعداً في الصدمة لأنه يساعد في 
منع أي نقص آخر في حجم الدم. 

ولكن في مراحل الصدمة الآخيرة تتردى الخلايا الظهارية 
للنبيبات الكلوية بسرعة كبيرة لأنها عادة هما يكون لها 
استقلاب عال وتحتاج إلى كميات كبيرة من الغذيات فتكون 
النتيجة مواتاً سريعاً للنبيبات مع موت خلاياها وتخثرها 
وانسدادها. ولذتك فبالرغم من أن الشخص يمكن أن يبقى 
حياً بعد الصدمة ولكن الأضرار الكتئوية يمكن أن تعطل 
وظائفها مما يؤدي إلى الموت خلال ما يقارب الأسبوع 
يسبيب البوريمدة 01611212. 


فيزيولوجيا معالجة الصدمة 


المعالجة بالاستيدال 


نقل الدم والبلازما. إذا ما دخل الشخص إلى حالة 
الصدمة الناتجة عن النزف يصبح نقل الدم أحسن علاج له. 
وإذا كانت الصدمة ناتجة عن فقدان البلازما يكون إعطاء 
البلازما أحسن علاج لهء أما إذا كان التجفاف سبب صدمته 

ولسوء الحظ لا يتوفر الدم الكامل دائما كما هو الحال في 
ساحات الحرب ولذلك فمن الممكن عند ذاك استعمال 
اليلازما كبديل مناسب له لاأنه يزيد حجم الدم ويعيد 
الديناميات الدموية السوية. ولكن البلازما لا تتمكن من أن 
تستعيد كداسة الدم السويء ويتمكن الإنسان من أن يتحمل 
نقصاً فى الكداسة لحد ثلث مستواها السوي قبل حصول 
العقابيل الوخيمة إذا ما كان نتاج القلب كافياً. ولذلك فمن 
المناسب استعمال اليلازما في الحالات الحادة عوضا عن الدم 
الكامل في معالجة الصدمات النزفية والناقصة الحجم الأخرى. 

وأحياناً لا تتوفر حتى البلازما نفقسها. ولمثل هذه 
الحالات طُوّر العديد من بديلات البلازما لتقوم بصورة تامة 
تقريباً بكل الوظائف الدينامية الدموية لتلك التي للبلازماء 
وأحد هذه البداكل هى محلول الدكستران. 1 


محلول الدكستران كبديل للبلازما. إن المطلب الرئيسي 
والمؤثر الحقيقي لبديل البلازما هى أن يبقى في جهاز 
الدوران» أي أنه لا يترشح خلال المسامات الشعيرية إلى 
الأحياز النسيجية. وبالإضافة لذلك يجب أن لا يكون المحلول 
ساماً ويجب أن يحوي كهارل مناسبة لمنع اختلال كهارل 
السائل خارج الخلايا عند إعطائه للمصاب. ولأجل أن يبقى 
بديل البلازما في الدوران يجب أن يحوي مادة لها حجم 
جريثي كبير لدرجة تولد ضغطاً تناضحياً غروانياً. 

وأحد المواد التي طورت حتى الأن لهذا الغرض هو 
الدكستران. وهو مكثور عديد سكريد كبير للغلوكوز. وتفرز 
بعض الجراثيم الدكستران كناتج ثانوي عند تموها. ويصنع 
الدكستران التجاري بطريقة زرع الجراثيم. ومن الممكن 
التحكم بالوزن الجزيثي للدكستران للدرجة المطلوية بتغيير 
ظروف ثمى الجراثيم. ولا تمر الدكسترانات ذات الحجم 
المناسب خلال المسام الشعيرية ولذلك قمن الممكن 
استعمالها بدل بروتينات البلازما كعوامل تناضحية غروانية. 

ولحسن الحظ لم تلاحظ إلا القليل من التأثيرات السمية 
عند استعمال الدكستران لتوفير ضغط تناضحي غرواني. 
ولهذا ققد يرهنت محاليل هذه المادة بأئها بديل مناسب 
للبلازما في الكثير من علاجات تعويض السوائل. 


معالجة الصدمة بالآدوية محاكية الودي - 
مفددة أحياناً وغبر مفيدة أحياناً أخرى 


الدواء المحاكي للودي هو دواء يحاكي التنبيه الودي. وتشمل 
هذه الأدوية النورابينفرين والابينفرين وعدداً كبيراً من الأدوية 
طويلة التاثير التي لها نفس تاثير النورابينفرين والأبينفرين. 

وقد برهنت الأآدوية محاكية الودي في نوعين من 
الصدمات على أنها مفيدة بصورة خاصة. والنوع الأول 
منهما هو الصدمة الغصبية المنشأ التي تثبط الجهاز الودي 
لدرجة كبيرة. ويعوض إدخال الأدوية المحاكية للودي عن نقص 
الفغالية الودية وغالباً ما تعيد وظائف الدوران السوية إليه. 

والنوع الثاني من الصدمات التى تكون فيها الأدوية 
المحاكية الودي مفيدة جداً هو في الصدمة التأقية 
غ510 ع12611الإطم323 التى يقوم فيها الهستامين يدور 
بارز. فللأدوية المحاكية للودي تأثير مضيق للأوعية يعاكس 
تأثير الهستامين الموسع للأوعية ولذلك غالباً ما يكون 
الابينفرين أو أي دواء محاكي للودي منقذاً للحياة. 

ولسوء الحظ لم تذيت الأدوية المحاكية للودي أنها مفيدة 
جداً في الصدمة النزفية. والسبب هى أنه في هذا النوع من 
الصدمات يكون الجهاز العصبي الودي منشطاً لأقصى 
درجاته بالمنعكسات الدورانية وتجري فيه كمية كبيرة من 
النورابينفرين والابينفرين في الدم بحيث لن يكون هناك 
للأدوية محاكية الودي أي تأثير إضافي نافع. 


4 الصدمة الدورانية وفيزيولوجيا معالجتها 18 341 
ال لبلب )ب ا 0 


العلاحات الأخرى 


المعالجة بوضع الرأس للأسفل. عندما يهبط الضغط 
إلى درجة واطكة في معظم أنواع الصدمات وخصوصاً في 
الصدمتين النزفية والعصبية المنشأ يساعد وضع رأس 
المصاب تحت مستوى قدميه بقدم وأحدة كثيراً جداً في 
تعزيز العائد الوريدي. ويزيد ذلك ثتاج القلب. وهذه هى 
الخطوة الأولى في معالجة العديد من أنواع الصدمات. 00 

المعالجة بالأكسجين. بما أن التأثير الركيسى الخسار 
لمعظم أنواع الصدمات هو قلّة إيصال الأكسجين إلى الخلايا 
فإن إعطاء المريض أكسجيناً يتنقسه يمكن أن يفيد قي بعض 
الحالات. غير أن ذلك يكون أقل قيمة بكثير مما قد يتوقغه 
المرء لأن المشكلة لا تكون عادة في عدم كفاية أكسجة الدم 
في الرئتينء وإنما عدم كفاية نقل الدم بعد أكسجته. 

المعالجة بالقشرانيات السكرية. غالباً ما تعطى 
القشرانيات السكرية 810606011160105 للمرضى فى 
الصدمة الوخيمة لعدة أسباب: (1) لقد أظهرت التجاري 
مخبرياً بأن القشرانيات السكرية غالباً ما تزيد قوة القلب في 
المراحل الأخيرة من الصدمة. (2) تثيّت القشرانيات السكرية 
أغشية الجسيمات الحالة وتمنع تحرير إنزيماتها إلى هيولى 
الخلايا وتمنع بذلك ترديها يهذا المصدر. (3) كما يمكن أن 
تساعد القشرانيات السكرية في استقلاب الغلوكوز بالخلايا 
شديدة التضرر. ْ 


توقف الدوران 

هناك حالة قريبة جداً من الصدمة الدورانية وهى توقف 
الدوران ]2565 '(0111113]01, حيث يتوقف فيها كل جريان 
للدم يصورة تامة. وغالباً ما يحدث ذلك على مناضد 
العمليات الجراحية نتيجة توقف القلب أى رجفان البطين. 

ومن الممكن في الغالب إيقاف رجفان القلب بالصدمة 
الكهربائية الشديدة التىي وصقت مبادتها الآساسية فى 
الفصل 13. ١ ١‏ 

ويتولد توقف القلب في الغالب عن القلة الواطئة جداً 
للأكسجين في المزيج الفازي المستعمل للتبنيج أى من 
التأثير المثبط للمخدر نفسه. ومن الممكن إعادة النظم القلبي 
السوي بإزالة المخدر وبدء عملية الإنعاش القلبى التنفسى 
لبضع دقائق في الوقت الذي تجهز فيه رثتا المريض يكميات 
من الأكسجين كافية للتنقس. 
تأثير توقف الدوران على الدماغ 

إن المشكة الخاصة في توقف الدوران هي منع التأثيرات 
الضارة للدماغ نتيجة التوقف. وبصورة عامة يولد توقف 
الدوران لأكثر من حوالي 5 دقائق ضرراً دائماً للدماغ في 


]١/ القسم‎ © 2302 


الدوران 


أكثر من نصف المرضىء كما يؤدي توقفه لمدة عشر دقائق 
لدى الجميع إلى تخريب معظم القدرات العقلية إن لم يكن 
كلها. 
وقد كان يدرس لسنين بأن سبب هذا التأثير الضار على 
الدماغ هى نقص تأكسجه الذى يحدث أثناء توقف الدوران. 
ولكن التجارب دلت بأنه إذا منعنا توليد الجلطات الدموية في 
' الاوعية الدموية للدماغ فيمتع ذلك تردي الدماغ السريع أثناء 
توقف الدوران. فمثلاً في إحدى التجارب الحيوانية التي قام 
بها الدكتور كرويل أزيل كل دم الحيوان من أوعيته الدموية 
عند بدء توقف الدوران وأعيد ثانية عند نهاية توقف الدوران 
فمنع ذلك توليد الجلطات داخل الأوعية الدموية. وفى هذه 
الحالة تمكن الدماغ من تحمل توقف الدوران لمدة 30 دقيقة 
من دون ضرر دماغي. وقد ظهر كذلك أن إعطاء الهيبارين أو 
الستربتوكيناز قبل توقف الدوران يزيد بقيا الدماغ لضعفين 
إلى أريعة أضعاف عما هو عليه في الحالة الاعتيادية. ولذلك 
قمن المحتمل أن الضرر الدماغي الوخيم الذي يحدث بعد 
توقف الدوران ينولد بصورة رئيسية من الانسداد الدائم 
للعديد من الأوعية الصغيرة وحتى الكبيرة بالجلطات الدموية 
التي تولد إقفاراً طويلاً وفي النهاية موت العصبونات. 
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الكليتان وسوائل الجسم 


5 أحياز سائل الجسم: السوائل خارج الخلايا وداخلها؛ 
السائل الخلالي والوذمة 


6 تكوين البول بالكلية: ا. الترشيح الكبيبي وجريان الدم 


الكلوي والتحكم فيهما 
7 تكوين البول بالكلية: !!. المعاملة النبيبية للرشاحة 
الكبيبية 


28 تنظيم أسموليرية السائل خارج الخلايا وتركديز الصوديوم 


تكامل الآليات الكلوية للتحكم في حجم الدم وحجم 
السائل خارج الخلايا؛ والتنظيم الكلوي للبوتاسيوم 
والكالسيوم والفسفات والمغنيزيوم 


60 تنظيم التوازن الحمضي القاعدي 


تعتبر المحافظة على حجم ثابت نسبياً لسوائل 
الجسم وعلى تركيبها المستقر أمراً ضرورياً لعملية 
الاستتباب 201260518515 المشروحة فى الفصل 1. 
شذوذات في أنظمة التحكم التي تحفظ هذا الثبات في 
سوائل الجسم. وسوف نناقش في هذا الفصلء وفي 
الفصول اللاحقة عن الكليتين» التنظيم الإجمالي لحجم 
سائل الجسمء وتنظيم مكوناته خارج الخلاياء وتنظيم 
التوازن الحمضي - القاعديء والتحكم فى تبادل السوائل 
بين أحياز السائلين خارج وداخل الخلايا. 


السوائل: وجوب توازن مدخولها 
ونتاجها فى الحالات المستتية 

إن المقدار الكلى لحجم سائل الجسم والمقادير الكلية 
للمذابات 5010165 ومقادير تراكيزها أيضاً تكون كابتة 
نسبياً في شروط الحالة المستتبة 56866-/ز5]680 التي 
تتطليها عملية الاستتباب 8012605]3515. وينشا هذا 
الثبات بسبب وجود تبادل مستمر للسائل والمذابات مع 
المحيط الخارجي وداخل مختلف أحياز الجسم أيضاً. 
فمثلاً. يجب أن يتساوى بدقة المدخول السائلي شديد 
التغير مع نتاج الجسم منه. وذلك لمئع حجوم سوائل 
الجسم من الزيادة أو النقصان. 


أحياز سائل الجسم: السوائل 
حارج الخلايا وداخلها؛ السائل 
الخلالي والوذمة 


مدخول الماء اليبومي 


يدخل الماء إلى الجسم عن طريق مصدرين 
رئيسيين: (1) تناوله على شكل سوائل أو ماء صرف 
في الطعام.ء حيث تبلغ الكمية الطبيعية المضافة إلى 
سوائل الجسم بهذين الشكلين حوالى 2100 
مليلتر/ يومء (2) وتركيبه في الجسم نتيجة آكسدة 
السكريات. مما يضيف حوالي 200 مليلتر/ يوم. وهذا 
يؤمن مدخولاً كلياً للماء يبلغ حوالي 0 مليلتر/ يوم 
(الجدول 1-25). ويتغير مدخول السائل كثيراً حسب 
الشخص وحتقى في الشخص الواحد على مدار السنة 
تيعأ للمناخ والعادات ومستوى النشاط الجسدي. 


فقدان ماء الجسم اليومي 

فقدان السائل اللاحسوس. يجب أن يتساوى 
المدخول المتغير للماء تماماً مع الفقدان الميومى للسائل 
من الجسم. ويعض هذا الفقد لا يمكن تنظيمه بدقة. 
فمثلاً هناك فقدان متواصل للسائكل بالتبهر من السبيل 
التنفسي وبالانتشار عبر الجلد يبلغان معاً نحو 700 
مليلتر/ يوم في الظروف الطبيعية. ويسمىئ هذا الفقد 
فقد الماء اللاحسوس 18562510516 لأننا لا نشعر به أبداء 
رغم أنه يحدث باستمرار عند كل الناأس. 

ويحدث فقدان الماء اللاحسوس خلال الجلد يشكل 
مستقل عن التعرق. وهى موجود حتى في الأشخاص 
الذين يولدون من دون غدد عمرّقية. ويبلغ معدل فقدان 


345 


#6" القسم أ الكليتان وسوائل الجسم 


(بالمليلتر / يوم) 


الماء بالانتشار عبر الجلد جوالى 300 إلى 400 
مليلتر/ يوم. ويقلّل هذا الفقدان بواسطة طبقة الجلد 
المتقرّنة المليئة بالكولستيرول. وعندما تتعرّى هذه 
الطبقة المتقرنة. كما يحدث فى الحروق الواسعة؛ يزداد 
معدل التبخر إلى 10 أضعاف بحيث يصل إلى 5-3 
لترات/يوم. ولهذا السبب يجب إعطاء ضحايا الحروق 
كميات كبيرة من السوائل, داخل الوريد عادة, لتعويض 
السائل المفقود. 

ويبلغ معدل فقدان السائل اللاحسوس خلال السبيل 
التنفسي حوالي 400-300 مليلتر/يوم. فعندما يدخل 
الهواء إلى السبيل التنفسي يصبح مشبعاً بالرطوبة 
وبضغط بخاري يساوي 47 ملم ز تقريباً قبل زفره. 
ولما كان ضغط بخار هواء الشهيق أقل عادة من 47 
ملم زه فإن الماء يفقد باستمرار عبر الرئتين أثناء 
التنفس. وفى الطقس الباردء ينخفض ضغط البخار 
الجوي قريباً من الصفر مما يسبب فقداناً أكبر للسائل 
من الرئتين كلما انخفضت درجة الحرارة. وهذا ما 
يفسر الشعور بالجفاف فى المسالك التنفسية أثناء 
الطقس البارد. ١‏ 

فقدان السائل بالتعرّق. تكون كمية السائل المفقودة 
بالتعرق بالغة التغير تبعاً للنشاط الجسماني ولدرجة 
حرارة المحيط. ويبلغ حجم العرق بالحالة السوية نحو 
0 مليلتر/يوم فقط؛. ولكن في الطقس الحار جداً أو 
أثناء التمارين القاسية يزداد فقدان الماء بالتعرق من 


لتر إلى لترين فى الساعة أحياناًء مما يسبب نفاداً 
سريعاً لسوائل الجسم إن لم يزدد المدخول أيضاً 
بتخشيط آلية العطش المشروحة فى الفصل 28. 

فقدان الماء فى الغائط. تفقد كمية صغيرة فقط من 
الماء (100 مليلتر/يوم) فى الغائط فى الحالة السوية. 
ويمكن لهذه الكمية أن تزداد إلى عدة لترات في اليوم 
عند الأشخاص المصابين بإسهال حادء مما قد يسيب 
تهديداً لحياتهم إذا لم يتم تصحيح ذلك في أيام قليلة. 

فقدان الماء بالكليتين. يتخلص الجسم من الماء 
الفائض فيه في البول المفرغ بواسطة الكليتين. وهناك 
عدة آليات تتحكم في معدل إفراغ البول. وفي الواقع 
فإن أهم الوسائل التي تجعل الجسم يحافظ على 
التوازن بين مدخول السائل ونتاجه وأيضاً على التوازن 
بين مدخول وتنتاج معظم الكهارل في الجسم, هي 
بالتحكم بمعدلات إفراغ الكليتين لهذه المواد. فعلى 
سبيل المثال. يمكن أن يتنخفض حجم البول إلى 0.5 
لتر/يوم في الشخص الجفيف 061301861 أو يرتفع 
إلى 20 لتراً/يوم في الشخص الذي يشرب كميات 
ضخمة من السواثل. 

وهذه التغيرية الشديدة هي أيضاً صحيحة لمعظم 
كهارل الجسمء مثل الصوديوم والكلوريد واليوتاسيوم. 
فقد ينخفض مدخول الصوديوم عند بعض الأشخاص 
إلى 20 ملي مكافىء/يوم. في حين قد يصل عند آخرين 
إلى 500-300 ملي مكافىء باليوم. وهذا ما يجعل 
الكليتين تواجه مهاماً دقيقة في ضبط معدلات إفراغها 
للماء والكهارل لتطابق بدقة مدخول هذه المواد 
ولتعويض فقدان السوائل والكهارل المفرط الذي يحدث 
فى بعض الحالات المرضية. وسوف نتناقش في 
الفصول 26 إلى 30 الآليات التي تسمح للكليتين إنجاز 
هذه الوظائف المهمة. ١‏ 


أحياز سوائل الجسم 


يتوزع سائل الجسم الكلي بين حيزين رئيسيين هما: 
السائل خارج الخلايا 21110 131نالاءء3خ1] »اه والسائل 
داخل الخلدذيا 110104 :121536611013 (الشكل 1-25). 
وينقسم سائل خارج الخلايا بدوره إلى السائل الخلالي 
4 12125116131 ويلازما الدم. 

ويوجد حيز صغير آخر لسائل يطلق عليه السائل 
البيني 58256110135 يضم سائل الأحياز الزليلية 
والصفاقية والتامورية وسائل داخل المقلة وأيضاً 


مدخول 


(14.0 نتراً) 


2 


الخلايا 


السائل الخلالى [  .‏ 


ا 


0 لتر ]200 


لسائلداخلالخلاد 
0 لتراً 


الشكل 1-25. ملخص تنظيم سوائل الجسم. ويشمل أحياز سوائل 
الجسم الرئيسية والاغشية التى تفصل بينها. والقيم الظاهرة هي 
لشخص معتدل يزن 70 كيلو غراماً 


الساتل الدماغى التخاعى. ويمكن اعتبار هذا السائل 
نوعاً خاصاً من السائل خارج الخلاياء رغم أن تركيبه 
في بعض الحالات قد يختلف بشكل ملحوظ عن تركيبي 
البلازما والسائل الخلالي. ويبلغ حجم السوائل البينية 
كلها حوالي 2-1 لتر. 

ويبلغ معدل ماء الجسم الكلي في الشخص البالغ 
السوي الذي يزن 70 كيلوغراماً حوالي 460 من وزن 
الجسم أى حوالي 42 لتراً. وهذه النسبة يمكن أن تتغير 
تبعاً للعمر والجنس ودرجة السمنة 'إ]ذوء0, كما أنها 
تنخفض تدريجياً كلما تقدم الإنسان في العمر. ويعود 
سبب ذلك جزئياً إلى ترافق تقدم العمر مع زيادة النسبة 
المئوية للدهن في الجسم والتي تكون على حساب نسبة 
الماء فيه. ولأن النساء عادة يملكن فى أجسامهن دهنا 
أكثر من الرجال. لذا تكون نسبة الماء في أجسامهن أقل 


5 أحيان سائل الجسم 1١8‏ 347 


مما في الرجال. وذلك بالنسبة لوزن أجسامهن. ولهذا 
عندما نناقش «معدل» أحياز سائل الجسم., علينا أن لا 
ودرجحة السمنة. 


حيز السائل داخل الخلايا 


بيقع حوالي 28 لتراً من أصل 42 لتراً من سائل 
الجسم داخل 75 ترليون خلية. ويسمى هذا السائل 
بمجمله السائل داخل الخلايا 21215866110135 وهو يؤلف 
حوالي 940 من وزن الجسم الكلي في شخص «عادي». 

ويحتوي سائل كل خلية على مزيجه الخاص من 
المكونات المختلفة, ولكن تراكيز هذه المكونات تتشابه 
بشكل معقول من خلية إلى أخرى. وقي الواقع فإن 
تركيب سوائل الخلايا يتمائل بشكل ملحوظ حتى في 
الحيوانات المختلفة. من أكثرها بدائية ووصولاً إلى 
البشر. ولهذا السبب يعتبر السائل داخل الخلايا لكل 
الخلايا المختلفة بمجموعه كحيز كبير لسائل واحد. 


حيز السائل خارج الخلابا 


تسمى كل السوائل التي تقع حارج الخلايا السائل 
خارج الخلايا. وتؤلف هذه السوائل حوالي 420 من 
وزن الجسم أو حوالي 14 لتر في شخص بالغ سوي 
يزن 70 كيلوغراما. وينقسم السائل خارج الخلايا إلى 
حيزين كبيرين هما السائل الخلاليء الذي يؤلف حوالي 
ثلاثة أرباع السائل خارج الخلاياء والبلازما التي تؤلف 
حوالي ربعه تقريباً أى حوالي 3 لترات. والبلازما هي 
الجزء اللاخلوي من الدم والذي يتصل باستمرار مع 
السائل الخلالي عبر مسام الأغشية الشعيرية. وهذه 
المسام عالية النفوذية لمعظم المذابات في الساتل خارج 
الخلايا ما عدا البروتينات. ولهذا تمتزج السوائل خارج 
الخلايا ياستمرار مما يجعل البلازما والسوائل الخلالية 
لها نفس التركيب تقريباً. باستثناء البروتينات التي 
توجد بتركيز أعلى في البلازما. 


حجم الدم 

يحوي الدم كلا السائلين خارج الخلايا (السائل في 
البلازما) وداخشل الخلايا (السائل في خلايا الدم 
الحمراء). ومع ذلك يمكن اعتبار الدم حيزاً سائلياً 
مستقلاً لوجوده محصوراً فى حجرته الخاصة يه ب 
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التحكم فى الديناميات القلبية الوعائية. 
حوالي 968 من وزن الجسم.ء أى حوالي 5 لتثرات. وضمن 
هذا المعدل يكون الدم مؤّلفاً من حوالي 4660 بلازما 
و9040 خاذيا دم حمراءء إلا أن هاتين القيمتين يمكن أن 
تتغيرا إلى حد كبير باختلاف الأشخاص تبعاً للجنس 
والوزن وعوامل أخرى. 

كداسة الدم (حجم خلايا الدم الحمراء المكدسة). 
كداسة الدم 26208]00111 هى حزء الدم المؤلف من 
خلايا الدم الحمراء. وهي تعين بتنبيذ الدم في «أنيوب 
مكداس الدم» حتى تتكدس هذه الخلايا تماما في قعر 
كلهاء لذلك يبقى حوالى 44-3 من البلازما محجوزاً بين 
الخلايا. لهذا تشكل كداسة الدم الحقيقية حوالي 796 
فقط من الكداسة المقيسة. 

وتبلغ الكداسة المقيسة في شخص سوي حوالي 
040 وفى امرأة سوية حوالى 6. وقد تهبط كداسة 
الدم في فقر الدم الوخيم إلى حد أدنى يبلغ 0.10 وهي 
قيمة بالكاد تكفي لإدامة الحياة. ومن ناحية أخرى, 
تؤدي بعض الحالات إلى إنتاج مفرط لخلايا الدم 
الحمراء ينشاأ عنها كثرة الحمر 0061113ن:70179 ممسا 
يرفع كداسة الدم إلى 0.65. 


مكونات السائلين خارج الخلايا 
وداخكلها 
يبين الشكلان 2-5 ىَّ 3-5 والجدول 2-5 مقارنات 


بين تركيب السائل خارج الخلاياء بما فيه البلازما 
والسائل الخلالىء وبين تركيب السائل داخل الخلايا. 


تشابه التركيب الأدوني للبلازما 
وللسائل الخلالي 


يعود التشابه بين التركيبين الآيونيين للبلازما 
والسوائل الخلالية إلى كونهما منفصلين فقط بالأغشية 
الشعيرية عالية النفوذية. والفرق الهام بين هذين 
الحيزين هو التركيز العالي للبروتين في البلازما بسبب 
انخفاض نفوذية الشعيرات لبروتين البلازما بحيث لا 
يتسرب منه فقط إلا كميات قليلة إلى الأحياز الخلالية 
الموجودة في معظم الأنسحة. 


وبسيب تأثير دونان اءع211 21008028 يكون تركيز 
الأيونات الموجبة الشحنة (الكاتيونات) أعلى بشكل 
طفيف (حوالي 42) في البلازما من تركيزها في 
السائل الخلالى. ويأخذ هذا التاثير الشكل التالى: تملك 
البروتينات شحنة سالبة صرفة. ولهذا فهي تميل 
للارتباط بالكاتيونات مثل أيونات الصوديوم 
والبوتاسيوم مما يحجز كمياث إضافية من هذه 
الكاتيونات في البلازما هع بروتينات البلازما. ومن 
ناحية ثانية. تتجه الأيونات السالبة الشحنة (الأنيونات) 
إلى التواجد بتركيز أعلى بشكل طفيف في السائل 
الخلالى مقارنة بالبلازماء وذلك بسبب نفور الشحنات 
السالبة لبروتينات البلازما من الأنيونات السالبة 
الشحنة. ومع ذلك ولأغراضض عملية يعتبر تركيزا 
الايونات في السائل الخلالي وفي البلازما متساويين 
بالعودة ثانية إلى الشكل 2-25, يمكن أن نرى أن 
السائل خارج الخلاياء يما فيه البلازما والساكل 
الخاالي» يحوي كميات كبيرة من أيونات الصوديوم 
والكلوريد وأيضا كميات معقولة من أيونات 
البيكريونات. ولكنه لا يحتوي إلا على كميات صغيرة 
من أيونات البوتاسيوم والكالسيوم والمغنيزيوم 


آندوتات كانيونات 
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الشكل 2-25. الكاتيونات والأنيونات الرئيسية للسوائل خارج الخلايا 


ودأخلها. 


كرلستيرول 
0 ملغم/دل 


دهن متعادل 
125 ملغم/دل 
غلوكوز ‏ 100 ملغم/ دل 
يورها - 15 ملغم دل 
حمض اليوريك - 8 ملم /دل 
بليروبين - 5 .0 ملغم / دل 
أملاح الصفراء ‏ مقدار ضثيل 


الشكل 3-25. اللاكهارل في البلازما. 


ويتم تنظيم تركيب السائل خارج الخلايا بدقة 
بواسطة آليات مختلفة,. خصوصاً بالكليتين: كما 
سنشرح فيما بعد. ويتيح هذا للخلايا بأن تبقى مغمورة 
باستمرار في ساكل يحتوي على تركيز مناسب من 
الكهارل والغذيات للقيام بالوظائف الخلوية على الوجه 
الأكمل. 


المكونات الهامة للسائل داخل الخلايا 

ينفصل السائل داخل الخلايا عن السائل خارج 
الخلايا بواسطة غشاء خلوي انتقائي ذي نفوذية عالية 
للماء وليس لمعظم الكهارل الموجودة في الجسم. 
ويحافظ الغشاء الخلوي هذا على تركيب السائل داخل 
الخلايا الذي يكون متشابهاً في كل خلايا الجسم 
المجتلفة. 

وبعكس السائل خارج الخلاياء يحتوي السائل داخل 
الخلايا على كميات صغيرة فقط من أيونات الصوديوم 
والكلوريد ولا يحتوي تقريباً على أيونات الكالسيوم, 
ولكنه يحتوي بدلاً من ذلك على كميات كبيرة من 
أيونات البوتاسيوم والفسفات بالإضافة إلى كميات 
معتدلة من أيونات المغئيزيوم والسلفات, التي توجد 
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كلها بتراكيز منهخفضة في السائل امع الغلايا. 


قياس حجوم السوائل في أحياز 
سوائل الجسم المختلفة؛ ميدأ 
57 فدة |! و : 


من الممكن قياس حجم حيز من أحياز سوائل 
الجسم عن طريق وضع مادة في الحيز وتركها لتتشتت 
في سائل الحيز تشتتاً متساوياً ومن ثم يحلّل المدى 
الذي تخقّفت فيه المادة. ويبين الشكل 4-25 طريقة 
تخفيف المشعر لقياس حجم حيز السائل. التي تقوم 
على مبدأ حفظ الكتلة. وهذا يعنى أن الكتلة الكلية لمادة 
بعد تشتتها في حيز السائل ستساوي نفس الكتلة الكلية 
للمادة المحقونة داخل الحيز. 
وفي المثال المبين في الشكل 4-25, تحقن كمية 
صغيرة «أ» من صباغ أو مادة أخرى محتثواة داخل 
رْحَاقَة 6 في حجرة: وتترك المادة تتشتت خلال 
الحجرة حتى تصبح ممزوجة بتراكيز متساوية في كل 
أنحاء الحجرة. كما هى مبين في الحجرة «ب». بعد ذلك 
تزال عينة من السائل الذي يحتوي على المادة المشتتة 
ويحلل تركيزها كيميائياً أو كهرضوئياً أى بأية وسيلة 
أخرى. فإذا لم تتسرب أي كمية من المادة خارج الحيز: 
فإن الكتلة الكلية للمادة في الحيز (حجم ب < تركيز ب) 
ستساوي الكتلة الكلية للمادة المحقونة 


مؤشر الكتلة ١‏ > مؤشر الكتلة ب 


مؤشر الكتلة ب > الحجم ب ا التركيز ب 
الشكل 4-25. طريقة تخفيف المشعر لقياس حجوم السائل. 


0 © القسم و الكليتان وسوائل الجسم 
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يمكن أن نحسب الحجم المجهول للحجرة ب كالتالي: 


0 تركيز ب 

ومن الملاحظ أن كل ما نحتاجه لمعرفة هذا الحساب 
هو (1) الكمية الكلية للمادة المحقونة فى الحجرة (بسط 
المادة فيها (خرج المعادلة). 
وفى هذا المثال إذا تشتت 1 مليلتر من محلول يحوي 
0 مليغرامات/ مليلتر صباغاً في الحجرة ب وكان 
التركيز النهائي في هذه الحجرة يساوي 0.01 مليغرام 


لكل مليلتر من السائل, يمكن حساب الحجم المجهول 
للحجرة ب كالتالي: 


1 مليلتر 10 مليغرامات/ مليلتر 
1 مليغرام/ مليلتر 


الحجم ب - - 1000 مليلتر 


ويمكن استخدام هذه الطريقة عملياً لقياس حجم أي 
حيز في الجسم إذا (1) تشتت المشعر بشكل متساي 
خلال الحيزء (2) تشتت المشعر فقط في الحيز المطلوب 
قياسه. (3) لم يُستقلب المشعر أو يُطرّح. وهناك مواد 
عديدة يمكن استخدامها لقياس حجم كل سائل من 
سوائل الجسم المختلفة. 


تعيين حجوم أحياز سوائل 
الجسم النوعية 

قياس الماء الكلي فى الجسم. يمكن باستعمال الماء 
المشع (التريتيوم. 0© ا أى الماء الثقيل (الدوتريوم 
20 ) قياس الماء الكلي في الجسم. وهذان الشكلان من 
الماء يمتزجان بالماء الكلي للجسم خلال بضمع ساعات بعد 
زرقهما في الدم» ومن ثم يمكن باستخدام مبدأ التخفيف 
حساب الماء الكلي للجسم. 

وهناك مادة أخرى يمكن استخدامها لقياس حجم الماء 
الكلي في الجسم وهي مادة الأنتيبيرين 5126(م2)1ة القابلة 
للذوبان في الدهن بصورة سريعة والتي تنفذ يسرعة أيضاً إلى 
الأغشية الخلوية وتتوزع بانتظام خلال الأحياز الداخلية والخارجية. 

قياس حجم السائل خارج الخلايا. يمكن قياس حجم 
السائل خارج الخلايا باستعمال أي من المواد المتعددة التي 
تتشتت في البلازما والسائل الخلالي: ولكنها لا تنفذ بسرعة 
من الغشاء الخلوي. وتشمل هذه المواد الصوديوم والكلوريد 
المشعين والثلاميت المشع وأيون الثيوسلقات والإيتولين. 
وتتشتت هذه المواد بشكل كامل تقريباً عتد زرق إحداها في 
الدم, في سوائل خارج الخلايا فى مدة 60-0 دقيقة. ومع 
ذلك فإن يعض هذه الموادء كالصوديوم المشع؛ ينتشر في 
الخلية بكميات قليلة قليلة. ولذلك غالباً ما يشار إلى حيز 
الصوديوم أو حيز الإينولين بدلاً من الإشارة إلى هذا القياس 
على أنه الحمجم الحقيقي للسائل خارج الخلايا. 

حساب حجم داخل الخلايا. لا يمكن قياس حجم داخل 
الخلايا بشكل مباشرء ولكن يمكن حسابه على الشكل التالي: 
حجم داخل الخلايا > حجم ماء الجسم الكلي - حجم خارج 
الخلايا 

قياس حجم البلازصا. لقياس حجم البلازما يجب 
استعمال مادة لا تنفذ بسهولة خلال الأغشية الشعيرية بل 
تيقى قي الجهان الوعائي بعد زرقها وعائياً. وإحدى المواد 
الشائعة الاستعمال كثيراً في قياس حجم البلازما هي مادة 
ألبومين المصل مع يود مشع (251' - ألبومين). كما يمكن 
أيضاً استخدام آصبغة ترتبط بشدة ببروتينات البلازما مثل 
أزرق ايفائز (يسمى أيضاً 1-1824) لقياس حجم البلازما. 

حساب حجم السائل الخلالي. لا يمكن قياس حجم السائل 
الخلالي بصورة مباشرة ولكن يمكن حسابه على الشكل التالي: 


- احجم اليلازما 


الطرق المذكورة أعلاه. إذا عرفت كداسته ألع0)ة معط التي 


25 أحياز سائل الجسم 8*6 351 
لببسرصسبب7ب7بببب_ || كم 


هي جروء من جم ألدم الكلي المؤلفة من خلاياء باستخدام 
المعادلة التالية: 


الدم ١‏ - 
حجم الدم الكلي [ - الكداسة 


فمثلاً, إذا كان حجم اليلازما 3.0 لترات والكداسة 0.40, فإن 


وهناك طريقة أخرى لقياس حجم الدم بواسطة زرق 
خلايا دم حمراء موسومة بمادة شعاعية إلى الدوران. وبعد 
امتزاج هذة الخلايا بالدوران» يمكن قيأس إشعاعية عينة الدم 
الممتزجة وحساب حجم الدم الكلي باستخدام ميداً التخقيف. 
والمادة المستعملة غالباً لوسم خلايا الدم الحمراء هى 
الكروم المشع (501) الذي يرتبط بإحكام بخلايا الدم 
الحمراء. 


تنظيم تبادل السوائل والتوازنات 
التناضحية بين السائلين داخل 
الخلايا وخارجها 


من المشكلات المألوفة في معالجة مرضى الأمراض 
الوخيمة صعوبة المحافظة على كمية كاقية من السوائل 
في أحد حيزي السائل داخل الخلايا أو خارجها أو في 
كليهما. وكما شرح في الفصل 16, وفيما بعد في هذا 
الفصلء فإنه يمكن تعيين الكميات النسبية للسائل خارج 
الخلايا الموزع بين البلازما والأحياز الخلالية إلى حد 
بعيد بواسطة توازن القوى الهيدروستاتية (المائية 
السكونيّة) والتناضحية الغروانية عبر الغشاء الشعيري. 
ومن ناحية أخرى. فإن توزع السائل بين الأحياز داخل 
الخلايا وخارجها يتحدد بصورة كبيرة بواسطة التأثير 
التناضحي للمذابات 5010165 الصغيرة - خصوصاً 
الصوديوم والكلوريد وكهارل أخرى ‏ المؤثر على 
الغشاء الخلوي. ويعود السبب في هذا إلى كون الأغشية 
الخلوية عالية النفوذية للماء وغير نفوذة نسيياً حتى 
للأيونات الصغيرة مثل الصوديوم والكلوريد. لذلك 
بتحرك الماء بسرعة عير الغشاء النلوي, بحيث يبقى 
السائل داخل الخلايا إسوي التوتر 1500801 مع السائل 
خارج الخلايا. 
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بين حجمي السائلين دآخل الخلايا وخارجها و ودين 
العوامل التتناضحية الني يمكن أن تسيب زيحان السائل 
بين هذين الحيزين. 


القواعد الأساسية للتناضح 
وللضغط التناضحي 


لقد عرضت القواعد الأساسية للتناضح والضغط 
التناضحي في الفصل الرابع. وسوف نلخص هنا فقط 
النواحي الاكثر أهمية لهذه القواعد عند استخدامها في 
تنظيم الحجم. 

يعرّف التناضضح 515 باأته حاصل انتشار الماء 
من منطقة ذات تركيز مائي عال إلى أخرى ذات تركيز 
مائي آقل. وعندما يضاف مذاب إلى ماء نقيء فإن 
تركيز الماء ينخفض في المزيج. ولذلك فكلما ارتفع 
تركيز المذاب في المحلول انخفض تركيز الماء فيه. 
وهكذا ينتشر الماء من منطقة ذات تركيز منخفض 
بالمذاب (تركيز ماكي مرتفع) إلى منطقة أخرى ذات 
تركيز مرتفع به (تركيز مائي منخفض). 

ولأن الغشاء الخلوي غير نفوذ نسبياً لمعظم المذابات 
وعالي النفوذية للماءء فكلما وجد تركيز عال للمذاب 
على أحد جانبى الغشاء الخلويء انتشر الماء عبر الغشاء 
باتجاه المنطقة ذات التركيز العالي للمذاب. ولهذاء فإذا 
أضيف مذاب مثل كلوريد الصوديوم إلى السائل خارج 
الخلاياء فإن الماء ينتشر بسرعة من الخلايا خلال 
الأغشية الخلوية إلى السائتل خارج الخلايا حتى يصبح 
تركيزه على جانبي الغشاء متساوياً. وبالعكسء إذا أزيل 
مذاب مكل كلوريد. الصوديوم من السائل خارج الخلاياء 
مما يسيب ارتفاعاً فى تركيز الماء. فإن الماء ينتشر من 
السائل خارج الخلايا خلال الأغشية الخلوية إلى 
الخلايا. ويسمى معدل انتشار الماء هذا معدل التناضح 
5 0581 1216 

العلاقة بدن المولات والأسمولات. أن تركيز الماء 
في محلول يتوقف على عدد ذريرات 535016165 المذاب 
فيه, لذلك تدعو الحاجة إلى اعتماد مصطلح للتركيز 
لوصف التركيز الكلي لذريرات المذاب. بغض النظر عن 
تركيبها الدقيق. ويقاس العد الكلي للذريرات في محلول 
وبالأسمولات» 051720165 ويساوي الأسمول الواحد مولا 
6ه واحداً (10226.02) من ذريرات المذاب. وبناء 
عليه فإن مملولاً يحتوي على 1 مول من الغلوكوز في 


كل لتر له تركيز يساوي 1 أآسمول/لتر. وإذا تفكك 
جزيء إلى أيونين (معطياً ذريرين), كتأين كلوريد 
الصوديوم إلى أيوني الكلوريد والصوديومء فإنه 
سيكون لمحلول يحتوي على 1 مول/لتر تركيز 
تناضحي يبلغ 2 أسمول/لتر. وبشكل ممائلء سيجتوي 
محلول يتضمن 1 مول من جزيء يتفكك إلى ثلاثة 
أيوناتء, مثل سلفات الصوديوم (,8/3,50). على 3 
أسمولات/ لتر. وهكذاء فإن مصطلح الأسمول يشير إلى 
عدد الذريرات النشطة تناضحياً في المحلول أكثر من 
إشارته إلى التركيز المولي. 

وبشكل عامء, يعتبر الأسمول وحدة كبيرة جدا 
للتعبير عن الفعالية التناضحية في سوائل الجسم. 
ولذلك يستعمل عادة مصطلح الملى آسمول الذي 
يساوي 1/1000 من الأسمول. ١‏ 

الأسموليلية والأسموليرية. يسمى التركيز الأسموايلي 
للمحلول الأسموليلية وات له أمصده عندما يعبر عن التركيز 
بالأسمولات في الكيلوغرام الواحد من الماء. كما أنه 
يسمى الأسموليرية ]05502013131 عندماأ يعبر عن التركيز 
بالأسمولات في لتر واحد من المحلول. ويمكن استعمال 
هذين المصطلحين بشكل مترادف تقريباً في المحاليل 
المخففة مثل سوائل الجسم. لأن الفروقات بينهما 
صغيرة. ومن الأسهل في معظم الحالات التعبير عن 
كميات سوائل الجسم باللترات بدلاً من الكيلوغرامات 
من الماء. ولهذ! تعتمد معظم الحسايبات المستخدمة 
سريرياً والتي عبر عنها في عدد من الفصول التالية 
على الأسموليرية بدلاً من الأسموليلية. 

الضغط التتاضحي. يمكن معارضة تناضم جزيكات 
الماء عبر غشاء نفوذ انتقائي بتطبيق ضغط في الاتجاه 
المعاكس لاتجاه التناضح. وتسمى كمية الضغط 
المضبوطة المطلوبة لمقاومة التناضح الضغط 
التناضحي عتتاؤوع,م 20)16هذه. ومن المهم أن ندرك أن 
الضغط التتاضحي ليس هو الضغط الذي يسبب حاصل 
انتشار الماء غبير غشاء ماء يل فى مقدأر الضغط 
الواجب تطبيقه لمقاومة حاصل الانتشار هذا. ولذلك 
فالضغط التناضحي هى قياس غير مباشر لتركيزي 
الماء والمذاب في محلول. وكلما كان الضغط التناضحي 
لمحلول عالياً. كان تركيز الماء منخفضاً وتركيز المذاب 
عالياً في المحلول. 

علاقة الضغط التناضحي بالأسموليرية. يتناسب 
الضغط التناضحي لمحلول بشكل طردي مع تركيز 
الجزيئات الفعالة تناضحياً في هذا المحلول. ويكون هذا 


صحيحاً بغض النظر عن كون المذاب جزيء كبير أو 
صغير. فمثلاً يكون لجزيء واحد من الألبومين ذي 
الوزن الجزيئي 7000 نفس التاثير التناضحي لجزيء 
الخلوكوز ذي الوزن الجزيئي 180. ومن ناحية آخرى, 
فإن لجزيء واحد من كلوريد الصوديوم ذي الذريرين 
الفعالين تناضحياً. *218 و -01,. تأثيراً تناضحياً يساوي 
ضعف التأثير التناضحي لجزيء الأليومين أو لجزيء 
الغلوكون. وهكذا فإن الضغط التناضحي لمحلول يكون 
متناسباً مع أسموليريته التي هي مقدار تركيز ذريرات 
المذاب. 

ويمكن حساب الضغط التناضحي (7) رياضياً وفق 
قانون قانت هوف 1107 :8+ كالتالي: 


الك رن 


حيث © تركيز المذابات بالأسمولات باللتر» ى 8 ثابت 
الغازات المثالية. وى 1 درجة الحرارة المطلقة يدرجات 
كلقن (273 + الدرجة المثوية). وإذا عيّر عن 7 
بالمليلترات زثبق (ملم ز). وهي وحدة الضغط 
المستعملة عادة للسوائل البيولوجية. و1 هى درجة 
حرارة الجسم السوية 2739 + *37 - *310). تكون 
قيمة # حوالي 19300 ملم ز لمحلول ذي تركيز يبلغ 
0 أسمول/لتر. وهذا يعني أن # تساوي 19.3 ملم ز 
لتركيز يبلغ 1.0 ملي آسمول/لتر. وهكذاء فإنه يُبذل 
3 ملم ز من الضغط التناضحي لكل ملي أسمول من 
مدروج التركيز عبر غشاء الخلية. 

حساب الضغط التناضحي لمحلول. يمكن. 
باستخدام قانون قانت هوفء حساب الضغط التناضحي 
الكامن لمحلول بافتراض أن الغشاء الخلوي غير نفوذ 
للمذاب. فمثلاً يحسب الضغط التناضحى لمحلول 060.9 
من كلوريد الصوديوم كالتالي: يعني محلول 40.9 بانه 
يوجد 0.9 غرام من كلوريد الصوديوم في 100 مليلتر 
من المحلولء أو 9 غرامات باللتر. وحيث أن الوزن 
الجزيئي لكلوريد الصوديوم يساوي 58.5 غراماً/ مول, 
فإن مولية لإأثمة01م: المحلول تساوي 9 غرامات/ لتر 
مقسومة على 58.5 غرامأً/ مول. أي حوالي 0.154 
مول/لتر. ولآن كل جزيء من كلوريد الصوديوم 
يساوي أسمولين. تكون أسموليرية المحلول 0.154 2 
أو 0.308 أسمول/لترء أى 308 ملي أسمول/لتر. ومنها 
يمكن حساب الضغط التناضحي الكامن للمحلول الذى 
يساوي 308 ملي أسمول «< 19.3 ملم ز/ملي 
أسمول / لترء أي 5944 ملم ز. 
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وهذا الحساب تقريبي لآن أيونات الصوديوم 
والكلوريد لا تتصرف تماماً كذريرات مستقلة في 
المحلول بسبب الإنجذاب بين الأيوني بين هذه الأيونات. 
ويمكن تصحيح هذه الانحرافات من تكهّنات قانون 
فانكت هوف باستخدام عامل التصحيح الذي يسمى 
المعامل التناضمي أتاع0611]11ه عنام مطوه. ويساوي 
المعامل التناضحى لكلوريد الصوديوم حوالى 0.93, 
ومنه تساوي الأسموليرية الفعلية لمحلول 90.9 من 
كلوريد الصوديوم 0.93308. أي حوالي 286 ملي 
أسمول/لتر. ولاسباب عملية تهمل أحياتاً المعاملات 
التناضحية لمختلقف السوائل عند تعيين الأسموليرية 
والضغوط التناضحية للمحاليل الفيزيولوجية. 

أسموليرية سوائل الجسم. بالعودة إلى الجدول 
2-5 المدرجة فيه قائمة الأسموليريات التقريبية 
لمختلف المواد الفعالة تناض حياً فى البلازما والسائل 
الخلالي والسائل خارج الخلايا. نلاحظ أن حوالى 4080 
من مجموع أسموليرية السائل الخلالي والبلازما ناتجة 
عن أيونات الصوديوم والكلوريدء في حين تنتج نصف 
اسموليرية السائل داخل الخلايا تقريباً عن أيونات 
البوتاسيوم ويتوزع الباقي بين الكثير من المواد 
الأخرى داخل الخلايا. 

ويلاحظ في أسفل الجدول 2-25 أن مجموع 
أسموليرية كل حيز من هذه الأحياز الثلاثة يساوي 
حوالي 300 ملي أسمول/لترء وأن ذلك الذي للبلازما 
أكير بواحد ملي أسمول/لتر مما هو للسائلين الخلالي 
ودالخل الخلايا. وينتج هذا الاختلاف البسيط بين 
البلازما والسائل الخلالي عن التأثيرات التناضحية 
لبروتينات البلازما التي تحافظ على حوالي 20 ملم ز 
من الضغط أعلى في الشعيرات مما هى في الاحيان 
الخلالية المحيطة. كما شرح في الفصل 16. 

الفعالية الأسموليرية المصحّحة لسوائل الجسم. 
تظهر في أسفل الجدول 2-25 الفعاليات الأسموليرية 
المصكّحة للبلازما والسائل الخلالي وللسائل داخل 
الخلايا. ويعود سبب هذه التصحيحات إلى أن الجزيئات 
والايونات تبذل إما إنجذاباً بين جزيئياً وبين أيونياً أو 
تنافراً بين جزيء مذاب وآخر. ويمكن أن يسبب هذان 
التأثيران» على التواليء نقصاناً أو زيادة فى الفعالية 
التناضحية للمادة المذابة. ١‏ 

الضغط التناضهي الكلي الذي تفرضه سوائل 
الجسم. يظهر الجدول 2-25 الضغط التناضحي الكلي 
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الجسم المختلفة فيما لى وضع هذا السائل على أحد 
جانبي الغشاء الخلوي ووضع الماء على الجانب الآخر. 
ويبلاحظ أن معدل هذا الضغط الكلى هو حوالى 5443 
ملم رَ للبلازما وهى يعادل 19.3 مرة الأسموليرية 
المصححة البالغة 282 ملي أسمول/لتر للبلازما. 


المحافظة على التوازن التناضحي 
بين السائلين داخل الخلايا وخارجها 


يمكن أن تتولد ضغوط تناضمية كبيرة عبر الغشاء 
الخلوي عن تفيرات صغيرة نسبياً في تركيز المذابات 
في السائل خارج الخلايا. وكما شرح آنفاً فإن لكل 1 
ملي أسمول من مدروج التركيز لمذاب غير نفوذ (أي لا 
ينفذ عبر الغشاء الخلوي) ضغطاً تناضحياً يساوي 
حوالى 19.3 ملم نز عبر الغشاء الخلوي. وإذا تعرض 
الغشاء الخلوي لماء نقي وكانت أسموليرية السائل 
داخل الخلايا 280 ملي أسمول/لترء فإن الضغط 
التناضحي الكامن الذي يمكن أن يتولد عبر الغشاء 
الخلوي يكون أكثر من 5400 ملم ز. وهذا يوضح القوة 
الكبيرة التي يمكن أن تعمل على تحريك الماء عبر 
الغشاء الخلوي عندما لا يكون السائلان داخل الخلايا 
وخارجها في حالة توازن تناضحي. ونتيجة لمثل هذه 
القوى. يمكن أن تسبب التغيرات الصغيرة نسبياً في 
تركيز المذايات غير النفوذة في سائل خارج الخلايا 
تغيرات هائلة في حجم الخلية. 

السوائل إسوية التوتر وناقصة التوتر ومفرطة 
التوتر. يوضح الشكل 5-25 تأثيرات التراكيز المختلفة 
للمذابات غير النفوذة في السائل خارج الخلايا على 
حجم الخلية. فإذا وضعت خلية في محلول لمذايات غير 
نفوذة تساوي أسموليريته 280 ملي أسمول/لترء فإن 
هذه الخلايا لن تنكمش أو تنتفخ بسبب تساوي تركيزي 
الماء فى السائلين داخل الخلايا وخارجها وكذلك لأن 
المذابات لا تستطيع الدخول إلى الخلية أى الخروج منها. 
ويقال عن متل هذا المحلول إنه محلول إسوي التوتر 
عنده]150 لأنه لم ينفخ أو يقلص الخلايا. ومن الأمثلة 
على المحاليل إسوية التوتر محلول 40.9 كلوريد 
الصوديومء. أو محلول 9665 الغلوكوز. وهذان المحلولان 
مهمان في الطب السريري لأنه من الممكن تسريبهما 
إلى الدم من دون خطر إحداث اضطراب في التوازن 
التناضحى بين السائلين داخل الخلايا وخارجها. 


-- التوتر 
الخلية تتقلص 


الشكل 5-25. تاثيرات المحاليل 9 إسوية التوترء (ب) مفرطة التوتر, 


أماإذا وضعت خلية فى محلول تركيزه أقل 
بالمذايات غير النفوذة (أقل من 280 ملي أسمول/لتر), 
فإن الماء سوف ينتشر داخل الخلية مسبباً انتفاخها. 
ويستمر الماء بالانتشار إلى داخل الخلية مؤدياً إلى 
تخفيف السائل داخل الخلايا في حين يزداد تركيز 
السائل خارجهاء حتى يصبح لكلا السائلين نفس 
الأسموئيرية تقريباً. ويعتير أي محلول لكلوريد 
الصوديوم يقل تركيزه عن 960.9 محلولاً ناقص التوتر 
0021 يسبب انتفاخ الخلايا. 

وإذا وضعت خلية في محلول تركيزه أعلى بالمذابات 
غير النفوذة. فإن الماء سوف يجري خارجاً من الخلية 
إلى السائل خارج الخلاياء مركزاً بذلك السائل داخل 
الخلايا ومخفقاً السائتل خارجها. وفي هذه الحالة, 
ستنكمش الخلية حتى يصبح التركيزان متساويين. 
ويقال عن المحلول الذي يسبب انكماش الخلايا إنه 
محلول مفرط التوتر 13/5610516. وتعتبر محاليل 
كلوريد الصوديوم التي لها تراكير على من 900.9 
مفرطة التوتر. 

المحاليل إسوية التناضح ومفرطة التناضح 
وناقصة التناضح. تشير تعابير إسوي التوتر وناقص 
التوتر ومقرط التوتر إلى أن المحاليل إما أن تسبب 
تغيراً في حجم الخلية أى لا تسبب ذلك. وتتوقف توترية 
المحاليل على تراكيزها بالمذابات غير النفوذة. ومع ذلك 


فقد تنفذ بعض المذابات من الغشاء الخلوي. وتدعى 
المحاليل التي تتساوى اسمولريتها مع أسموليرية 
الخلايا المحاليل إسوية التناضح 15052000 بغض 
النظر عما إذا كان المذاب يستطيع النفاذ من الغشاء 
الخلوي أم لا 

ويشير المصطلحان مقرط التناضح 6605120016مل[ط 
وناقص التناضح 2[00-05120136, بالتتالى: إلى المحاليل 
التي لها أسموليرية عالية أو منخفضة. مقارنة بسائل 
خارج الخلايا السوي وبغض النظر عما إذا كان المذاب 
ينفذ من الغشاء الخلوي أم لا. 

ويمكن أن تسبب المواد عالية النفوذية. مثل اليورياء 
زيحانات عابرة في حجوم السائل بين السائلين داخل 
الخلايا وخارجهاء ولكن بعد مرور وقت كاف تصبح 
تراكيز هذه المواد في نهاية الأمر متساوية في الحيزين 
وذات تأثير ضعيف على حجم داخل الخلايا في شروط 
الحالة المسثتثية. 

سرعة تحقق التوازن التناضحي بين السائلين 
داخل الخلايا وخارجها. يتم انتقال السائل عبر الغشاء 
الخلوي بسرعة كبيرة جدا محيث أن أي اختلاف في 
الأسموليرية بين هذين الحيزين يصكّم عادة في ثوان 
أو في دفائق على الأآكثر. ومع ذلك فإن هذه الحركة 
السريعة للماء خلال الغشاء الخلوي لا تعني أن التوازن 
التام يحدث بين الحيزين داخل الخلايا وخارجها في 
كامل الجسم في هذه الفترة الزمنية القصيرة. وسيب 
ذلك أن السائل يدخل الجسم عادة عبر المعى ويجب أن 
ينقل بالدم بعد ذلك إلى كل الأنسجة قبل إتمام التوازن 
التناضحي التام. وقد يستغرق ذلك في الإنسان السوي 
0 دقيقة لإكمال التوازن التناضحي في كل أنحاء 
الجسم بعد شرب الماء. 


حجوم وأسموليليات السائلين خارج 
الخلايبا وداخلها فى الحالات الشاذة 


تعتبر شذوذات تراكيب وحجوم سوائل الجسم من 
أكثر المشكلات السريرية شيوعاً وأهمية» وهي موضع 
اهتمام وعناية لمعظم الحالات المرضية الخطيرة التي 
يعاني منها مرضى المستشفيات. ويتطلب فهم ومعالجة 
هذه الاضطرابات معرفة زيحانات السوائل بين الحيزين 
داخل الخلايا وخارجها قبل يدء المعالجة ويعدها. 

ومن بعض العوامل المختلفة التي يمكن أن تسبب 
تغيراً ملحوظاً في حجوم الأحياز داخل الخلايا 
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وخارجهاء تناول الماع والتجفاف وتسرييات أنواع 
مختلفة من المحاليل دآخل الوريد وفقدان كميات كبيرة 
من السوائل من السبيل المعدي المعوي أو فقدان كميات 
غير طبيعية من السائل بالتعرق أو بواسطة الكليتين. 

ويمكن حساب التغيرات في حجوم السائل داخل 
الخلايا وخارجها وتحديد نوع العلاج الواجب البدء به 
إذا تذكرنا القاعدتين الأساسيتين التاليتين: 


فإن اسموليريتي السائلين داخل الخلايا وخارجها تظلان 
متساويتين تماما تقريباً لبعضهما ما عدا الدقائق القليلة التي 

2. يكون الفشاء الخلوي غير نفوذ تماما تقريباً لكثير من 
الخلايا 5 السائل داخل الخلايا يبقى ثابتاً حتى تضاف 
مذابات إلى الحيز خارج الخلايا أو تفقد منه. 


ويمكننا بتذكر هاتين القاعدتين أن نحلل تأثيرات 
وأسموليريات السائلين خارج الخلايا وداخلها. 


حساب نقص الماء فى التحفاف 

لنفرض أن لديك مريضاً مسبوتاً ©0005 وزنه 70 
كيلوغراماً يعاني من تعطل في آلية العطشء وقد وجد 
بعد تحليل بلازما دمه أن أسموليرية البلازما لديه 
تساوي 320 ملي أسمول/لتر. فما هى كمية الماء 
الواجب إعطاؤها له لتصحيح أسموليرية البلازما لديه 
إلى 280 ملى أسمول/لترء بافتراض أن ذلك السائل 
وتلك المذابات لم يتم طرحها؟ وبعد إعطاء هذا السائل 
وحصول التوازن التناضحي.ء ماهما الحجمان النهائيان 
اللذان سيكونان للسائلين داخل الخلايا وخارجها؟ 

للوجابة عن هذين السؤالين. يمكننا أولاً تقريب 
حجمي سائل المريض داخل الخلايا وخارجها ومجموع 
ملي أسمولات المذاب في كل حين. وإذا افترضنا أن 
حجم السائل خارج الخلايا هى 720 من وزن الجسم 
وحجم السائل داخل الخلايا هو 9640 من وزن الجسم, 
يمكننا حساب الحجمين ومجموع الملي أسمولات في 
الحيزين داخل الخلايا وخارجها. ويكون حجم السائل 
خارج الخلايا حوالي 14 لتراً وحجم السائل داخل 
الخلايا حوالي 28 لتراً (وهذا ليس صحيحاً تماماً كون 
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المريض يعاني من التجفاف). ويحسب المجموع الكلي 
للملي أسمولات في كل حيز بضرب حجم الحيز 
بالتركيز الذي يساوي 320 ملي أسمول/لتر في كل 
حيز. وهذا يعطينا صورة عن الحالة الأولية للمريض. 


الخطوة 1 . الحالات الأولدة 


الحجم التركيزن ‏ مجموع 
(لت) (ملي أسمول/ الملي _ 


السائل خارج الخلايا ‏ 14 220 4460 
السائل داخل الخلايا ‏ 28 320 8060 
السائل الكلى للجسم ‏ 42 320 12440 


وتكون الخطوة الثانية بتعيين حجوم سائل الجسم 
الضرورية للوصول إلى التركيز 280 ملي آسمول/ لترء 
بافتراض أن الماء والمذابات لم تفقد من الجسم. 
وللوصول إلى ذلك نفترض. أن مجموع الملىي أسمولات 

في الجسم يبقىٍ ثابتاً ومجموع الملي أسمولات في كل 
حيز يبقى أيضاً ثابتاً. وسيكون لكل حيز من أحياز 
السوائل التركيز نفسه. أي 280 ملي أسمول/ لترء بعد 
أن أضيفت كمية مناسبة من السائل وتم التوازن 
التناضحي. لذلك يمكن حساب حجم كل حيز بتقسيم 
مجموع الملي أسمولات في كل حيز على تركيزه (280 
ملي أسمول /لتر). ويحسب حجم السائل الكلي للجسم 
بتقسيم 13440 ملي أسمول على 280 ملي أسمول / لتر, 
مما يعطي حجماً قدره 48 لثراً. ويحسب الحجم داخل 
الخلايا بتقسيم 8960 ملي أسمول على 280 ملي 
أسمول/لتر مما يعطي حجماً قدره 2 لتراً. وأما الحجم 
خارج الخلايا فيحسب بتقسيم 4480 ملى أسمول على 
0 ملي أسمول/لترء مما يعطي حجماً قدره 6 لتراً. 


الخطوة 2 
الحجم التر كدير مجمو ع 


(لتر) ‏ (ملىي أسمول/ الملي 
لتر) أسمولات 


السائل خارج الخلايا 16 2030 0[100ظ1 
السائل داخل الخلايا 32 30ظ2 2060 
الساكل الكلي للجسم ‏ 48 260 12040 


والخطوة الأخيرة في هذه المسألة تكون بحساب 


كمية السائل الواجب إضافتها لاتمام هذه الحالات. 
وحيث أن الحجم الكلي المطلوب لكي تصبح أسموليرية 
البلازما 280 ملي أسمول/لتر هو 48 لتراًء يكون 
مجموع الحجم الذي يجب أن يضاف هى 6 لترات 
(42-48 لتراً). ومن أصل 6 لترات الواجب إضافتها 
لإتمام الحالة النهائية يبقى لتران منها في الحيز خارج 
الخلايا في حين تنتشر الأربعة لترات الباقية داخل 
الخلايا. 

ويجب أن ندرك خلال عملية التقريب هذه أن بعض 
السوائل والمذايات ستطرح أثناء سياق إعطاء الماء. 
ويجب الانتباه آيضاً إلى عدم إعطاء المريض كل الستة 
لترات مباشرة: بل يعاير المريض للوصول إلى التركير 
المطلوب 280 ملي أسمول/لتر. وعلى كل حالء. يؤمن 
هذا النوع من التحليل طريقة كمية لتصحيح شذوذات 
حجوم السائل في هذا المريض الناتجة عن تجفاف 


السائل خارج الخلايا 


إذا أضيف محلول ملحي إسوي التوتر 15060016 إلى 
حيز خارج الخلاياء لا تتغير أسموليرية السائكل خارج 
الخلايا وبالتالى لا يحدث أي تناضح عبر الآاغشية 
الخلوية. ويكون التأثير الوحيد هو زيادة حجم السائل 
خارج الخلايا (الشكل 6-25أ). ويبقى الصوديوم 
والكلوريد بشكل كبير في السائل خارج الخلايا يسيب 
سلوك الغشاء الخلوي كفشاء كتيم 677263516م122 فعليأ 
للصوديوم والكلوريد. 
ولكن إذا أضيف محلول مفرط التوتر ع12مم1ئءملإط 
إلى السائكل خارج الخلايا. تزداد الأسموليرية لشارج 
الخلايا وتسبب تناضحاً للماء من الخلايا إلى الحيز 
خارج الخلايا (الشكل 6-25 ب). ومن ناحية ثانية» يبقى 
كل كلوريد الصوديوم المضاف في الحيز خارج الخلايا 
وينتشر السائل من الخلايا إلى الحيزين خارج الخلايا 
لتحقيق التوازن التناضحى. وتكون حصيلة هذا التأتير 
زيادة في الحجم خارج الخلايا (أكبر من حجم السائل 
المضاق) ونقصاناً في الحجم داخل الخلايا وارتفاعاً 
في أسموليرية الحيزين. 
أخيراً لو أضيف محلول ناقص التوتر ع50]0581ا8 


إلى السائل خارج الخلاياء فإن أسموليرية هذا السائل 


تنقص وينتشر بعض ماء خارج الخلايا إلى داخل 


الشكل 6-25. تأثير إضافة سوائل 
إسوية التوثر ومقرطة السوسر 
وناقصة التوتر على السائل خارج 
الخلايا بعد التوازن التناضحى. 
ويشار إلى السالة السوية بخلوط 
سوداء سميكة وللزيحانات يخطوط 
مقطعة. وتبين حجوم أحياز السائل 
داخل الخلايا وخارجها فى الإحداثي 
الأفقى. وأسموليريات هذه الأحياز 
في الإحداثي العمودي. 


الخلايا حتى تتساوى أسموليريتا الحيزين داخل الخلايا : 


وخارجها (الشكل 6-25 ج). ويزداد الحجمان داخل 
الخلايا وخارجها بإضافة سائل ناقص التوترء. بالرغم 
أن زيادة الحجم داخل الخلايا تكون أكبر. 

حساب زيحانات السائل والاسموليرية بعد الزرق 
بمحلول ملحي مفرط التونر. في مثال إضافيء يمكننا 
حساب التأثيرات المتتالية على حجمى السائلين خارج 
الخلايا وداخلها وعلى أسموليريتهماء وذلك إذا زرقنا 
لترين من محلول 99 كلوريد الصوديوم مفرط التوتر 
في حيز السائل خارج الخلايا لمريض يزن 70 
كيلوغراماً وتبلغ أسموليرية البلازما الأولية لديه 280 
ملي أسمول/ لثر. 

تبدأ الخطوة الأولى بحساب الحالات الأولية التي 
تشمل الحجوم والتراكيز ومجموع الملى أسمولات في 
كل حيز. وبافتراض أن حجم السائل خارج الخلايا 
يشكل 720 من وزن الجسم وحجم السائل داخل 
الخلايا يشكل 640 منه. يمكن حساب الحجوم 
والتراكيز التالية. 


ب. إضافة 201 مقرط التوتر 
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ج. إضافة 14801 ناقص التوتر 


الخطوة 1. الحالات الأولية 


الحجم التركيزن | مجموع 
(لتر) ‏ (ملي أسمول/ الملي 


لتر) أسمولات 
السائل خارج الخلايا ‏ 14 280 220 
السائل داخل الخلايا ‏ 28 230 7840 
السائل الكتلى للجسم 42 200 110 


نحسب يعد ذلك مجموع الملى أسمولات المضافة 
إلى السائل خارج الخلايا الموجودة في لترين من 
محلول 92.9 كلوريد الصوديوم. ويعني محلول 72.9 
بأنه يوجد 2.9غرام في كل 100 مليلترء أى 29 غراماً 
من كلوريد الصوديوم باللتر. ولأن الوزن الجزيكي 
لكلوريد الصوديوم هو حوالي 58 غراما/ مول. فهذا 
يعني أنه يوجد حوالي 0.5 مول من كلوريد الصوديوم 
بكل لتر محلول. ومن أجل لترين من المحلول. يكون 
هناك 1.0 مول من كلوريد الصوديوم. وحيث أن كل 
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مول من كلوريد الصوديوم يساوي موالي أسمولين 
(لأن لكلوريد الصوديوم ذريرين نشيطين تناضحياً في 
كل مول)؛, تكون محصلة تأثير إضافة لترين من هذا 
المحلول هى إضافة 2000 ملي أسمول من كلوريد 
الصوديوم إلى السائل خارج الخلايا. 

وفى الخطوة الثانية. نحسب التاثير الآني لإضافة 
0 ملي أسمول من كلوريد الصوديوم إلى السائل 
خارج الخلايا المرافقة لزيادة لترين من الحجم. 
وبصورة آنية لن يكون هناك أي تغير في تركيز السائل 
داخل الخلايا أى في حجمه, كما لن يكون هناك أي 
توازن تناضحي. لكن من ناحية أخرى سيكون هناك 
0 ملي أسمول إضافية من مجموع المذاب في 
السائل خارج الخلاياء مما يجعل الحصيلة الكلية 5920 
ملي أسمولاً. ويمكن الآن حساب التركيزء بعد أن أصبح 

حجم الحيز خارج الخلايا 16 لترأء بتقسيم 5920 ملي 

أسمول على 16 لترأء فيكون التركيز الجديد 370 ملي 
أسمولاً/ لتر. والقيم التالية ستحدث بشكل فوري بعد 
إضافة المحلول. 


الخطوة 2 . التأثدر الآني لاضافة لترين من محلول 
00009 كلوريد الصوديوم 


الحجم التركيز مجموع 
(لتر) ‏ (ملىي أسمول/ الملي 


لتر) أسمولات 
السائل خارج الخلايا ‏ 16 30 520 
السائل داخل الخلايا ‏ 28 260 710 


لا قتوازن 212000 


السائل الكلي للجسم 44 


فى الخطوة الثالثة, نحسب الحجوم والتراكيز التي 
تتولد بعد حصول التوازن التناضحى. وفي هذه الحالة, 
سيتساوى التركيز في حيزي السائل داخل الخلايا 
وخارجهاء ويمكن حسابه بتقسيم مجموع الملي 
أسمولات في الجسم. أي 13760 على الحجم الكلي 
الذي أصبح الآن 44 لتراً. وهذا يعطي تركيزاً قدره 
7 ملي أسمول/لتر. وبذلك سيكون لكل حيز من 
أحياز الجسم نفس هذا التركيز بعد حصول التوازن 
التناضحي. وإذا افترضنا عدم فقدان أي مذاب أى ماء 
من الجسم وعدم وجود أي حركة لكلوريد الصوديوم 
نحو الخلايا أى إلى خارجهاء يمكن أن نحسب عند ذاك 
جمي السائلين داخل الخلايا وخارجها: يحسب حجم 


السائل داخل الخلايا بتقسيم مجموع الملى أسمولات 
الموجودة فيه (7840) على تركيزه (312.7 ملي 
أسمولاً/ لتر). فيكون الحجم الجديد 25.1 لتراً. أما حجم 
السائل خارج الخلايا فيحسب بتقسيم مجموع الملي 
أسمولات الموجودة فيه (5920) على تركيزه (312.7 
ملي أسمولاً/لتر) فيكون الحجم الجديد 18.9 لتراً. 
وهذه الحسابات قائمة على افتراض أن كلوريد 
الصوديوم المضاف إلى السائل خارج الخلايا يبقى فيه 
ولا يتحرك نحو الخلايا. 


الخطوة 3 . تأثير إضافة لترين من محلول 72.9 
كلوريد الصوديوم بعد حصول التوازن التناضحي 


الحجم التركيزن ١‏ مجموع 
(لتر) (ملي أسمول/ الملي 


لحر أسمولات 
السائل خارج الخلايا ‏ 18.9 312.77 520 
السائل داخل الخلايا 23011 210,7 276840 


السائل الكلى للجسم ‏ 44.0 8312.7 13760 


وهكذا يمكن أن نرى من هذا المثال أن إضافة لترين 
من محلول كلوريد الصوديوم مفرط التوتر يؤدي إلى 
زيادة في حجم السائل خارج الخلايا بمقدار 4.9 لتر, 
في حين ينخفض حجم السائل داخل الخلايا بمقدار 2.9 
لتر. 0 

عمليا يمكن تطبيق هذه الطريقة لحساب التغيرات في 
حجمي السائتلين داخل الخلايا وخارجها وحساب 
الأسموليريات في أي مشكلة سريرية تتعلق بتنظيم 
حجوم السوائل. ويجب على القارىء أن يكون حسن 
الإطلاع على مثل هذه الحسابات, لأن فهم الأوجه 
الرياضية للتوازنات التناضحية بين الأحيان السائلية 
داخل الخلايا وخارجها ضروري لفهم معظم شذوذات 
سوائل الجسم ومعالجتها. 


إعطاء الغلوكوز ومحاليل أخرى 


لأغراض تغذوية 

تعطى أنواع كثيرة من المحاليل داخل الوريد لتأمين 
منه. وتستعمل لذلك محاليل الغلوكوز بشكل كبير ومحاليل 
الحموض الأمينية والدهون المجانسة 1017208671260 بشكل 


أقل. وعند إعطاء هذه المحاليل تعدّل عادة تراكيز موادها 
الفعالة تناضحياً لدرجة إسوية التوتر أو تعطى ببطء كاف لا 
يقلق التوازنات التناضحية لسوائل الجسم. وغالباً ما يبقى 
فائض من الماء بعد استقلاب الغلوكوز أو الغذيات الأخرى, 
خصوصاً إذا هضم السائل الإضافي. وعادة تطرح الكليتان 
هذا القائض في شكل بول مخفف جداً. ويهذا تكون الحصيلة 
النهائية إضافة الغذيات فقط للجسم. 


الشذونزات السريرية لتنظيم حجم 
السائل: ثقص الصوديومية 
وفرط الصوديومية 


يعتبر تركيز محلول البلازما في أكثر الحالات القياس 
الآولي الذي يتيح للسرائريين تقييم حالة السوائل عند 
المريض. غير أن قياس أسموليرية البلازما لا يتم بشكل 
روتيني. وبما أن الصوديوم والأنيونات (الصواعد) 
المصاحبة له (خصوصا الكلوريد) تشكل أكثر من 90 من 
المذاب في السائل خارج الخلاياء يمكن اعتبار تركين 
صوديوم البلازما مسؤولاً عن أسموليرية البلازما في كثير 
من الحالات. ويقال عن الشخص الذي ينخقض عنده تركيز 
صوديوم البلازما إلى دون السوي (أقل من حوالي 142 ملي 
مكافىء/ لتر) إنه ناقص الصوديومية 022165018منز5, أمأ إذا 
ارتفع تركيز صوديوم البلازما لديه إلى أعلى من السوي, 
فيقال عنه إنه مفرط الصوديومية 2قتطاء025ءىعملزط. 


أسياب نقص الصودبيومية: 
إفراط بالماء أو نقص بالصوديوم 


يمكن أن ينشأ انحفاض تركيز صوديوم البلازما عن فقد 
كلوريد الصوديوم من السائل خارج الخلايا أى عن إضافة 
ماء مقرط إلى هذا السائل. ويتراقق القفقد الأولى لكلوريد 
الصوديوم الذي يؤدي عادة إلى تجفاق ناقص التناضح مع 
انخفاض في حجم السائل خارج الخلايا. وتشمل الحالات 
التي يمكن أن تسبب نقص الصوديومية بسبب فقد كلوريد 
الصوديوم: التعرق الغزير والإسهال والقياء. ويمكن آن 
يسبب أيضاً الإفراط في استعمال مدرات البول (المبيلات) 
المثبطة لقدرة الكليتين على الاحتفاظ بالصوديوم, وبعض 
أنواع أمراض الكلى الميدّدة للصوديومء درجات بسيطة من 
نقص الصوديومية. وأخيراً يضعف داء أديسون. الذي ينشا 
عن اتخقاض في إقراز هرمون الالدوستيرونء قدرة الكليتين 
على امتصاص الصوديومء ويمكن أن يولد درجات معتدلة 
في نقص الصوديومية. 
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وقد يترافق نقص الصوديومية أيضاً مع احتباس ماء 
فائض مما يخفف الصوديوم في السائل خارج الخلاياء وهي 
حالة يطلق عليها فرط تجفاف ناقص التناضح. فمثلاً يمكن 
أن يؤدي إفران مقرط لهرمون مضاد الإبالةء الذي يجعل 
النبيبات الكلوية تمتص ماء أكثرء إلى نقص الصوديومية 
وفرط تجفاف. 


أسباب فرط الصوديومية: 
فقد للماء أو إفراط بالصوديوم 


يمكن أن تحدث زيادة تركيز صوديوم اليلازما التي تولد 
أيضاً زيادة الأسموليرية إما من فقد للماء من السائل خارج 
الخلاياء مما يركز أيونات الصوديوم. وإما من قرط 
الصوديوم في السائل خارج الخلايا. فعندما يكون هناك فقد 
أولي للماء من السائل خارج الخلاياء فإنه يؤدي إلى تجفاف 
مفرط التناضم هاه ع لنزطه عتاأمتدده2ءصلزط. ويمكن أن 
تولد هذه الحالة من عدم القدرة على فرز هرمون مضاد 
الإيالة الذي تحتاجه الكلية للحفاظ على الماء. ونتيجة العوز 
بهذا الهرمون تفرز الكليتان كميات كبيرة من اليول المخقف 
(وهى اضطراب يسمى البوالة التّفهة 95 وة5ُعاء0185): 
مما يسيب تجفاقاً وزيادة في تركيز كلوريد الصوديوم في 
السائل خارج الخلايا. ولا تستطيع الكلية, غ٠‏ فى بعفض 
الأمراض الكلوية. الاستجابة للهرمون مضاد الإبالة مما 
يسبب أيضاً اضطراباً يدعى البوالة التفهة الكلوية المنشا 
«عتدعع معطررع2». ويعتير التجفاف الناتج عن كون مدخول 
الماء للجسم أقل من الماء المفقود منه؛: والذي يمكن أن ينتج 
عن التعرق الشديد خلال التمارين القاسية» السيب الأكثر 
شيوعاً لفرط الصوديومية المترافق مع تناقص في حجم 
السائل خارج الخلايا. 

ويمكن أن يحدث فرط الصوديومية أيضاً نتيجة إضافة 
كمية مفرطة من كلوريد الصوديوم إلى السائل خارج 
الخلايا. وهذا يؤدي غالباً إلى فرط تميّه مفرط التناضم 
1110 1900010512016 بسيب تراقق كلوريد 
صوديوم السائل خارج الخلايا المقرط إلى حد ما على الأقل 
مع احتباس الكليتين للماء أيضاً. فمثلاً يمكن أن يسبب 
الإفقراز المفرط لهرمون الأالدوستيرون الحابس للصوديوم 
درجة معتدلة من فرط الصوديومية وفرط التميّه. والسبب 


الذي لا يجعل قرط الصوديومية يصبح أكثر حدة هو أن 
زيادة فرز الأالدوستيرون تجعل الكليتين تمتص من جديد 


كميات أكبر من الماء والصوديوم أيضاً. 

ولهذاء يجب أولاً عند تحليل شذوذات تركيز صوديوم 
البلازما وتقرير العلاج المناسب تحديد ما إذا كان الشذوذ 
ناتجاً عن فقد أو كسب أوليين للصوديوم,. أو عن فقد أي 
كسب أوليين للماء. 
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الوذمة: سائل مفرط في الآأنسجة 


تعنى الوذمة جلرعلع وحودل سائل فائضص في أنسجة 
الجسم. وتحدث الوذمة في أكثر الحالات في حيز 
السائل خارج الخلايا بالدرجة الأولىء ولكن يمكن أن 
تشمل أيضاً السوائل داخل الخلايا. 


وذمة داخل الخلايا 


هناك حالتان تنزعان يشكل خاص إلى التسبب بتورم 
داخل الخلايا هما: (1) خمود أجهزة استقلاب الأنسجة., 
(2) ونقص التغذية الكافية للخلايا. فمثلاً عندما ينخفض 
جريان الدم إلى نسيج ما يقل توزيع الأكسجين 
والغذيات. وإذا أصبح جريان الدم واطئاً جداً للمحافظة 
على الاستقلاب الطبيعيى للنسيج فإن المضخات الأيونية 
للغشاء الخلوي تخمد. وعندما يحدث هذا فإن أيونات 
الصوديوم التي تتسرب حتى بشكل طبيعي إلى داخل 
الخلية لا يمكن ضخها إلى خارجهاء وبالتالي يسيب 
الوجود المقفرط لأيونات الصوديوم داخل الخلايا 
تناضخاً للماء إلى داخل الخلايا. وفى بعض الآحيان 
يمكن أن يؤدي ذلك إلى زيادة حجم داخل الخلايا 
لمنطقة نسيجية - وحتى في كامل ل الساق الإقفارية. 
لدرجة ضعف الحجم السوي أو لثلاثة أضعافه على 
سييل المثال. وعندما يحدث ذلك يكون عادة مقدمة 
لموت النسيج. 1 

وقد تحدث الوذمة داخل الخلايا أيضاً فى الأنسجة 
الملتهبة. قللالتهاب عادة تأثير مباشر على اغشية 
الخلايا يزيد نفوذيتهاء مما يسمح للصوديوم ولأيونات 
أخرى بالانتشار الى داخل الخلايا مع حدوث تناضح 
لاحق للماء إلى داخلها. 


وذمة خارج الخلايا 


تحدث وذمة السائل خارج الخلايا عندما ينشا تراكم 
للسائل الفائض في الأحياز خارج الخلايا. وهناك 
سيبان عامان لتوليد وذمة خارج الخلايا: (1) تسرب 
شاذن للسائل من البلازما إلى الأحياز الخلالية عبر 
الشعيرات. (2) وفشل اللمفيات في إعادة السائل من 
الخلال إلى الدم. والسبب السريري الأكثر شيوعاً 
لتراكم السائل الخلالي هى الترشيح المفرط للسائل 
الشعيري المشروح لاحقاً. 


العوامل التي تزيد الترشيح الشعيري 


مراجعة معئّنات 5الةستدمرععاء0 الترشيح الشعير يي التي 
الترشيح الشعيري رياضياً كالتالي: 


الترشيع - ,1 *ا (5 - 


للسائل الخلالي.. 7 الضغط التناضحي الغرواني 
لبلازما الشعيرات, و ,5 الضغط التناضحي الغرواني 
للسائل الخلالي. ومن هذه المعادلةه بمكن للمرء أن يرى 
أن أياً من المتغيرات التالية تستطيع أن تزيد من سرعة 
الترشيح الشعيري: زدادة معامل الترشيح الشعيري» أو 
زيادة الضغط الهيدروستاتني الشعيري» أو نقصان 
الضغط التناضحي الغرواني للبلازما. 


الونمة | لدة من الاحصا اللمة 
إحصار 1 


عندما يحدث الإحصار اللمقى2ء يمكن أن تصيح 
الوذمة وخيمة لعدم تمكن بروتينات البلازما التي 
تتسرب إلى الخلال من إيجاد طريق لها للعودة. ويسيب 
الارتفاع في تركيز البروتين ارتفاعاً في الضغط 
التناضحي الغرواني للسائل الخلالي الذي يسحب أيضاً 
السائل إلى خارج الشعيرات. 

ويمكن أن يكون إحصار جريان اللمف وخيماً خاصة 
عند الإصابة بخمج الديداإان الممسودة الخيطية 218ة!1] 
65 كذلك يمكن أن يحدث إحصار الأوعية اللمفية 
في بعض أنواع السرطان أى بعد جراحة ماء حيث تزال 
الاوعية اللمفية أى تسد. فمكثلاً: بعد الاستتئصال الجذري 
للثدى. يزال عدد كبير من الأوعية اللمفية لإضعاف 
اتتقال الساتل من مناطق الثدي والذراع وتسبيب وذمة 
الأحياز النسيجية وتورمها. إلا أن عدداً قليلاً من 
الأوعية اللمفية ينمو ثانية في نهاية الأمر بعد هذا النوع 
من الجراحة. لذلك تكون الوذمة الخلالية عادة مؤقتة. 


1 ع +ع 8#) 


ملخص أسباب الوذمة خارج الخلايا 


هناك عدد كبير من الحالات التي يمكن أن تسبب تراكم 
السائل في الأحياز الخلالية بواسطة التسرب الشاذ للسائل 
من الشعيرات أو بواسطة منع اللمفيات من إعادة السائل من 
الخلال رجوعاً إلى الدوران. وفيما يلي لاثحة بالحالات 


المختلفة التى يمكن أن تسبب الوذمة خارج الخلايا بواسطة 
هذين النوعين من الشذوذات: 
1. زيادة الضغط الشعيري 
أ. الاحتباس الكلوي المقرط للملح والماء 
1. قشل كلوي حاد أى مزمن 
2. فرط القشرانيات المعدنية 
ب . الضغط الوريدي العالي 
1. قصور القلب 
2 . انسداد وريدي 
3. فشل المضخات الوريدية 
(آ) شلل العضلات 
(ب) آقسام مثبتة من الجسم 
(ج) قصور الصمامات الوريدية 
ج . انخقاض المقاومة الشرينية 
1. قرط حرارة الجسم 
2 . قصور الجهان العصبي الودي 
3 . الادوية الموسعة للاوعية 
11 . نقص بروتينات البلازما 
أ. فقدان البروتينات في البول (المتلازمة الكلائية) 
ب . فقدان البروتين من المناطق الجلدية المعراة 
1. الحروق 
2 . الجروح 
ج . الفشل في توليد البروتينات 
1 . أمراض الكبد 
2. سوء التغذية البروتينية أو الكالورية الوخيم 
111 . زيادة النفوذية الشعيرية 
1. التفاعلات المناعية التى تحرر الهستامين ومنتجات 
مناعية أخرى ١‏ 
ب . الذيفانات 
ج . الأخماج الجرثومية 
د . عوز الفيتامينات. خصوصاً فيتامين © 
ه . الإققار المطوّل 


و . الحروق 
17 . إحصار العائد اللمفى 
آ. السرطان 1 
ب . الأخماج (مثل الخمج بالديدان الممسودة الخيطية) 
ج . الجراحة 


د . الغياب الخلقي أو الشاذ للأوعية اللمفية 


ويمكن أن يرى الشخص من هذا الموجز وجود ثلاثة 
عوامل رئيسية تسبب زيادة الترشيح الشعيري للسائل 
والبروتين إلى الخلال: (1) زيادة الضغط الهيدروستاتي 
الشعيري. (2) نقصان الضغط التناضحي الغرواني البلازمي. 
(3) زيادة النفوذية الشعيرية التي تسبب تسرب البروتينات 
والسوائل خلال مسام الشعيرات. 
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الوذمة الناتجة عن فشل القلب. يشكل فشل القلب أحد 
أهم الأخطار وأكثرها شيوعاً في توليد الوذمة» وفيه يفشل 
القلاب في ضخ الدم بشكل سوي من الأوردة إلى الشرايين 
مما يرقع الضغطين الوريدي والشعيري ويسبب ترشيحاً 
شعيرياً متزايدا. وبالإضافة إلى ذلك يتجه الضغط الشرياني 
إلى الهبوط مما يقلل تفريغ الملح والماء يواسطة الكليتين, 


فيزيد حجم الدم ويرتفع بالتالي الضغط الهيدروستاتي 


الشعيري مسبباً حدوث الوذمة. ويحث أيضاً نقص جريان 
الدم إلى الكليتين إفراز الرينين «ذدء؛ مما يسبب زيادة في 
تشكل الأنجيوتنسين 1[ وفي إفراز الألدوستيرون اللذين 
يسببان احتباسا إضاقيا للملح والماء بواسطة الكليتين. 
وهكذا نرى أنه في فشل القلب غير المعالج تعمل كل هذه 
العوامل على تسبيب وذمة معثمة ووخيمة خارج الخلايا. 

وفي مرضصى فشل القلب اللذين يفشل عندهم القلب 
الأيسر من دون فشل القلب الأيمن. يضخ الدم إلى الرئتين 
بصورة سوية بواسطة الجانب الأيمن من القلب» ولكنه لا 
يتمكن من الإقلات بسهولة من الأوردة الرثوية إلى الجانب 
الأيسر من القلب بسبب الضعف الكبير لهذا الجزء من القلب. 
وترتفعء تتيجة لذلك. كل الضغوط الرئوية. يما فيها الضغط 
الشعيري الرثويء إلى أعلى من السوي مسببة وذمة رئوية 
وخيمة مهدّدة للحياة. وقد يتعاظم تراكم السائل غير المعالج 
بسرعة؛. مسييا الموت خلال ساعات. 

الوذمة الناتجة عن الاحتباس الكلوي للملح والماء. 
كما شرح سابقاء يبقى معظم كلوريد الصوديوم المضاف 
إلى الدم في الحيز خاج الخلايا ولا تدخل منه إلى الخلايا إلا 
كميات قليلة فقط. ولهذا تضاف كميات كبيرة من كلوريد 
الصوديوم والماء إلى الساتل خارج الخلايا في آمراض الكلية 
التي تؤثر على الإفراز البولي للملح والماء. ويتسرب معظم 
هذا الملح والماء من الدم إلى الأحياز الخلالية في حين يبقى 
بعضه في الدم. وتؤدي التأثيرات الرئيسية لهذا إلى (1) 
ازدياد واسع الانتشار في حجم السائل الخلالي (وذمة 
خارج الخلايا)» (2) وارتفاع ضغط الدم بسبب الزيادة قى 
حجم الدم. كما شرح في القصل 19. والمثال على ذلك 
الأطفال الذين يصابون بالتهاب كبيبات الكلى الحاد.ء حيث 
تصاب الكبيبات الكلوية بالالتهاب وتفشل بالتالي في ترشيح 
كميات مناسية من السائلء, تتولد لديهم وذمة حادة في 
السائل خارج الخلايا فى كل الجسم مترافقة عادة مم ارتفاع 
ضغط الدم الوخيم. ‏ - 

الوذمة الناتجة عن انخفاض بروتينات البلازما. يؤدي 
انخفاض تركيز البروتينات قي البلازماء إما بسبب الفشل في 
إنتاج كميات سوية من البروتينات أى بسب تسرب البروتينات 
من البلازماء إلى هيوط الضغط التناضحي الغرواني البلاذمي 
الذي يسيي بدوره زيادة الترشيح الشعيرىي في كل الجسم 
بالإضافة إلى حدوك وذمة خارج الخلايا. 
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وأحد أهم الأسباب قي تناقص تركيز بروتين البلازما هو 
فقدان البروتينات في البول في بعض امراض الكلى. وهي 
حالة تسمى المتلازمة الكلائية ع13ه0علهلاة عتأمعطرء2. 
ويمكن أن تسبب آنواع عديدة من أمراض الكلى تلفاً في 
أغشية الكبيبات الكلوية» بحيث تصبح هذه الأغشية سَرِبة 
لبروتينات البلازما وتسمح في أحوال كثيرة يمرور كميات 
كبيرة من هذه البروتينات إلى البول. وعندما يتجاون هذا 
الفقد لليروتينات قدرة الجسم على تصنيعهاء يحدث انخفاض 
قي تركيز بروتين البلازما. وتنشأا وذمة عامة وخيمة 
عندما يهبط تركيز بروتين البلازما إلى أقل من 2.5 
غم/ 100 مل. 

ويعتبر تشمّع 017250515 الكيد حالة أخرى تسبب 
انخفاض تركيز بروتين البلازما. ويعني التشمع نشوء 
كميات كبيرة من النسيج الليفى فى كل الخلايا المتنية 
للكبد. وتكون إحدى نتائج هذا التشمع فشل هذه الخلايا 
في إنتاج بروتينات بلازمية كافية. مما يسبب هبوطاً في 
الضغط التناضحي الغرواني 
معكمةه. 

وهناك طريقة آخرى يسبب التشمع فيها الوذمة2. وفيها 
يضغط التليف الحاصل على الأوعية الوريدية البابية البطنية 
المنزحة؛ عند مرورها خلال الكبد وقبل أن تفرغ عائدة إلى 
الدوران العام. ويرفع هذا الانسداد للجريان الوريدي البابي 
الضغط الهيدروستاتى فى كل المنطقة المعدية المعوية. مما 
يزيد بالتالي ترشيح السائل خارج البلازما إلى مناطق داخل 
البطن. وعندما يحدث هذاء تسبب التاثيرات المشتركة 
لانخفاض تركيز بروتين البلازما وللضغوط الشعيرية البابية 
العالية. رشح كميات كبيرة من السائل والبروتين نحو 
الحوف اليطني, وهي حالة تسمى الحَيّن 5عا3501. 


البلازمي الذي يولد وذمة 


عوامل السلامة الطييعية الواقدة 
من الوزمة 

بالرغم من أن شذوذات عديدة يمكن أن تسيب 
الوذمة. إلا أن الشذوذ يجب أن يكون وخيماً عادة قبل 
أن يتمكن من ذلك. ويعود السبب في ذلك إلى وجود 
ثلاثة عوامل رئيسية تمنع تراكم السائل في الأحياز 
الخلالية. وهي:. (1) مطاوعة منخفضة للخلال عندما 
يكون ضغط السائل الخلالي في مدى الضغط السالب. 
(2) وقدرة جريان اللمف على التزايد 10 إلى 50 ضعفاً, 
(3) وغسل التركيز البروتيني في السائل الخلالي. مما 
يقلل الضغط التناضحي الغرواني للسائل الخلالي مع 
زيادة الترشيح الشعيري. 


عامل السلامة الناتج عن 
المطاوعة المنخفضة للخلال 
فى مدى الضغط السالب 


لاحظنا في الفصل 16 أن الضغط الهيدروستاتي 
للسائل الخلالي في معظم الأنسجة الرخوة تحت 
الجلدية للجسم يكون أقل قليلاً من الضغط الجوي, 
بمعدل حوالي -3 ملم ز. ويساعد هذا الامتصاص 
القليل في الأنسجة في تماسك الأنسجة مع بعضها 
البعض. ويبين الشكل 7-25 العلاقات التقريبية بين 
مختلف مستويات ضغط السائل الخلالى وحجمه. كما 
استنتجت للإنسان في الدراسات الحيوانية. ويلاحظ أن 
حجم السائل الغلالي عند ضصغط -3 ملم نز للسائل 
الخلالي هو حوالي 2! لتراً. ويلاحظ أيضاً في الشكل 
7-5 أنه ما دام ضغط السائل الخلالى فى المدى 
السالب. فإن تغيرات صغيرة فى حجم السائل الخلالى 
تكون مترافقة مع تغيرات كبيرة نسبياً في الضغط 
الهيدروستاتي للسائل الخلالي. ولهذا تكون مطاوعة 
1م0021 الأنسجة. فى مدى الضغط السالبء 
والمحدّدة كتغير في الحجم بالمليلتر من تغير الضغط 
الزئيقى:. منخفضة. 

وللإجابية عن السؤال المتعلق بكيفية عمل المطاوعة 
المنخفضة للأنسية كعامل سلامة ضد الوذمة فى مدى 
الضغط السالبء نتذكر معينات الترشيح الشعيري التي 
شرحت سابقاً. فعندما يزداد الضشغط الهيدروستاتى 
للسائل الخلالى. تميل زيادة الضغط هذه إلى تعزيز 
المقاومة للترشيح الشعيري. ولهذاء فما دام الضغط 
الهيدروستاتي للسائل الخلالي في مدى الضغط السالب. 
فإن زيادات صغيرة في حجم السائل الخلالي تسيب 
زيادات كبيرة نسبياً في الضغط الهيدروستاتي للسائل 
الخلالي مما يساعد على مقاومة ترشيح لاحق للسائل 
في الأنسجة. 

ولآن الضغط الهيدروستاتئ السوي للسائل الخلالي 

هو -3 ملم زء فيجب أن يزداد هذا الضغط بحوالي 3 
ملم ز قبل أن ذبدا كميات كبيرة من السائل بالتراكم في 
الأنسجة. وتآثير ذلك على عامل السلامة المضاد للوذمة 
يكون بتغير ضغط السائل الخلالي بحوالي 3 ملم ز 

وما أن يرتفع ضغط السائل الخلالي فوق 0 ملم ز, 
فإن مطاوعة الأنسية تزداد بشكل ملحوظء مما يسمح 
بتراكم كميات كبيرة من السائل في الأنسجة مع زيادات 
إضافية صغيرة نسبياً في الضغط الهيدروستاتي 


حجم «السائل الخلالي (لتر) 


__السائل الهلامي _ 


6 4 2 0 2 4 م ه- 900 
ضغط السائل الحر الخلالي 
(ملم ز) 
الشكل 7-25. العلاقة بين الضغط الهيدروستاتي للسائل الخلالي 
وحجوم السائل الخلالي,. بما فيها الحجم الكلي. وحجم السائل الحر, 
وحجم السائل الهلامي2. وذلك للاأنسجة الرخوة كالجلد. ويلاحظ بان 
الكميات المعتيرة للسائل الحر تولد فقط عندما يصبح ضغط السائل 
الجلالى موجبا. (محور من: ,اوأقلاطظ :/ما/[1 3800 ,6280981 ,حمالزان6 
1 51527 .860 ). 


للسائل الخلالى. وهكذا فإن عامل السلامة المضاد 
للوذمة. وفي مدى ضغط الأنسجة الموجبء يكون مهملاً 
بسبب حدوث زيادة كبيرة في مطاوعة الأنسجة. 


أهمية الهلام الخلالي في منع تراكم السائل في 
الخلال. يلاحظ في الشكل 7-25 أن في الانسجة السوية 
ذات ضغط السائل الخلالي السالبء يكون فعلياً كل السائل 
في الخلال بشكل هلاميء أي أن السائل يكون مرتبطاً في 
شبكة بروتيوغليكان 550]608[0208, ولذلك لا توجد في 
الحقيقة أية أحياز «حرة» للسائل ذات قطر يزيد على بضحة 
أجزاء من مئة من الميكرون. وتكمن أهمية الهلام في أنه 
يمنع جريان السائل بسهولة خلال الأنسجة بسبب إعاقته 
«بالزغب الفرشاتي» 16م «اعناءط لالآف البلايين من خيوط 
البروتيوغليكان. وعندما يهبط ضغط السائل الخلالي إلى 
حدود سليية واطكة جداً لا يتقلمسى الساكئل اتهلامي كثيراً لأن 
خيوط شبكة البروتيوغليكان تؤمن مقاومة مرنة للانضفاط. 
ولهذا قفي مدى ضغط السائل السالبء لا يتغير حجم السائل 
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الخلالي كثيراً. بغض النظر عما إذ! كانت درجة الامتصصاصس 
حوالي بضعة مليلمترات فقط من الضغط السلبي للزئيق 1 
20-0 ملم ز من الضغط السلبي. وبكلمات أخرى. تكون 
مطاوعة النسيج واطئة جدأ قي الضغط السلبي. 

وبالعكسء عندما يرتقع ضغط السائل الخلالي إلى مدى 
الضغط الموجب2ء يحصل تراكم ضكم للسائل الحر عع 
04 في الأنسجة. وضمن هذا المدى من الضغط تكون 
الأنسجة مطواعة وتسمح لكميات كبيرة من السائل بالتراكم 
مع زيادات إضاقية صغيرة نسبياً في الضغط الهيدروستاتي 
للسائل الخلالي. ويكون معظم السائل الإضافي الذي يتراكم 
«سائلاً حرأ لأنه يدقع بالزغبي الفرشاتي لخيوط 
البروتيوغليكان عن بعضه البعض. وهكذا يستطيع السائل 
الآن الجريان بحرية خلال الأحياز النسيجية لكونه غير 
هلامياً. وعندما يحدت ذلك يقال عن الوذمة إنها وذمة 
منطبعة 606728 1158](م: لأنه باستطاعتنا عند زاك أن نضغط 
بإبهامنا على المنطقة النسيجية وندقع بالسائل خارجها. 
فع الإبهام وهدة في الجلد لبضع ثوان إلى 
أن يعود السائل إليها من الأنسجة المحيطة. 

ويمكن تفريق هذا النوع من الوذمة عن الوذمة اللامنطبعة 
11018 التي تحدث عندما تتورم الخلايا بدلا من التورم 
الخلالي أو عندما يصبح السائل فى الخلال متجلطاً 
بالفبرينوجين الذي لا يستطيع الحركة ضمن الأحياز 
النسيجية. 

أهمية خيوط البروتيوغليكان «كمياعدات» للخلايا 
وفي منع الجريان السريع للسائل في الأنسجة. تعمل 
خيوط البروتيوغليكان مع لييفات الكلاجين الأكثر ضخامة 
فى الأحياز الخلالية كمباعدات «5اععةم5» بين الخلايا. 
فالغذيات والأيونات لا تنتشر بسهولة خلال أغشية الخلايا. 
ولهذا فمن دون وجود تياعد مناسب بين الخلايا.ء لا تتكمن 
هذه الغذيات والكهارل ونواتج فضلات الخلية من التيادل 
بسهولة بين الشعيرات الدموية والخلايا الواقعة على 
مسافات من بعضها البعض. وتمنع خيوط البروتيوغليكان 
أيضا السائل من الجريان بسهولة كبيرة خلال الأحياز 
النسيجية. وفي حال عدم وجودهاء قفإن مجرد وقوف 
الشخص يسبب جريان كميات كبيرة للسائل الخلالي من 
أعلى الجسم إلى أسفله. وعندما يتراكم السائل في الخلال 
بشكل كبير جدا كما يحدث في الوذمة: فإن هذا السائل 
الإضافي يحدث قنوات كبيرة تسمح للسائل بالجريان 
بسهولة فى الخلال. وهكذا عندما تصاب الساق بوذمة 


وخيمة. فإن بعض سائل الوذمة يمكن أن ينقصء» وبكل 
بساطة, بواسطة رفع الساقين. 

ومع ذلك, فالبرهم من أن الساكئل أ يجري خلال الأنسجة 
بسهولة في وجود خيوط البروتيوغليكان المتراصة. فإن 
المواد المختلفة ضمن السائل يمكنها أن تنتشر خلال 


ويترك ذلك عند رة 
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الأنسجة يسهولة تعادل 9695 على الأقل سهولة انتشارها 
السوي. ولهذا فإن انتشار الغذيات الاعتيادي إلى الخلايا 
ونقل منتجات الفضلات في الخلايا لا تعارضه خيوط 
بروتيوغليكان الخلال. 


زئادة جربان اللمف كعامل سلامة 
ضد الوذمة 
من الوظائف الأساسية للجهاز اللمفى إعادة السوائل 
والبروتينات المترشحة من الشعيرات إلى الخلال إلى 
جهاز الدوران. وبدون هذه العودة المستمرة للبروتينات 
يستنفد بسرعة وتتشكل وذمة خلالية في نفس الوقت. 
وتعمل اللمفيات كعامل سلامة ضد الوذمة لأن 
جريان اللمف يمكن أن يزداد من 10 إلى 50 ضعفاً 
للمفيات بحمل كميات كبيرة من السوائل والبروتينات 
بعيداً استجابة لزيادة الترشيح الشعيريء. مما يمنع 
الضغط الخلالى من الارتفاع إلى مدى الضغط الموجب. 
اللمف بحوالي 7 ملم ز. 


«غسل» بروتينات السائل الخلالي 
كعامل سلامة ضد الوذمة 


عندما يزداد ترشيح كميات السائل إلى الخلال, 
يزداد ضغط السائل الخلالي مما يسيب زيادة في 
جريان اللمف. وفي أغلب الانسجة. يتناقص تركيز 
البروتين في الخلال بازدياد جريان اللمفء مما يجعل 
كميات البروتين المحمولة بعيداً أكبر من تلك المرشحة 
إلى خارج الشعيرات. ويعود السبب قي ذلك إلى كون 
الشعيرات غير نفوذة نسبياً للبروتيناتء مقارنة بالأوعية 
اللمفية. ولهذا فإن البروتينات «يُفُسلء» بالسائل الخلاتي 
كلما ازداد جريان اللمف. ١‏ 

ولآن الضغط التناضحى الغروانى للسائل الخلالي 
الناتج عن البروتينات يميل إلى سحب السائل خارج 
الشعيرات. فإن تناقص بروتينات السائل الخلالي 
يخفض حاصل قوة الترشيح عبر الشعيرات ويتجه إلى 
منع حصول تراكم إضافي للسائل. وقد حسب عامل 
السلامة الناتج عن هذا التأثير بحوالي 7 ملم ز. 


ملخص عوامل السلامة الواقية من الوذمة 
إذا جمعنا كل عوامل السلامة المضادة للوذمة مع 
بعضها البعض نحصل على ما يلي: 


1. يساوي عامل السلامة الناتج عن انخفاض مطاوعة 
النسيج في مدى الضغط السائب حوالي 3 ملم ز. 

2. يساوي عامل السلامة الناتج عن ازدياد جريان اللمف 
حوالي 7 ملم ز. 

3. يساوي عامل السلامة الناتج عن غسل البروتينات من 
الأحياز الخلالية 7 ملم ز. 


وبذلك يكون مجموع عامل السلامة المضاد للوذمة 
حوالي 7 ملم ز. وهذا يعني أن الضغط الشعيري في 
ا 
ملم زنء أى إلى ضعف قيمته السوية 5 تقريباً. قبل أن 


وذمة ذات شأن في الظهور. 


السوائل في الأحياز الكامنة للجسم 


قد تكون الطريقة الفضلى لوصف «المين الكامن» 
8 0]601131م هى بتعداد بعض الأمثلة عنه: الجوف 
الجنبوي والجوف التاموري والجوف الصفاقي 
والأجواف الزليلية التي تشمل الأجواف المفصلية 
والاجربة. وفي الواقع. فإن لكل هذه الاجواف سطوحاً 
تلامس بعضها البعض تقريباً مع وجود طبقة رقيقة 
فقط من السائل بينها تجعل السطوح تنزلق على بعضها 
البعض. ولتسهيل هذا الانزلاق يزلّق سائل بروتيني لزج 
شذة السطوح. 

تبادل السوائل بين الشعيرات والأحياز الكامنة. 
عادة لا يولد الفغشاء السطحي لحيز كامن آية مقاومة 
معتبرة لمرور السوائل والكهارل أى حتى البروتيناتء إذ 
تمر كلها عبره ذهابا وإيابا بين الحير والسائل الخلالي 

فى النسيج المحيط بسهولة نسبية. لذلك فكل حيز كامن 
هى في الحقيقة حيز نسيجي كبير. ونتيجة لذلك فإن 
السائل في الشعيرات المجاورة للحيز الكامن لا ينتشر 
فقط إلى السائل الخلالي بل أيضاً إلى الحيز الكامن. 

فزح الأوعية اللمفية للبروتين من الأحياز 
الكامنة. يتجمع البروتين في الأحيار الكامنة بسيب 
تسربه خارج الشعيرات. بشكل ممائل لتجمع البروتين 
فى الأحياز الخلالية في كل أنحاء الجسم. ويجب إزالة 
البروتين بواسطة اللمفيات أى قنوات أخرى وإعادته إلى 


الدوران. ولحسن الحظ فإن كل حيز كامن يرتبط بشكل 
مباشر أو غير مباشر بأوعية لمفية. وفي بعض 
الحالات. كما في الجوفين الجنبوي والصفاقي. تنشأ 
أوعية لمفية كبيرة مباشرة من الجوف نفسه. 

سائل الوذمة في الأحياز الكامنة يسمسى 
«الانصياب». عندما تتولد الوذمة فى الأنسجة تحت 
الجلدية المجاورة للحيز الكامن. يتجمع سائل الوذمة 
عادة فى الحيز الكامن أيضاًء ويطلق على هذا السائل 
اسم الانصباب 66605108. ولهذا فقد يؤدي الانسداد 
اللمفي أو أي من الشذوذات العديدة التي يمكن أن 
تسبب ترشيحاً شعيرياً مفرطاً. إلى تكوين الانصياب 
بنفس الطريقة التي تتولد بها الوذمة الخلالية. ويكون 
الحجوف البطني معرضاً بصورة خاصة لتجمع سائل 
الانصباب الذي يسمى في هذه الحالة «الحَبّن» 2501]65. 
ويمكن أن يصل تراكم سائل الحبن في المالات الوخيمة 
إلى 20 لتراً أو أكثر. 

بالإضافة إلى ذلك. يمكن أن تصاب أحياز كامنة 
أخرىء مثل الجوف الجنبوي والجوف التاموري 
والأحياز المفصلية؛ بتورم وخيم عند وجود وذمة عامة. 
كما يمكن غالباً أن تؤدي الإصابة أى الخمج الموضعي 
في أي جوف إلى إحصار النرّح اللمفي2» مما يسيب 
توليد تورمات معزولة فى أحد هذه الأجواف. 

وقد بحثت ديناميات تبادل السوائل في جوف 
الجنبة بالتفصيل فى الفصل 38. وتعتبر هذه الديناميات 
ممثلة أساساً لكل الأحياز الكامنة الأخرى أيضاً. ومن 
المفيد أن نعرف أن ضغط السائل في معظم أو كل 
الأحياز الكامنة في حالة 0 وجود وذمة يكون سالباً 
بنفس الطريقة التي يكون بها الضغط ساللباً (دون 
الضغط الجوي) في النسيج تحت الجلدي الرخو. فمثلاً 
يبلغ الضغط الهيدرو ستاتي للسائل الخلالي حوالي -7 
إلى -8 ملم رّ في جوف الجنبةء و -3 إلى -5 ملم ز 
في الأحياز المفصلية ى -5 إلى -6 في جوف التامور. 
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وظائف متعددة للكليتين 
في الاستتباب 


يدرك معظم الناس تقريياً ويفا هامة واحدة 
الأكل أو عن الاستقلاب. أما الوظيفة الثانية التي تكون 
حرجة بشكل خاص فهي التحكم في حجم سوائل 
الجسم وفي تركيبهاء حيث تحافظ الكليتان في قسم 
كبير على توازن مدخول الماء وجميع الكهارل في 
الجسم (الناجم عن الطعام أى نتاج الاستقلاب) مع 
نتاجها لها (الناجم عن الإفراغ أى الاستهلاك 
الاستقلابي). وهذه الوظب ظيفة التنظيمية للكليتين تحافظ 
يفعالياتها ال المختلفة. 

وتنجز الكليتان معظم وظاتفها الهامة بواسطة 
ترشيح البلازما وإزالة المواد من الرشاحة بسرعة 
متغيرة تبعاً لحاجات الجسم. وفي النهاية «تنظف» 
الكليتان الرشاحة (وبالتالي الدم) من المواد غير 
المرغوب فيها بإفراغها في البول. ٠‏ في حين تعود المواد 
التي يحتاجها الجسم إلى الدم. 

وبالرغم من أن هذا الفصل والفصول القليلة القادمة 
تركز في الدرجة الأولى على التحكم في التفريغ 
الكلوي. ذ فمن المهم أن درك أن للكليثين وظائف متعددة 
تشمل ما يلي: 


تكوين البول بالكلية: 
الترشيح الكبيبي وجريان 
الدم الكلوي والتحكم ذ 


تنظيم توازن الماء والكهارل 
تنظيم أسموليلية سبائل الجسم والتراكيز الكهرلية 
تنظيم التوازن الحمضي - القاعدي 


إفراغ نواتج الفضلات الاستقلابية والمواد الكيميائية 
الغريية 

تنظيم الضغط الشرياني 

إقراز الهرمونات 

إستحداث السكر 


تنظيم توازن الماء والكهارل. للمحافظة على 
الاستتباب. يجب أن يتطابق بدقة إفراغ الماء والكهارل 
مع مدخولهما. فإذا زاد مدخول مادة ما على إفراغها, 
فإن كمية هذه المادة في الجسم سوف تزدادء وإذا 
نقص مدكول مادة ما عن إفراغهاء فإن كمية هذه المادة 
في الجسم سوف تنقص. 

وتتحكم عادات الشخص عادة في الطعام والشراب 
بشكل أساسي بمدخوله من الماء والكثير من الكهارل: 
مما يتطلب من الكليتين ضبط معدلات إفراغها لها 
لتطابق مداخيل المواد المختلفة. ويوضح الشكل 1-26 
استجابة الكليتين لزيادة مفاجئة إلى عشرة أضعاف في 
مكافىء / يوم إلى مستوى مرتفع 2300 ملي مكافىء / يوم. 
يزداد الإفراغ الكلوي أيضاً إلى حوالي 300 ملى 
مكافىء/ يوح.ء مما يعيد التوازن ثانية بين المدخول 
والنتاج. ومع ذلك يحصل خلال فترة 3-2 أيام من 
التلاؤم الكلوي للمدخول المرتفع للصوديوم. تراكم 
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8 #*# القسم /7ا الكليتان وسوائل الجسم 
ابت سس تاشت 


احتباس الصود يوم 


0 مدخول 
200 وإفراخ 
الصوديوم 
0 ملي مكافىء/يوم) 

0 

15 
حجم السائل 
200 خارج الخلايا 
(لعر) 

5 

14 12 10 8 86 4 2 2-0 4- 
الوقت (ايام) 


الشكل 1-26. تأثير ازدياد مدخول الصوديوم 10 أضعاف (من 30 إلى 
0 ملي مكافىء/ اليوم) على إفراغ الص وديوم البولي وحجم السائل 
خارج الخلايا. وتمثل المنطقتان المظللتان حاصل احتباس الصوديوم 
وحاصل فقد الصوديوم. المعيّنين من القرق بين مدخول الصوديوم 
وإفراغه. 


يسيط للصوديوم يرفع حجم السائل خارج الخلايا 
بشكل طفيف وينبه حدوث تغيرات هرمونية واستجابات 
معاوضة أخرى تعطي إشارة إلى الكليتين لزيادة 
إفراغها للصوديوم. 

وتكون قدرة الكليتين على تغيير معدل إفراغها 
للمسوديوم استجابة للتغيرات في مدخول الصوديوم 
كبيرة جداً. وقد أظهرت الدراسات التجريبية التي 
أجريت على أشخاص أسوياء أن مدخول الصوديوم 
يمكن أن يزداد إلى 1500 ملي مكافىء/يوم (أكثر من 
0 أضعاف السوي) من دون أن يترافق إلا مع تغيرات 
بسيطة نسبياً في حجم السائل خارج الخلايا أى في 
تركيز صوديوم البلازما. وهذا صحيح أيضاً بالنسبة 
للماء ولمعظم الكهارل الأخرى. مثل أيونات الكلوريد 
والبوتاسيوم والكالسيوم والهيدروجين والمغنيزيوم 
والفسفات. وسنشرح في الفصول القليلة القادمة الاليات 
النوعية التى تتيح للكليتين إتمام هذه الأعمال المدهشة 
للاستتباب. ‏ 

إقراغ نواتج الفضلات الاستقلابية والمواد 
الكيميائية الغريية. تعتبر الكليتان الوسيلة الرئيسية 
للتخلص من ذواتج فضلات الاستقلاب التي لم يعد 
الجسم بحاجة إليها. وتشمل هذه النواتج اليوريا 63:نا 
(من استقلاب الحموض الأمينية), والكرياتينين 


عمتسلأوء2 (من كرياتين العضلات): وحمض اليوريك 
4 عفنا (من الحموض النووية). والنواتج النهائية 
لتفكك الهيموغلوبين (مثل البليروبين). ومستقلبات 
الهرمونات المختلفة. وكما فى الكهارل. يجب إزالة هذه 
النواتج من الجسم بسرعة كلما أنتجت. وتزيل الكليتان 
أيضاً معظم الذيفاتات والمواد الغريبة الأخرى التي تنتج 
إما بواسطة الجسم أى تذخل إليه عن طريق الأكل؛ مثل 
مبيدات الهوام والأدوية ومضافات الطعام. 

تنظيم الضغط الشرياني. كما شرح في الفصل 
9 تلعب الكليتان دوراً سائداً في التنظيم الطويل الأمد 
للضغط الشرياني بواسطة إفراغ كميات متغيرة من 
الصوديوم والماء. كما تساهم الكليتان أيضاً في تنظيم 
الضغط الشريانى القصير الأمد عن طريق إفران عوامل 
أو مواد فعالة في الاوعية, مثل الرينين الذي يؤدي إلى 
تكوين نتاجات فعالة وعائياً (مثل الانجيوتنسين 11آ). 

تنظيم التوازن الحمضي - القاعدي. تساهم 
الكليتان في تنظيم التوازن الحمضي - القاعديء مع 
الرتتين ودوارىء سوائل الجسم.ء عن طريق إقراع 
الحموض وتنظيم مخازن دوارىء سوائل الجسم. 
والكليتان هما الوسيلتان الوحيدتان لإزالة بعض أنواع 
الحموض في الجسم, الناتجة عن استقلاب البروتينات, 
مثل حمضي السلفيريك والفسفوريك. 

تنظيم إنتاج الكريات الحمر. تفرز الكليتان مادة 
الأريتروبويتين 6761105016118 أو مكوّنة الحمر التي 
تحفز إنتاج خلايا الدم الحمراء. كما شرح فى الفصل 
2. وأحد أهم المنبهات لإفران مكونة الحمر بالكليتين 
هو نقص التأكسج 2900182. وفي الشخص السويء» 
تعتيرٍ الكليتان مسؤولتين عن إفراز كل مكونة الحمر 
تقريبا إلى الدوران. أما في الأشخاص الذين يعانون من 
مرض كلوي وخيم.: أو الذين أآزيلت كلاهم واستعيض 
عنها بالديال الدمويء. فيظهر لديهم فقر دم وخيم نتيجة 
انخفاض إنتاج مكوتة الحمر. 

تنظيم إنتاج 1, 25 ديهيدروكسي فيتامين ,0. 
تنتج الكليتان الشكل الفعال من الفيتامين (1. وهى 1. 25 
ديهيدروكسي فيتامين ,8.. بواسطة هدركسلة هذا 
الفيتامين عند موقع الرقم 1. وكما هو مشروح في 
الفصل 79, يلعب الفيتامين 2 دوراً هاماً في تنظيم 
الكالسيوم والفسفات. 

تركيب الغلوكوز. تركب الكليتان الغلوكوز من 
حموض أمينية وطلائع أخرى أثناء الصوم الطويلء في 
عملية تسمى استحداث السكر 81106092808626515. 
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الكلية 


الشكل 2-26. التنظيم العام للكليتين وللجهاز البولي. 


وتنافس قدرة الكليتين لإضافة الغلوكوز إلى الدم خلال 
فترات الصوم الطويل تلك التي للكبد؛ 

وفي حمالات أمراض الكلى المزمنة أى الفشل الكلوي 
الوخيم. تتعطل هذه الوظائف الاستتبابية. وتتولد بشكل 
سريع شذوذات وخيمة في حجوم سوائل الجسم 
وتركيبها. وفي الفشل الكلوي الكامل. يسبب تراكم كاف 
من البوتاسيوم والحموض والسوائل ومواد أخرى في 
الجسم الموت خلال أيام قليلة. ما لم يبدأ بتدخُلات 
سريرية سريعة كالديال الدموي لتصحيح توازنات 
سوائل الجسم وكهارله ولى يشكل جزئي. 


التشريح الفيزيولوجي للكلية 


التنظيم العام للكليتين وللسبيل البولي 


تقع الكليتان على الجدار الخلفي للبطن. خارج 
الجوف الصفاقي (الشكل 2-26). وتزن كل كلية في 
الشخص البالغ حوالي 150 غراماً ويكون حجمها بحجم 
قبضة الكف تقريباً. ويحتوي الجانب الإنسي لكل كلية 
على منطقة مثلمة تدعى النقير 32نالنط يمر خلالها 
الشريان والوريد الكلويان واللمفيات والإمداد الحصبي 
والحالب الذي يحمل البول النهائي من الكلية إلى المثانة 
حيث يخزن لحين إفراغه. وإذا كانت الكلية منشطرة إلى 
نصفين من الأعلى إلى الأسفضلء. تشاهد متطقتان 
رئيسيتان هما القشرة *«0:16© الخارجية والمنطقة 
الداخلية التي تسمى اللب 506010113. وينقسم لب الكلية 


إلى كتل نسيجية عديدة مخروطية الشكل تسمى 
أهرامات الكلية. وتبدأ قاعدة كل هرم عند الحد بين 
القتشرة واللب وتنتهي في الحليمة 1118م2م, وهي بروز 
باتجاه حوض الكلية 5 7608313 الذي هى استمرار 
قمعي الشكل للطرف العلوي للحالب. وينقسم الحد 
الخارجي للحوض إلى أجربة مفتوحة الطرف تسمى 
الكؤّوس الكبيرة 6211065 212[04 التى تمتد نحى الأسفل 
وتتفرع إلى كؤوس صغيرة تجمع البول من نبيبات كل 
حليمة. وتحوي جدران الكؤوس والحوض والحالب على 
عناصر قلوصة تدفع البول باتجاه المثانة. حيث يغزن 
البول لحين إفراغه بعملية التبؤل» كما سيشرح لاحقاً. 


إمداد الدم الكلوي 


يبلغ جريان الدم إلى الكليتين بالحالة السوية, 921 
من النتاج القلبي؛ أى حوالي 1200 مليلتر/ دقيقة. ويدخل 
الشريان الكلوي إلى الكلية عبر النقير مترافقاً مع 
الحالب والوريد الكلوي2 ومن ثم يتفرع تدرّجياً ليشكل 
شرايين بين الفصوص 12]6510086. والشرايين المقوّسة 
16 وشرايين بين الفصيصات 136نا1216710 (التى 
تسمى أيضاً الشرايين الكعبرية). والشرينات الواردة 
2116621 التي تؤدي الى الشعيرات الكبيبية 0131زء0ةه1ع 
الموجودة في الكبيبات. حيث تترشح كميات كبيرة من 
السوائل والمذابات (ما عدا بروتينات البلازما) لتكوين 
البول (الشكل 3-26). وتلتحم النهايات القاصية 
لشعيرات كل كبيبة لتكوين الشرين الصادر الطممءة]ء 
46 الذي يتجه إلى شبكة ثانية من الشعيرات: 
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وهى الشعيرات حول النبيبات التي تحيط بالنبيبات 
الكلوية. 

ويتفرد الدوران الكلوي بوجود فراشين شعيريين» 
الشعيرات الكبيبية والشعيرات حول النبيبات2. مرتبين 
في سلسلة ومنفصلين بواسطة الشريئات الصادرة التي 
تساعد فى تنظيم الضغوط الهيدروستاتية في كلا 
مجموعتي الشعيرات. وتولد الضغوط الهيدروستاتية 
العالية في الشعيرات الكبيبية (حوالي 60 ملم ز) 
ترشيحاً سريعاً للسائل2» في حين تسمح الضغوط 
الهيدروستاتية الأوطأ بكثير (حوالي 13 ملم ز) بإعادة 
امتصاص سريع للسائل. وتستطيع الكلية» من خلال 
ضيط مقاومات الشرينات الواردة والصادرة: أن تنظم 
الضغوط الهيدروستاتية في كل من الشعيرات الكبيبية 
والشعيرات حول النبيبات», وبالتالي تغيير معدل 
التترشيح الكبيبي و/أو إعادة الامتصاص استجابة 
لحاجات الجسم الاستتبابية. 

وتفرغ الشعيرات حول النبيبات في أوعية الجملة 
الوريديةء التي تجري بموازاة الاوعية الشرينية. لتشكل 
بشكل تدرّجى الوريد بين الفصيصات 186نا106:ه]دة 
دعل والور 3 المقروس 7125 22111216 والوريد بين 
الفصوص (2أء7 عة12061106, وأخير ا الوريد الكلوي الذي 
يغادر الكلية بجانب الشريان الكلوي والحالب. 


الكليون هو الوحدة الوظيفية للكلية 

تحتوي كل كلية في جسم الانسان على حوالي 
مليون كليون 2688708, يكون كل كليون منها قادراً 
على تكوين البول. ولا تستطيع الكلية تجديد كليونات 
حديدة؛, مما يؤدى إلى تناقص تدريجىي فى عددها عند 
الإصابة أى المرض الكلويين أى عند التقدم بالسن. وبعد 
سن الأريعين دنخفض عدد الكليونات الوظيفية عادة إلى 
حوالي #10 كل عشر سنوات. وبالتالي يكون 
للأشخاص فى سن الثمانين 440 أقل من الكليونات 
الوظيفية مما هو عليه عندما كانوا في سن الأربعين. 
ولا يسبب هذا الفقدان تهديداً لحياة الانسان يسبب 
إتاحة التغيرات التلاؤمية فى الكليونات الباقية إفراغ 
كميات مناسبة من الماء والكهارل ونواتج النفايات. كما 
هى مشروح في الفصل 31. 

ويتكون كل كليون من مكونين رئيسيين: (1) كبيبة 
135 (شعيرات كبيبية) تترشح فيها كميات 


كبيرة من السائل من الدم. (2) ونبيبة 51016نا طويلة 


الشكل 3-26. مقطع لكلية بشرية يظهر الأوعية الرئيسية التي تمد الكلية 
بالدم. بالإضافة إلى مقطع تخطيطي للدوران الصغري في كل كليون. 


يتحول فيها السائل المرشح إلى بول وهو في طريقه 
إلى حوض الكلية (انظر الشكل 3-26). 

وتتألف الكبيبة من شبكة من الشعيرات الكبيبية 
المتقرعة والمتفاغرة, والتي تملك مع شبكات شعيرية 
أخرى. ضغطا هيدروستاتيا عاليا (حوالي 60 ملم ز). 
وتتغطى الشعيرات الكبيبية بخلايا ظهارية2. وتنحفظ 
الكبيبة بكاملها فى محفظة بومان 180151225 
#اناقمةه.ويجري السائل المرشح من الشعيرات الكبيبية 
إلى محفظة بومان ومنها إلى النبيبة الدانية 20:121381:م 
#انانانا! الواقعة في قشرة الكلية (الشكل 4-26). 

ومن النبيبة الدانية. يجري السائل إلى عروة هنلي 
علطع11 01 م100 التى تغطس عميقاً فى لب الكلية. 
وتتألف كل عروة من ذراع نازل طص 1 16008 
وذراع صاعد 111200[ 356620128. ويكون جدار الذراع 
النازل والنهاية السفلية للذراع الصاعد رقيقين جداً, 
ولذلك يسمى هذا القسم الشدفة الرقيقة لعروة هنلي. 
وعندما يعود الذراع الصاعد للعروة باتجاه القشرة وهو 
في بعض طريقه يصبح جداره سميكاً مثل الأقسام 
الأخرى للمجموعة النبيبية. ويسمى بالتالي الشدفة 
السميكة للذراع الصاعد. ١‏ 


6 تكوين البول بالكلية: |. الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي والتحكم فيهما 8 371 
85 - 


نبيبة قاصية 


الشكل 4-26. الشدف النبيبية الأساسية للكليون. لم ترسم الاطوال 
النسبية للشدف النبيبية المختلفة وفقاً لمقياس وأحد. 


ويوجد عند نهاية الذراع الصاعد السميك شدفة 


البقعة الكثيفة 06058 12ا703. وكما سنشرح لاحقاً 


تلعب هذه البقعة دوراً هاماً في التحكم بوظيفة الكليون. 
بعد البقعة الكثيفة,. يدخل السائل النبيبة القاصية: التي 
تقع مثل النبيبة الدانية في القشرة الكلوية. ويلي النبيبة 
القاصية النبيبة الواصلة والنبيبة الجامعة القشرية التى 
تؤدي إلى القناة الجامعة القشرية. وتتلاصق الأجزاء 
الأولية لحوالي 8 إلى 10 قنوات جامعة قشرية لتشكل 
قناة جامعة كبيرة واحدة تجري للأسفل نحو اللب 
لتصبح القناة الجامعة اللبية. وتندمج القنوات الجامعة 
لتشكل بشكل تدرجي قنوات أكبر تفرغ آخيراً في 
حوض الكلية خلال قمم الحليمات الكلوية 76081 
حك لم8 ويوجد في كل كلية حوالي 250 من هذه 
القنوات الجامعة الكبيرة جداء تجمع كل قناة منها البول 
من حوالي 4000 كليون. 

الفروق الناحيّة في بنية الكليون: الكليونات 
القشرية والمجاورة اللب. بالرغم من أن كل كليون 
يملك كل المكونات المشروحة سابقاً؛ إلا آن هناك بعض 
الفروق تتعلق بمدى عمق موقع الكليونات في كتلة 
الكلية. وتسمى الكليونات التي تقع كبيباتها في القشرة 
الخارجية الكليونات القشرية 5:085م56 00161621©. ولهذه 
الكليونات عرى هنلي قصيرة تخترق اللب لمسافة 
قصيرة جداً (الشكل 5-26). ويقع حوالي 430-20 من 


القشرة 
3 
5 
ٍِ 
١‏ 


تطاى داخلي 


الشكل 5-26. رسم تخطيطي العلاقات بين أوعية الدم والينى الثبيبية 
والفروق بين الكليونات القشرية والمجاورة اللب. (ماخوذ من: 11م 
تارم8 ,رووقء 051 ألا ناله80 لمة لإهمروتكا و1 أن بزوم او اعيرطم 
4 ,ذعهلة أاطلاط توعتمويا). 


كبيبات الكليونات عميقاً في القشرة الكلوية قرب اللب 
وهي تسمى الكليونات المجاورة اللب 12601011929ةا«تاز 
25-. وهذه الكليوئات لها عرى هنلي طويلة 
تغطس عميقاً في اللب ويصل العديد منها إلى قمم 
الحليمات الكلوية. 

كذلك تختلف البنى الوعائية التي تجهز الكليونات 
المجاورة اللب عن تلك التي للكليونات القشرية. ففي 
الكليونات القشرية, تحيط شبكة واسعة من الشعيرات 
حول النبيبات كامل الجهاز النبيبي. أما فى الكليوتات 
المجاورة اللب؛ فتمتد شرينات صادرة طويلة من 
الكبيبات نزولاً إلى اللب الخارجي ومن ثم تنقسم إلى 
شعيسرات حول النبيبات متخصصة تدعى الأوعية 
المستقيمة 8 7258 تمتد نحى الأسفل في اللب لتقع 
بجائب عرى هناي. وتدور الأوعية المستقيمة. مثل عرى 
هنلي, عائدة باتجاه القشرة وتفرغ في الأوردة القشرية. 
وتلعب هذه الشبكة المتخصصة من الشعيرات في اللب 
دوراً أساسياً في تكوين البول المركز. 


2 ©" القسم لطا الكليتان وسوائل الجسم 
0200001 اااااا“ا4اامللنليباأحااتتت000]] 00010100110000 


الآليات الأساسية للإفراغ الكلوي 


شرين وارد 


شرين صادر 


7 لشي د 
2. إعادة امتصاص الاساحد 
3. إفراز 
4. إفراغ 


إفراغ بولي 
الإفراغ - الترشيعح إعادة الامتصاص + الإفراز 
العمليات الاساسية للكلية التي تعين تركيب البول. 
ويساوي معدل الإفراغ البولي لمادة المعدل الذي تترشح فيه المادة 
ناقصاً مفدل إعادة أإمتصاضصها ومضاقاً إليه معدل إفرازها من يم 
الشعيرات عول التبيبات إلى النبييات. 


الشكل 68-26 


تكوّن البول ينتج من الترشيح 
الكبيبي وإعادة الامتصاص النبيبي 
والإفراز النبيبي 


تمثل المعدلات التي تفرغ بها المواد المختلفة في 
البول مجموع ثلاث عمليات كلوية. موضحة في الشكل 
66. وهي: (1) الترشيح الكبيبي؛ (2) إعادة امتصاص 
المواد من النبيبات الكلوية إلى الدم, (3) إفران المواد 
من الدم إلى النبيبات الكلوية. ويمكن التعبير عن ذلك 
رياضياً كالتالي: 


معدل الإفراغ البولي - معدل الترشيح 
- معدل إعادة الامتصاص + معدل الإقفرار 


ويبدا تكون البول بترشيح كمية كبيرة من السائل 
الخالي من البروتين من الشعيرات الكبيبية نحي محفظة 
بومان. وتترشح معظم مواد البلازما بسهولة؛, ما عدا 
البروتينات. ولذلك تكون تراكيزها في الرشاحة الكبيبية 
في مفحفظة بومان هي نفسها تقريباً الموجودة في 


البلازما. وعندما يغادر السائل المرشح محفظة بومان 
ويمر خلال النبيبات. يتحور بإعادة امتصاص الماء 
ومذابات نوعية أخرى إلى الدمء أو بإفراز مواد أخرى 
من الشعيرات حول النبيبات إلى الذبييات. 

ويبين الشكل 7-26 المعاملة الكلوية لأربع مواد 
افتراضية. فالمادة المبينة فى اللوحة أ تترشح بسهولة 
بواسطة الشعيرات الكبيبية ولكن لا يعاد امتصاصها ولا 
إفرازها. ولذلك يساوي معدل إفراغها المعدل لذي 
فضلات الجسم. مثل 
الكرياتينين. تتعامل معها الكلى بمثل هذه الطريقة, مما 
يتيح إفراغ كل المادة التي تر شحت. 

وفي اللوحة بء تترشح المادة بسهولة أيضاً ولكن 
يعاد امتصاصها جزئياً من النبيبات عائدة إلى الدم. 
ولذلك يكون معدل إفراغها البولي أقل من معدل 
ترشيحها عئد الشعيرات الكبيبية. وفي هذه الحالة, 
يساوي معدل الإفراغ معدل الترشيح مطروحاً منه 
معدل إعادة الامتصاص. وهذا ينطبق على كثير من 
كهارل الجسم. 

وفي اللوحة جء تترشح المادة يسهولة عند الشعيرات 
الكبيبية ولكن لا تفرغ في البول لآن كل المادة 
المرشحة يعاد امتصاصها من النبيبات لتعود ثانية إلى 
الدم. ويحدث هذا النمط لبعض المواد التغذوية في الدم: 
مثل الحموض الآمينية والغلوكوزء مما يسمح بحفظها 
في سوائل الجسم. 

أما المادة الموجودة في اللوحة د فتترشح بسهولة 
عند الشعيرات الكبيبية ولا يعاد امتصاصهاء ولكن تفرز 
كميات إضافية منها من دم الشعيرات حول النبيبات إلى 
النبيبات الكلوية. وهذا يسمح بتصفية المادة من الدم 
بشكل سريع وإفراغها بكميات كبيرة في البول. 
ويساوي معدل الإفراغ فى مثكل هذه الحالة معدل 
الترشيح مضافاً إليه معدل الإفران النبيبي. 

ولكل مادة فى البلازماء تحدث تركيبة خاصة من 
الترشيح وإعادة الامتصاص والإفران. ويتوقف المعدل 
التي تفرغ فيه المادة في اليول على المعدلات النسبية 
لهذه العمئيات الكلوية الاساسية الثلاث. 


ترشحت فية. وهناك بعض نواتج 


تر شيح وإعادة امتصاص وإفران 
المواد المختلفة 


بشكل عام تعثبر إعادة الامتصاص النبيبي من 
الناحية الكمية هامة أكثر من الإفراز النبيبي في عملية 
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د 
1 


ب أ 
المادة ب | | المادة ا 


0 المعاملة الكلوية 0 مواد افتراضية, المادة الموجودة في اللوحة ” تترشعٍ 
بسهولة ولا يعاد امتصاصها. والمادة الموجودة في اللوحة (ب) تترشع أيضاً بسهولة ولكن جزء! 

من التحميل المرشح يعاد امتصاصه إلى الدم. أما المادة الموجودة في اللوحة (ج) فتترشح بسهولة 
ولكن لا تفرغ في البول بل يعاد امتصاصها كلها من النبيبات إلى الدم. وأخيراً المادة الموجودة في 
اللوحة (د) تترشح بسهولة ولا يعاد امتصاصها بل تفرز من دم الشعيرات حول النبيبات نحو 


النببيات الكلوية. 


تكوين البولء ولكن الإفراز يلعب دوراً هاماً في تحديد 
كميات أيونات البوتاسيوم والهيدروجين ومواد أخرى 
قليلة يجب إفراغها في البول. وتكون إعادة الامتصاص 
لمعظم المواد الواجب تصفيتها من الدم. خصوصاً 
النواتج النهاتية للاستقلاب, مثل اليوريا والكرياتينين 
وحمض اليوريك واليورات. ضعيفة جداًء ولذلك فهي 
تفرغ بكميات كبيرة فى البول. كذلك فإن بعضي المواد 
الغريبة والكيميائية تكون أيضاً إعادة امتصاصها 
ضعيفة جداً ولكنء. إضافة إلى ذلك, يتم إفرازها من الدم 
إلى النبيبات. ولهذا تكون معدلات إفراغها عالية. من 
ناحية ثانية. يعاد امتصاص الكهارل2. مثل أيونات 
الصوديوم والكلوريد والبيكربونات. بشكل مرتفعء لذلك 
بعض المواد التفذوية. مثل الحموض الأمينية 
والغلوكوزء يعاد امتصاصها بشكل كلي من النبيبات ولا 
تظهر في البول حتى ولو ترشحت منها كميات كبيرة 
بوأاسطة ة الشعير أت الكبيبية. 
إعادة الامتصاص النبيبى أو الإفران الثبيبي طلبق ا 
لحاجات الجسم. فمثلاً. عندما يكون هناك فائض من 
الصوديوم في الجسم يزداد معدل ترشيح الصوديوم 
ولمعظم المواد. تكون معدلات الترشيح وإعادة 
الامتصاص كبيرة جداً بالنسبة لمعدلات الإفراغ. ولهذا 


يمكن أن يؤدي الإحكام الدقيق للترشيح أو لإعادة 
الامتصاص إلى تغيرات كبيرة نسبياً في الإفراغ 
الكلوي. فعلى سبيل المثالء يمكن أن ترفع زيادة 4610 
فقط في معدل الترشيح الكبيبي 6758© (من 180 إلى 
158 لتر/يوم) حجم البول 13 ضعفاً (من 1.5 إلى 
105 لترأ/ يوم) في فى حال بقي معدل إعادة الامتصاص 
النبيبي ثابتاً. وفي الحقيقة. فإن التغيرات فى الترشيح 
الكبيبي وإعادة الامتصاص النبيبى تعمل 3 بطريقة 
متناسقة لتوليد التغيرات الضرورية في الإفراغ الكلوي. 

لماذا تترشح كميات كييرة من المذابات ومن ثم 
تعيد الكليتين امتصاصها؟ قد يتساءل المرء عن 
الحكمة من ترشيح هذه الكميات الكبيرة من الماء 
والمذابات ومن ثم إعادة امتصاص معظمها. وإحدى 
ميزات معدل الترشيح الكبيبي المرتفع هي أنه يسمح 
للكليتين بإزالة نواتج الفضلات من الجسم بشكل سريع 
خصوصاً للفضلات التي يتوقف إفراغها بالدرجة الأولى 
على الترشيح الكبيبي. وتكون إعادة امتصاص معظم 
الفضلات بواسطة النبيبات ضعيفة جداًء ولهذا فهي 
تعتمد على معدل ترشيح مرتفع من أجل إزالتها الفعالة 
من الجسم. 

والميزة الثانية لمعدل الترشيح الكبيبي المرتفع هي 
في أنه يسمح لكل سوائل الجسم بأن تترشح وتعالج 
بواسطة الكليتين عدة مرات في اليوم. ويعود سبب ذلك 
إلى أن حجم البلازما الكلي يبلغ حوالي 3 لترات فقط: 
في حين يبلغ معدل الترشيح الكبيبي (071) حوالي 


4 ©# القسم لأ الكليتان وسوائل الجسم 
6 222 تلطا 


ما 


الشكل 8-26. (1). البنية المستدقة الأساسية للشعيرات الكبيبية. (ب)) 
مقطع عرضي لغشاء الشعيرة الكبيبية ومكوناته الرئيسية: (1) البطانة 
الشعيرية: )2( الغشاء القاعدي: )3 3 الظهارة (الخلايا الرجلاء). 


0 لتراً/يوم. مما يعني أن البلازما بكاملها يمكن أن 
تترشح وتعالج حوالي 60 مرة كل يوم. ويسمح معدل 
الترشيح المرتفع هذا للكليتين بضبط حجم وتكوين 
سوائل الجسم بدقة وسرعة. 


الترشيح الكبيبي ‏ الخطوة 
الأولى في تشكيل البول 


تركيب الرشاحة الكبيبية 


يبدأ تشكل البول بترشيح كميات كبيرة من السائل 
خلال الشعيرات الكبيبية إلى محفظة يومان. وكمعظم 
الشعيرات». تكون الشعيرات الكبيبية غير نفوذة نسبيا 
للبيروتينات: ولذلك يكون السائل المرشح (الذدى بسمنى ٠.‏ 
الرشاحة الكبيبية) خاليا أساسا من البروتين ومجرّدا 
من العناصر الخلوية. بما فيها خلايا الدم الحمراء. 
وتكون تراكيز المكونات الأخرى للبلازما بما فيها 
الأملاح والجزيئات العضوية غير المرتبطة ببروتينات 


البلازماء مثل الغلوكوز والحموض الأمينية. متشابهة في 
اليلازما والرشاحة الكبيبية. وتشمل استثناءات هذا 
التعميم قلة من المواد ذات الوزن الجزيثي المنخفض. 
مثل الكالسيوم والحموض الدهنية التي لا تترشح 
يسهولة بسيب ارتباطها جزئيا ببروتينات البلازما. حيث 
يكون نصف كالسيوم البلازما وأغلب حموض البلازما 
الدهنية مرتبطة بالبروتينات. وبالتالي فهي (أي 
المرتبطة فقط) لا تترشح من الشعيرات الكبيبية. ' 


معدل الترشيح الكبيبي يشكل حوالي 
0 من جربدان البلازما الكلوي 


كما في الشعيرات الأخرى. يعين معدل الترشيح 
الكبيبي عن طريق (1) توازن القوى الهيدروستاتية 
والتناضحية الفروانية عبر الغشاء الشعيري. (2) 
ومعامل الترشيح الشعيري (1). وهى جداء النفوذية 
بمساحة سطح ترشيح الشعيرات. وتملك الشعيرات 
الكبيبية معدل ترشيح أعلى بكثير من معظم الشعيرات 
الأخرى بسبب وجود ضغط هيدروستاني كبيبي مرتفع 
ومعامل ترشيح شهيري كبير. ويبلغ معدل الترشيح 
الكبييى 6188©. فى الإنسان البالغ السوي, 125 
مليلتراً/ دقيقة أو 180 لتراً/يوم. كما يبلغ جزء جريان 
البلازما الكلوي الذي يترشح (جزء الترشيح) حوالي 
2. وهذا يعنى أن حوالى 920 من جريان البلازما 
خلال الكلية يترشم بواسطة الشعيرات الكبيبية. 
ويحسب جزء الرشاحة على الشكل التالي: 


معدل الترشيح الكبيبي 


جرء الرشاحة -2000هههسه 
جريان البلازما الكلوي 


العشاء الشعيري الكبيبى 


يشبه الغشاء الشعيري الكبيبي أغشية الشعيرات 
الأخرىء ما عدا أنه يملك ثلاث طبقات (بدلاً من طبقتين 
عادة) رئيسية شى: (1) بطانة 62001161111111 الشعيرة: 
(2) والغشاء القاعدى ©2ة]طتاع ]تعصسعدةط, (3) 
وطيقة من الخلايا الظهارية ذااعهء ادااعطاامء (خلايا 
رجلاء 5عالا000م) تحيط بالسطح الخارجى للغشاء 
القاعدي الشعيري (الشكل 8-26). وتشكل هذه الطبقات 
الثلاث مجتمعة حاثلاً للترشيح الذي. بالرغم من 
وجوده. يرشح ماء ومذابات أكثر بعدة مثات من المرات 
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من الغشاء الشعيري العادي. وحتى يوجود هذا المعدل 
العالي من الترشيح يمنع الغشاء الشعيري الكبيبي 
بشكل طبيعي ترشيح بروتينات البلازما. 

وينشأ معدل الترشيح المرتفع عبر الغشاء الشعيري 
الكبيبي بشكل جزئي من خصائص هذا الغشاء المميزة. 
فالبطانة الشعيرية تكون مثقبة بآلاف الثقوب الصغيرة 
التى تسمى النوافذ 626511536), مثل الشعيرات المتقبة 
الموجودة فى الكبد. وبسيب كبر هذه الثقوب نسبياً 
لاتشكل البطانة حاجزاً رئيسياً لبروتينات البلازما. 

وبجيط باليطانة هن الخارج الفشاء القاعدي الذي 
يتآلف من شبكة من لييفات الكولاجين والبروتيوغليكان 
التي لها أحياز كبيرة تستطيع أن تترشع من خلالها 
كميات كبيرة من الماء والمذابات الصغيرة. ويمشم 
الغشاء القاعدي بشكل فعال ترشيح بروتينات البلازما, 
وذلك إلى حد ما بسبب الشحنات الكهربائية السالبة 
القوية المرافقة للبروتيوغليكان. 

والجزء الأخير من الغشاء الكبيبى هو طبقة الخلايا 
الظهارية التي تغطي السطح الخارجي للكبيبة. وهذه 
الخلايا غير متواصلة ولكنها تتكون من بروزات قدمية 
الشكل (خلايا رجلاء) تحيط بالسطح الخارجي 
للشعيرات (راجع الشكل 8-26). وتفصل هذه البروزات 
القدمية عن بعضها بعضاً ثغرات تسمى مسامات ‏ فلعة 
5111-5 تتحرك خلالها الرشاحة الكبيبية. وبالرغم 
من أن الخلايا الظهارية توفر بعض الإعاقة للترشيح., 
فإن نقطة الإعاقة الأساسية لبروتينات البلازما تظهر 
في الغشاء القاعدي 

رَشُوحية المذابات تحددها ححومها وشحناتها 
الكهربائية. يكون الغشاء الشعيري الكبيبي أسمك من 
معظم الشعيرات الأخرى. غير أنه أيضاً نفوذ بشكل 
كبير. وبالتالي فهو يرشح السائل بمعدل عال. وبالرغم 
من معدل الترشيح المرتفع فإن حائل الترشيح الكبيبي 
يكون انتقائيا فى تحديد أي الجزيئات سيرشحهاء وذلك 
استناداً إلى حجومها وشحناتها الكهربائية. ويدرج 
الجدول 1-26 تأثير الحجم الجزيئي على الرشوحية 
لجزيئات مختلفة. وتعنى الرشوحية 1.0 بأن المادة 
تترشح بسهولة كالماء مثلاً. أما الرشوحية 0.75 فتعني 
بأن المادة يترشح منها فقط 2675 بسهولة ترشح الماء. 
ويلاحظ أن الكهارل مثل الصوديوم والمركبات العضوية 
الصغيرة مثل الغلوكوز تترشح بسهولة. وكلما اقترب 
الوزن الجزيئي للجزيء من الوزن الجزيثئي للألبومين, 
تنخفض الرشوحية إلى مستويات دنيا مقتربة من الصفر. 


الحدول 1-26 تناقص رشوحهية مواد بالشعيرات 
الكبيبية مع ازدياد الوزن الجزيئي. 


المادة الوزن الجزيئي2) الرشبوحية 
مأء 18 0000110 
صوديوم 0023 10م 
غلوكوز 5 180 ش 10 
إينولين 00ظ520 10 
ميوغلويين 1000 0175 
ألبومين 20000 2.205 


وتعين رشوحية مادة أيضاً بواسطة شحنة الجزىء. 
وعموماً. تترشع الجزيئات الكبيرة | السالبة الشحنة 
نانومترات. 1ت ذلك بِيقّى الألبومين محتجزاً بدون 
(الكهرسكوني) الذي تبذله الشحنات السالبة 
لبروتيوغليكان الغشاء القاعدي. 

ويبين الشكل 9-26 كيف تؤثر الشحنة الكهريائية 
على ترشيح دكسترانات مخدلفة الورّن الجزيئي 
بواسطة الكبيية. والدكستران هو متعدد سكريد يمكن 
موجية. ويلاحظ أنه لأي نصف قطر جزيئي معطىء 
نكر ند شح الجزيئات الموجبة !/ الشحتة يسرعة أكبر بكثير 
نلاحظ أيضاً أن الدكسترانات المحايدة تترشح بسرعة 
أكير من الدكسترانات السالية الشحئة والمتساوية معها 
في الوزن الجزيئي. ويعود سبب تلك القروق في 
الرشوحية 5116186111199 إلى كون الشحنات السالبة 
للغشاء القاعدي تؤمن وسيلة هشامة لحصر بروتينات 
البلازما التى تملك بشكل طبيعى شحنة سالبة صرفة. 
وفى بعض أمراض الكليةء تفقد الشحنات السالبة 
الموجودة على الغشاء القاعدي حتى قيل أن تظهر أى 
تغيرات ملحوظة في تُسّجيات الكلية. وهي حالة تسمى 
الاعتلال الكلوي الأصغري التغير 228286 [182نظالطة 
/[]م00م06. وكنتيجة لهذا الفقد فى الشحنات السالية 


42 38 340 30 26 0 22 18 
نصف القطر الجِرْئى القعال ل 


: تشير القيمة 10 إلى 7 المادة 


الشكل 9-26. تأثيرات 
رشوحيته بواسطة الشعيرات الكبيبية. وتشير 
تترشح بسهولة ترشح الماء. في حين تدل القيمة 0 إلى أن المادة لا 
تترشح. والدكسترانات هي مركيات عديدة السكريد يمكن تصنيعها 
كجزيكات محايدة أى ذات ثعمنات سالبة أي موجبة وبأوزان جزيئية 


الوزن الجزيئي المنخفض, خصوصاً الألبومين» وتظهر 
ع0 أو البيلة الألبومينية 118ناقتططناط!2. 


معئنات معدل الترشيح الكبدبي 


القوى الهيدروستاتية والتناضحية الغروانية غير الغشاء 
الكبيبيء والني تعطي حاصل ضغط الترشيح اع 
1نارت125م 11113]101],. (2) ومعامل الترشيح الشعيري 
,. ورياضياًء. يساوي معدل الترشيح الكبيبي 611 
حداء 1 يحاصل ضغط الترشيح: 


658 - ,1 > حاصل ضغط الترشيح 
ويمشل حاصل ضغط الترشيح مجموع القوى 


الهيدروستاتية والتناضحية الغروانية التي إما تعرز 


10-6). وتشمل هذه القوى: (1) الضغط الهيدروستاتي” 


داخل الشعيرات الكبييية (الضغط الهيدروستاتي 


لبروتينات البلازما فى الشعيرات الكبيبية (7). الذي 
يعاكس الترشيح, (4) الضغط التناضحى الغرواني 
للبروتينات في محفظة بومان (ع ' 07 الذي يعزز الترضيح, 
مباشرة في الإنسان. فقد قدرت في حيوانات مثل 
الكلاب والجرذان. واستناداً إلى نتائجها فى الحيوانات, 
يعتقد أن القوى السوية التقريبية المعززة والمعاكسة 
للترشيح الكبيبي في الإنسان هي كالتالي (انظر الشكل 
10-6): ظ 
القوى المعززة للترشيح (ملم ذ) 

الضغط الهيدروستاتي الكبيبي 

ال لضغط التناض حي الغروانى لمحفظة يومان 
القوى المعاكسة للترشيح (ملم ز) 

الضغط التناضحى الغروانى فى الشعيرات الكبيبية 

حاصل ضغط الترشيح -60 -18 -32 


+10 ملم نز 


ويمكنء بالتالى: التعبير عن 611 كالتالى: 
(م7 جوج حيط سىم) ع ب[ 0182 


الضغط 52 
التنناضحي الهيدروستاتى 
الغروانى الكبيبي الكبيبى 


(32 ملم زَ) (60 ملم ز) 
1[ ]م 


حاصل الضغط ضغط الضغط 
ضغط الهيدروستاتي ١‏ محفظة الجرمي 
الترشيح > الكبيبي ‏ - يومان - الكبيبي 
(10 ملم ز) (60 ملم ز) (18 ملمز) (32 ملم ز) 
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وقد تتغير بعض هذه القيم بشكل ملحوظ في ظل 
ظروف فيزيولوجية مختلفة, كما أن بعضها الآخر يتبدل 
بشكل كبير في حالات المرضء كما سنشرح لاحقاً. 


ازدناد معامل الترد شيح الشعيري 
الكبيبي (15) يزيد +0171 

إن المعامل ,1 هى قياس جداء الإيصالية الهيدرولية 
بمساحة سطح الشعيرات الكبيبية. ولا يمكن قياسه 
مباشرةٌ ولكن يُقدّر تجريبياً بتقسيم معدل الترشيح 
الكييبي على حاصل ضغط الترشيح 


وك 
1 حاصل ضغط الترشيح 


وحيث أن 0115 الكلي للكليتين هوى حوالي 125 
مل/د.ء وحاصل ضغط الترشيح هو 10 ملم ز: يحسب 
,1 السوي على أنه حوالي 12.5 مل/د/ ملم ز من ضغط 
الترشيح. وعندما يُعبّر عن ,>1 في كل 100 غرام من 
وزن الكلية. فإن معدله يبلغ حوالي 4.2 مل/د/ملم ز 
في كل 100 غرام من وزن الكلية. وهي قيمة أعلى 
بحوالي 400 مرة من قيم ك1 العائدة لمعظم الأجهزة 
الشعيرية الأخرى في الجسم. ويبلغ معدل ,12 العائد 
لكل أنسجة الجسم الأخرى حوالي 0.01/ مل/ د/ ملم ن 
فقط فى كل 100 غرام. وتساهم قيمة ,ك1 العالية 
للشعيرات الكبيبية بشكل هائلء في تسريع معدل 
ترشيحها للسوائل. 


40 
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الضغط التناضحي الغرواني الكبيبي 
(ملم ز) 
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تدا 
00 


نهاية واردة 


لمليسسييشد-د 

المسافة على طول 

الشعيرة الكيسسية 
الشكل 11-26. ازدياد الضغط التناضحي الغرواني في جريان البلازما 
خلال الشعيرة الكبيبية. في الحالة السوية. يترشح حوالي خمس السائل 
في الشعيرات الكبيبية نحى محفظة بومان, فتتركز بذلك بروتينات 
اليلازما التي لا تترشح. والزيادات في حجزء الرشاحة (معدل الترشيح 
الكبيبي / جريان البلازما الكلوي) تزيد المعدل الذي يرتقع عنده الضغط 
التناضحي الغرواني للبلآزما علي طول الشعيرة الكبيبية. آما 
الانخقفاضات في جزء الرشاحة فلها تأثير مماكس. 


نظرياًء كلما ازداد ,ك1 ازداد 6171, في حين أنه كلما 
انخفض ,5 انخفض 6718. ومع ذلكء فالتغيرات فى 
قيمة ,5 لا تؤمن؛ على الارجح., الآلية الرئيسية للتنظيم 
اليومي السوي لمعدل الترشيح الكبيبي. إلا أن هناك 
بعض الأمراض تقلل من ,7 إما بتقليل عدد الشعيرات 
الكبيبية الوظيفية (وبذلك تقل مساحة الترشيح) أى 
بزيادة سماكة الغشاء الشعيري الكبيبي وإنقاص 
إيصاليته الهيدرولية. فمثلاً يخفض فرط ضغط الدم 
المزمن غير المراقب أو الداء السكري ,12 بشكل تدريجى 
وذلك بزيادة سمك الغشاء القاعدي الشعيري الكبيبي, 
وأخيراً. يتلف الشعيرات على نحو وخيم جداً إلى حد 
حدوث فقد وخيم وحتى كامل للوظيفة الشعيرية. 


ازدباد الضغط الهيدروستاتي 


تعطي القياسات المباشرة للضغط الهيدروستاتي في 
محفظة بومان2 عند نقاط مختلفة فى النبيبة الدانية, 
وباستخدام ممصات صغرية, تقديراً معقولاً لهذا الضغط 
في الإنسان يبلغ حوالي 18 ملم ن في الحالات السوية. 
ويؤدي ازدياد الضغط الهيدروستاتي في محفظة بومان 
إلى خفض معدل الترشيح الكبيبي 611, في حين يؤدي 
انخفاض هذا الضغط إلى ارتفاع 678. ومع ذلك, لا 
تعمل التغيرات في ضغط محفظة بومان طبيعياً كوسيلة 
أولية لتنظيم +651 
وفى بعض الحالات المرضية المصاحية لانسداد 
السبيل البولي. قد يزداد الضغط فى محفظة بومان 
بشكل ملحوظ؛ مسبباً انخفاضاً وخيماً في معدل 
الترشيح الكبيبي. فمثلاً. قد يؤدي ترسّب الكالسيوم أو 
حمض اليوريك إلى «حُصَيَاتء تقبع في السبيل البولي, 
وفي أحوال كثيرة في الحالب, مما يسيب انسداد 
الجريان في السبيل البولي ويرفع بالتالي الضغط في 
محفظة بومان. وهذا يخفض معدل الترشيح الكبيبي 
وقد يسبب في النهاية تلفأ أو حتى تخريب الكلية ما لم 
يتم تفريج الانسداد. 


ازدياد الضغط التناضحى الغروانى 
فى الشعيرات الكبيبية يخفض 6112© 

يزداد تركيز بروتين البلازما إلى حوالي 420 عندما 
ينتقل الدم من الشرين الوارد إلى الشرينات الصادرة 


8 #©# القسم لطا الكليتان وسوائل الجسم 
ال 1١1ل‏ /س/+0373ا_ا_االلللباجيب 001010011110000 


مروراً بالشعيرات الكبيبية (الشكل 11-26). ويعود 
السبب في ذلك إلى أن حوالي خمس السائل في 
الشعيرات يترشح إلى محفظة بومان. مما يركز 
البروتينات البلازمية الكبيبية التي لا تترشح. وإذا 
افترضنا أن الضغط التناضحي الغرواني السوي 
للبلازماء الذي يدخل الشعيرات الكبيبية. هى 28 ملم ز. 
فإن هذه القيمة ترتفع بشكل سوي إلى حوالي 36 
ملم ز بالوقت الذي يصل فيه الدم إلى النهاية الصادرة 
للشعيرات. وبالتالي يكون معدل الضغط التناضحي 
الغرواني في الوسط بين القيمتين 28 و 36 ملم زء أي 
حوالي 32 ملم ز. 

وهكذا نرى أن هناك عاملين يؤثران على الضغط 
التناضحي الغرواني في الشعيرات الكبيبية وهما: (1) 
الضغط التناضحي الغرواني في البلازما الشريانية, 
و(2) جزء البلازما المرشح بواسطة الشعيرات الكبيبية 
(جزء الرشاحة). فعندما يزداد الضغط التناضحي 
الغرواني في البلازما الشريانية يرتفع الضغط 
التناضحي الغرواني في الشعيرات الكبيبية الذي يخفض 
بدوره معدل الترشيح الكبيبي 6878. 

إن ازدياد جزء الرشاحة يركذ أيضاً بروتينات 
البلازما ويرقع الضغط التناضحي الغرواني الكبيبي 
(راجع ثانية الشكل 11-26). وحيث أن جزء الرشاحة 
يعيّن بتقسيم معدل الترشيح الكبيبي على جريان 
البلازما الكلوي. فإن هذا الجزء يمكن أن يزداد إما 
بارتفاع 6588© أى بانشفاض جريان البلازما الكلوي, 
فمثلاً. إن انخفاضاً في جريان البلازما الكلوي بدون 
تغير ابتدائي في 081 سيؤدي إلى ازدياد جزء 
الرشاحة.ء. الذي سيرفع بدوره الضغط التناضحي 
الغرواني في الشعيرات الكبيبية وينزع إلى خفض معدل 
الترشيح الكبيبي. ولهذا السببء يمكن أن تؤثر تغيرات 
في جريان الدم الكلوي على معدل الترشيح الكبيبي 
بشكل مستقل عن التغيرات في الضغط الهيدروستاتي 
الكبيبي. ومع تزايد جريان الدم الكلوي. فإن جزءاً قليلاً 
من البلازما يترشح بشكل أولي خارج الشعيرات 
الكبيبية.ء مسبباً ارتفاعاً بطيئاً في الضغط التناضحي 
الغرواني في الشعيرات الكبيبية وتأثيراً تثبيطياً أقل 
على معدل الترشيح الكبيبي. ونتيجة لذلك حتى ل بقي 
الضغط الهيدروستاتي الكبيبي ثايتاًء فإن معدلا أكبر 
لجريان الدم نحى الكبيبات سيؤدي إلى زيادة معدل 
الترشيح الكبيبى, كما أن معدلاً أقل لجريان الدم نحو 
الكبيبات سيؤدي إلى خفض معدل الترشيح الكبيبي. 


ازدياد الضغط الهيدروستاني 


فى الشعدرات الكيبيدة بزيد 011 


لم يُمكن قياس الضغط الهيدروستاتي في الشعيرات 
الكبيبية بيصورة مباشرة في الإنسان ولكن قدرت قيمته 
بحوالي 60 ملم ن في الظروف السوية. وتخدم التغيرات 
في الضغط الهيدروستاتي الكبيبي كوسيلة أولية في 
التنظيم الفيزيولوجي لمعدل الترشيح الكبيبي. فالتزايد 
في الضغط الهيدروستاتي الكبيبي يرفع 6818, في حين 
يخفض التناقص في الضغط الهيدروستاتي الكبيبي :671. 

ويعين الضغط الهيدروستاتي الكبيبي بواسطة ثلاثة 
متغيرات. يكون كل متغير منها خاضعاً للتحكم 
الفيزيولوجي: (1) الضغط الشرياني. (2) والمقاومة 
الشرينية الواردةء (3) والمقاومة الشرينية الصادرة. 
ويؤدي ازدياد الضغط الشرياني إلى رفع الضغط 
الهيدروستاتي الكبيبي. وبالتالي؛ إلى رفع معدل 
الترشيح الكبيبي 611. (وعلى كل حالء وكما سيشرح 
لاحقاً. يتم درء هذا التأثير بواسطة آليات التنظيم الذاتي 
التى تحافظ على ضغط كبيبي ثابيت نسبياً كلما تغيّرت 
قيم ضغط الدم). ْ 

ان ازدياد مقاومة الشرينات الواردة يقلل الضغط 
الهيدروستاتي الكبيبي ويخفض معدل الترشيح الكبيبي. 
وبالعكسء فإن تمدد الشرينات الواردة يزيد كلاً من 
الضغط الهيدروستاتي الكبيبي ومعدل الترشيح الكبيبي 
(الشكل 12-26). 

ويزيد تضيق الشرينات الصادرة المقاومة للجريان 
من الشعيرات الكبيبيية. وهذا يرفع الضغفط 
الهيدروستاتى الكبيبى, وما دامت الزيادة في المقاومة 
الصادرة لا تقلل جريان الدم الكلوي إلى حد كبيرء فإن 
معدل الترشيح الكبيبي يزداد بشكل قليل (انظر الشكل 
12-6). ومع ذلك ولأن التضيق الشريني الصادر يقلل 
أيضاً جريان الدم الكلوي. فإن جزء الرشاحة والضغط 
التناضحى الغروانى الكبيبي يزدادان كلما ازدادت 
المقاومة الشرينية الصادرة. ولذلك عندما يكون التضيق 
الشرينى الصادر شديداً (أكثر من حوالى ثلاثة أضعاف 
الزيادة في المقاومة الشرينية الصادرة)» فإن الارتفاع 
في الضغط التناضحي الغرواني يفوق الزيادة في 
الضغط الهيدروستاتي الشعير ي الكبيبي الناتجة عن 
التضيق الشرينى الصادر. وعندما يحدث هذاء فإن 
حاصل قوة 20506 26 الترشيح يتناقص في الواقع: مما 
يولد انخفاضاً في معدل الترشيح الكبيبي. 


6_تكوين البول بالكلية: أ. الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي والتحكم فيهما 28 379 
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السقاومة الشرينية الصادرة 


00 3 2 1 0 
المقاومة الشرينية الواردة 
(« السوي) 


الشكل 12-26. تاثير التغيّر في مقاومة الشرينات الواردة أو مقاومة 
الشرينات الصادرة على معدل الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي. 


وهكذا يكون للتضيق الشريني الصادر تأثير ثنائي 
الطور على معدل الترشيم الكبيبي 0116. فعند 
مستويات معتدلة للتقلص تحصل زيادة طفيفة في 
011 ولكن عند وجود تقلص شديد يحصل تناقص في 
58. ويكون السبب الرئيسي للانخفاض النهائي في 
معدل الترشيم الكبيبي هى التالي: عندما يصبح التضيق 
الصادر شديداً مع ازدياد تركيز بروتين البلازما. تنشأ 
زيادة خطية سريعة في الضغط التناضحي الغرواني 


ناتجة عن تأثير دونان. وكلما ارتفع تركيز البروتين, 
تفاعل الأيونات المرتيطة ببروتينات البلازماء التى تبدذل 


أيضأ تأثيراً تناضحياً كما شرحنا فى الفصل 16. 


ويشكل ملخصء يقلل تقلص الشرينات الواردة دائماً 


معدل الترشيح الكبيبي. ومن ناحية ثانية يتوقف تأثير 
التضيق الشريني الصادر على وخامة التقلص» حيث 
يرفع التضيق الشريني الصادر البسيط 655. بينما 
يميل التقاص الصادر الشديد (أكثر من ثلاثة أضعاف 
الزيادة في المقاومة) إلى تقليل 06112. 

ويلخص الجدول 2-26 تأثير الزيادة أى النقصان في 
المعينات المختلفة لمعدل الترشيح الكبيبي. 


الحدول 2-6 ملخص معئّنات معدل الترشيح 
الكبيبي 
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,»ا معامل الترشيح الشعيري الكبيبي. جم الضغط الهيدروستاتي 
الشعيري الكبيبي. و8 الضغط الهيدروستاتسي لمحفظة بومان. ما 
المقاومة الشريئية الواردة. ع5 المقاومة الشرينية الصادرة. م7 
الضغط التناضحي الغرواني الشرياني. م8 الضغط التناضحي الغرواني 
الشعيري الكبيبي. عع جزوء الرشاحة. 


جريان الدم الكلوي 


. يبلغ مجموع جريان الدم في الكليتين عند شخص 
سوي يزن. 70 كيلوغرام حوالي 1200 مل/د. أي 9621 

وكما بحدث في الأنسجة الأخرى, فإن جريان ادم 
يزود الكليتين بالقُدّيات ويزيل الفضلات متها. . ومع ذلك 
فإن الجريان المرتفع إلى الكليتين يتعدى إلى حد كبير 
هذه الحاجة. فالغرض من هذا الجريان الإضافى هو 
إمداد كمية كافية من البلازما للمعدلات المرتفعة من 
الترشيح الكبيبي الضرورية للتنظيم الدقيق لحجوم 
سوائل الجسم وتراكيز مذاباتهاء وكما هى متوقع. 
ترتبطا الآليات التي تنظم جدبان الدم الكلوي ارتباطاً 
الإفراغية للكليتين. 


معيّنات جريان الدم الكلوي 

تَعَدَّن حجريان الدم الكلوي بواسطة مدروج الضغط 
عبر الجملة الوعائية الكلوية (الفرق بين الضغطين 
الهيدروستاتيين للشريان الكلوي والوريد الكلوي), 
مقسوماً على المقاومة الوعائية الكلوري الإجمالية: 


جريان | الد م لكوي 3 
المقاومة الوعائية الكلوية الإجمالية 


ا ا7بارواإوببج00010002 001010101000100 


ويتساوى ضغط الشريان الكلوي تقريباً مع الضغط 
الشرياني المجموعي وضغط الوريد الكلوي اللذين 
يتراوحان بين 3 إلى 4 ملم ز في معظم الحالات. وكما 
فى القُرْش 0605 الوعائية الأخرى. تُعيِّن المقاومة 
الوعائية الإجمالية خلال الكليتين بواسطة مجموع 
المقاومات في شدّف الجملة الوعائية بما في ذلك 
الشرايين والشرينات والشعيرات والأوردة (الشكل 
3-6). وتكمن معظم المقاومة الوعائية الكلوية في ثلاث 
شدف رئيسية: الشرايين بين الفصيصات. والشرينات 
الواردة؛ والشرينات الصادرة. ويتم التحكم في مقاومة 
هذه الأوعية بواسطة الجهاز العصبي الودي 
والهرمونات المختلفة وآليات التحكم الكلوية الموضعية 
والداخلية كما سيُشرح لاحقاأ. وتميل آية زيادة في 
المقاومة فى أي من الشدف الوعائية للكليتين إلى 
تخفيض جريان الدم الكلوي. بينما يميل أي تناقص في 
المقاومة الوعائية إلى زيادة جريان الدم الكلوي إذا بقي 
ضغطا الشريان والوريد الكلويين ثابتين. 

وبالرغم من التأثير النسبي لتغيرات الضغط 
الشرياني على جريان الدم الكلويء فإن للكليتين آليات 
فعّالة للحفاظ على جريان الدم الكلوي وعلى معدل 
الترشيح الكبيبي ثابتين نسبياً في مدى للضغط 
الشرياني يتراوح بين 80 ى 170 ملم زء وهي عملية 
تسمى التنظيم الذاتي 8 وتتحسد هذه 
القدرة على التنظيم الذاتي في آليات داخلية المنشأ تماماً في 
الكليتين: كما سنشرح لاحقاً بالتفصيل في هذا الفصل. 


جريان الدم في الأوعية المستقيمة للب 
الكلوي متخفض جداً مقارنة بجريانه في 
القشرة الكلوية 

يتلقى الجزء الخارجي للكلية والقشرة الكلوية معظم 
جريان الدم الكلوي. ويشكل جريان الدم في اللب 
الكلوي 2-1© فقط من جريان الدم الكلوي الكلي. 
ويؤمن جزء متخصبص في المهاز الشعيري حول 
النيييات يسمى الأوعية المستقيمة 56018 7258 إمداد 
اللب الكلوي بالجريان الدموي. وتهبط هذه الأوعية نحو 
اللب بالتوازي مع عرى هتلي ثم تدور عائدة مع عرى 
هنذلي إلى القشرة قبل أن تفرغ في الجهاز الوريدي. 
وكما سيشرح في الفصل 28, تلعب الأوعية المستقيمة 
دوراً هاماً في مساعدة الكليتين على تشكيل بول مرككّز. 


الجدول 3-26 الضغوط والمقاومات التقريبية في 
الدوران لكلية سوية 
الضغط في الوعاء | 960 للمقاومة 
الوعاء بدانة نهائة الوعائية الكلوية 
١ 1‏ 1 1ل هه 
شريان كلوي 00 0000003409 0-0 
شرأيين بين الفصوص,. ‏ --100 85 -7616. 
ومقوسة:. وبين الفصيصات . 
شرين وارد 55 60 -- 9626 
شعيرات كبيبية 6 59 901 
شرين صادر 859 2 18 --943 
شعيرات حول النبييات 18 2 8 9610 
أوردة بدن الفقصوص. 8 4 1 +904 
وريد كلوي 4 امسق -900 
الحدول 4-6 الهرمونات والعُتّجات التي تق 9 ثر على 
4 أرق 
هرمون أو عُلّجِة . التاثير على 8188© ٠ ٠‏ 
نورابينفرين 1 
ابينفرين 1 
اندوثلين الأنااكت 
انجيوتنسين 11 جه ر(تمتع )20 
أكسيد النتريك البطاني الاشتقاق 1 
ّْ 5 


بروستاغلندينات 


التحكم الفيزيولوجي في الترشيح 
الكبيبي وفي جريان الدم الكلوي 


تشمل معيّنات معدل الترشيح الكبيبي 
كثيرا. والمعورّضة للتحكم الفيزيولوجي. الضفط 
بالجهان العصبي الودي والهرمونات والكلجات 
20015 (مواد فعالة وعائياً تتخرنر في الكليتين 
وتؤثر موضعياً). وآليات التحكم بالتلقيم الراجع 
الداخلية المنشأ فى الكليتين. 
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تفعيل الجهاز العصبي الودي 
تكون جميع الأوعية الدموية في الكلية. بما فيها 


الشرينات الواردة والصادرة. معصّبة بغزارة بألياف 
عصبية ودية. ويتمكن التفعيل القوي للأعصاب الودية 
الكلوية من تضييق الشرينات الكلوية وتخفيض الجريان 
الدموي الكلوي ومعدل الترشيح الكبيبي. ويكون للتنبيه 
الودي البسيط أو المعتدل تأثير قليل على جريان الدم 
الكلوي وعلى معدل الترشيح الكبيبي. فمثلاً. يكون 
للتفعيل المنعكسي للجهاز العصبي الودي الناتج عن 
انخفاضات معتدلة قى الضغط عند مستقبلات ضغط 
الجيب السباتى أو المستقبلات القلبية الركوية, تأثير 
قليل على جريان الدم الكلوي أى على معدل الترشيح 
الكبيبى. وعلاوة على ذلك. فمن غير المحتمل أن تلعب 
هذه الأليات المنعكسة أي دور هام في التمكم الطويل 
الأمد بجريان الدم الكلوي وبمعدل الترشيح الكبيبي, 
لآن مستقبلات الضغط تتلاءم خلال دقائق أى ساعات 
مع التغيرات الطويلة الأمد في الضغط الشريانى. ويبدو 
أن الأعصاب الودية الكلوية تكون أكثر أهمية في تقليل 
معدل الترشيح الكبيبى خلال الاضطرابات الوخيمة 
الحادة التى تمتد من دقائق قليلة إلى عدة ساعات, كتلك 
المثارة بالتفاعل الدفاعي والإقفار الدماغي أو النذف 
الشديد. ولا يظهر في الشخص السوي أثناء وضع 
الراحة إلا توتر ودي قليل في الكليتين. 


التحكم الهرموني والعلجي 

توجد عدة هرمونات وعُلّجاتَ 210140105 تستطيع أن 
تقذ ثر أيضاً على معدل الترشيح الكبيبي وعلى حجريان 
الم الكلوي. يلخصها الجدول 4-26. 

هرمونات النورايينفرين والابينفرين والأندوثلين 
تضدّق الأوعية الدموية الكلوية وتخفض معدل 
الترشيح الكيدييي. تشمل الهرمونات التي تنضيق 
الشرينات الواردة والصادرة وتسبب انخفاضاً فى معدل 
الترشيح الكبيبي وجريان الدم الكلوي. هرموني 
النورابينفرين والأبينفرين المحررين من لب الكظر. 
وبشكل عام. فإن مستويات الدم لهذين الهرمونين 
توازي فاعلية الجهاز العصبي الودي. ولهذا فلهما تأثير 
الشديدة. كالنزف الوخيم. 


ويوجد مُضَدُق وعاكى آخر هو الأندوثلين مناعظا00مع6, 
وهو ببتيد يمكن أن يتحرر بواسطة الخلايا اليطانية 
الوعائية المتلفة للكليتين ولانسجة أخرى أيضاً. والدور 
الفيزيولوجي لهذه العُلّجة 2012010 غير مفهوم تماماً. 
ومع ذلكء. يمكن أن يساهم الأندوثلين في الإرقساء 
3 (تخفيض ققد الدم إلى أدنى مهد) عندما 
يتمزق الوعاء الدموي. مما يتلف البطانة ويحرر هذا 
المُضَيّقَ الوعائي القوي. وقد وجد الباحثون أيضاً أن 
مستويات الأندوئلين في البلاآزما تزداد في بعض الحالات 
المرضية المصاحبة للإصابة الوعائية. مثل السَمْدّمية 
الكَمليّة لإعد«مدوء»م 1ه 2 تسرععه). والفشل الكلوي الحاد.ء 
واليوريمية المزمنة. ولا تزال مساهمة الأندوثلين في 
التضيق الوعائي الكلوي وإنقاص معدل الترشيح الكلوي 
فى هذه الحالات المرضية الفيزيولوجية أمراً مجهولا. 

الأنجيوتنسين ١!‏ يضيق الشرينات الصادرة. 
يمكن اعتبار الانجيوتنسين 211 وهى مضيق وعائي 
كلوي قويء هرموناً دورانياً وأيضاً مُلّجة تنتج موضعياً 
بسبب تشكله في الكليتين وفي الدوران المجموعي. 
ويسبب تضييق الآنجيوتنسين 11 بشكل تفضيلي 
للشرينات الصادرة:ء فإن ازدياد مستوياته يرفع الضغط 
الهيدروستاتي الكبيبي ويخفض حريان الدم الكلوي. 
ويجب أن نتذكر أن ازدياد تشكل الانجيوتنسين ]1 
يحدث عادة فى الحالات المصاحية لإنخقاض الضغط 
الشرياني أى لنفاد الحجمء التي تميل إلى خفض معدل 
الترشيح الكبيبي. وفى مثل هذه الحالات, تساعد زيادة 
مستوى الانجيوتنسينء الناتجة عن تضيق الشرينات 
الصادرة. في منع الانخفاضات في الضغفط 
الهيدروستاتي الكبيبي وفي معدل الترشيح الكبيبي. 
وفي نفس الوقتء وبالرغم من ذلك, يساهم الانخفاض 
في جريان الدم الكلوي الناتج عن التضيق الشريني 
الصادر في خفض الجريان خلال الشعيرات حول 
النبييات, والذى يسيب يدوره زديادة في إعادة امتصاص 
الصوديوم والماء. كما هو مشروح فى الفصل 27. 

وهكذا نرى أن ازدياد مستويات الانجيوتنسين ]1 
الذي يحدث مع قوت منخفض في الصوديوم أو مع 
تفاد الحجم. يساعد في الحفاظ على معدل الترشيح 
الكلوي وعلى إفراغ سوي لنواتج الفضلات الاستقلابية, 

مثل اليوريا والكرياتينين» والتي تعتمد على الترشيح 
الكبيبي لإفراغها. وبنفس الوقت يسبب تضيّق الشرينات 
الصادرة المحرّض بالأنجيوتنسين 11 زيادة فى إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء تساعد في تصحيح حجم 
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الدم وضغط الدم. وسوف يُبحث هذا الأثر 
للأنجيوتنسين 11 في المساعدة على التنظيم الذاتي 
لمعدل الترشيح الكبيبي فيما يعد. 

أكسيد النتريك البطاني الاشتقاق ينقص المقاومة 
الوعائية الكلوية ويزيد 658. إن العُلجة التي تنقص 
المقاومة الوعائية الكلوية والتي تتحرر بواسطة البطانة 
الوعائية فى كل أنحاء الجسم هي أكسيد النتريك 
البطاني الاشتقاق. وتظهر أهمية المستوى الأساسي 
لإنتاج أكسيد النتريك في منع التضيق الوعائي المفرط 
للكليتين وفي السماح لهما بإفراغ كميات سوية من 
الصوديوم والماء. ويزيد تناول الدواء المُتْبّطْ لتكوين 
أكسيد النتريك المقاومة الوعائية الكلوية وينقص معدل 
الترشيح الكبيبي وإفراغ الصوديوم الكلوي. مسببأ في 
النهاية ارتفاع ضغط الدم. وقد قادت هذه النتيجة 
الباحثين إلى التفكير بأن إنتاجاً ضعيفاً لأكسيد النتريك 
يمكن أن يساهم في التضيق الوعاتي الكلوي وفي 
ارتفاع ضغط الدم عند بعض مرضى فرط ضغط الدم. 

موسّعات وعائية كلوية أخرى تزيد 6115. تشمل 
الهرمونات والعُلّجات التي تسبب توسيع الأوعية وتزيد 
جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح الكبييسي 
البروستاغلندينات (ر568 و ,501) والبراديكنين التي 
نوقشت في الفصل 17. وبالرغم من أن هذه المواد لا 
تبدو ذات شأن كبير في تنظيم جريان الدم الكلوي أو 
معدل الترشيح الكبيبى في الحالات السوية, إلا أنها 
يمكن أن تكبح التأثيرات الكلوية المضيقة للأوعية 
للأعصاب الودية على الانجيوتنسين 11 خصوصاً 
تأثيراتها على الشرينات الواردة. ويمكن أن تساعد 
البروستاغلندينات2 بواسطة تأثيرها المعارض للتضيق 
الوعائي للشرينات الواردة2» في منع حدوث انخفاضات 
مفرطة ‏ في 011 وفي جريان الدم الكلوي. فمكلاً, يمكن 
أن يسبب تناول مواد لا ستيروئيدية مضادة للالتهاب, 
مثل الأسبرينء والتي تثبط تركيب البروستاغلندين, 
انخفاضات هامة في معدل الترشيح الكبيبي في حالات 
شديدة الكربء مثل ثفاد الحجم أو بعد الجراحة. 


التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح 
الكبيبى وجريان الدم الكلوي 


تحافظ آليات التلقيم الراجع داخلية المنشأ في 


الكليتين على الثيات النسبي لجريان الدم الكلوي ومعدل 
الترشيح الكبيبي على الرغم من التغيرات الواضحة في 
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الضغط الشرياني (ملم ز) 


الشكل 13-26. التنظيم الذاتي لجريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح 
الكبيبي ولكن مع وجود نقص في التنظيم الذاتي لجريان البول خلال 
التغيرات في الضغط الشرياني الكلوي. 


ضغط الدم الشرياني. وتظل هذه الأليات تعمل حتى في 
كلى مستأصلة من الجسم وذات تروية دمويةء وذلك 
بشكل مستقل عن التأثيرات المجموعية. ويسمى هذا 
التبات النسبىي لمعدل الترشيح الكبيبي ولجريان الدم 
الكلوي التنظيم الذاتي 10 1لاعء 20110 (الشكل 13-6). 

والوظيفة الأولية للتنظيم الذاتى لجريان الدم في 
معظم الأنسجة الأخرى إضافة إلى الكليتين هي 
المحافظة على توزيع الأكسجين والغذيات الأخرى إلى 
الأنسجة بمستوى سوي وإزالة فضلات الاستقلاب, 
بالرغم من التغيرات في الضغط الشرياني. ويكون 
جريان الدم السوي في الكليتين أعلى بكثير مما تتطلبه 
هذه الوظائف. والوظيفة الآساسية للتنظيم الذاتي في 
الكليتين هي المحافظة على ثبات تسبي لمعدل (سرعة) 
الترشيح الكبيبي والسماح بتحكم دقيق في الإفراغ 
الكلوى للماء والمذابات. 

ويبقى معدل الترشيح الكبيبى منظماً ذاتياً عادة 
(وهذا يعني بقاؤه ثابتاً نسبياً) خلال اليوم: بالرغم من 
تقليات الضغط الشريانى الملحوظة التى تحدث أثناء 
قيام الشخص بنشاطاته العادية. فمثلاً يسبب الانخفاض 
في الضغط الشرياني إلى مستوى واطىء يبلغ 75 
ملم زء أى الارتفاع إلى مستوى عال يبلغ 160 ملم زء 
تغيراً في معدل الترشيح الكبيبي لبضع نسب مئوية 
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قليلة فقط. وبشكل عامء يتم تنظيم جريان الدم الكلوي 
ذاتياً بالتوازي - معدل الترشيح الكبيبي, إلا أن هذا 
الأخير يُنَظلّم ذاتياً بشكل أكثر فعالية تحت ظروف 
معينة. 

أهمية التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح 
الكبيبى فى منع التغيرات الشديدة 

في الإفراغ الكلوي 


إن آليات التنظيم الذاتي في الكلية ليست تماماً 


6100 ولكنها تمنئم بقوة حدوث تغيرات كبيرة في 
معدل الترشيح الكبيبي وفي الإفراغ الكلوي للماء 
والمذابات والتي تحدث بطريقة أخرى مع تغيرات في 
ضغط الدم. ويستطيع المرء فهم الأهمية الكمية للتنظيم 
الذاتي مع الأخذ بعين الاعتبار المقادير النسبية 
للترشيح الكبيبي وإعادة الامتصاص النبيبي والإفراغ 
الكلوي والتغيرات التي تحدث فيه بدون آليات التنظيم 
الذاتي. ويبلغ معدل الترشيح الكبيبي السوي حوالي 
0 لتراً في اليومء وتبلغ إعادة الامتصاص النبيبي 
5 لترأ في اليوم مما يخلّف مقداراً من السائل يبلغ 
5 لتر في اليوم يتم إفراغه في البول. وفي غياب 
التنظيم الذاتي» تسبب زيادة صغيرة نسبياً في ضغط 
الدم (من 100 إلى 125 ملم ز) زيادة ممائلة قدرها 
5 في معدل الترشيح الكبيبي (من حوالي 180 إلى 
5 لتراً ف في اليوم). وفي حال بقاء إعادة الامتصاص 
النبيبي ثابتاً عند 178.5 لتراً في اليومء فإن جريان 
البول سوف يرتفع إلى 5 لتراً ة في اليوم (وهي قيمة 
القرق بين معدل الترشيح الكبيبى وإعادة الامتصاص 
النبيبي) مما يجعل الزيادة الكلية في البول أكثر من 30 
ضعفاً. ودؤدي مثل هذا التغقّر إلى نفاد حجم الدم 
بسرعة لأن حجم البلازما الكلي لا يتجاوز 3 لترات. 
ولكن في الواقع يؤكر مثل هذا التغكّر فى الضغط 


الشرياني تأثيراً أقل بكثير على حجم البول لسببين: (1) 
يمنع التنظيم الذاتي حدوث تغيرات كبيرة في معدل 
الترشيح الكبيبي التي قد تحدث بطريقة أخرى. (2) 
وتوجد آليات تلاؤم إضافية في النبيبات الكلوية تسمح 
لها بزيادة معدلها في إعادة الامتصاص عند ارتفاع 
معدل الترشيح الكبيبي, وهى ظاهرة تسمى التوازن 
الكبيبي النبيبي (المشروح في الفصل 27). ولكن, ٠‏ حتى 
مع وجود آليات التحكم الخاصة هذهء فإن للتغيرات فى في 


الضغط الشرياني تأثيرات مهمة على الإفراغ الكلوي من 


الماء والصوديوم تسمى الإبالة الضغطية عتتاووعئم 
15 أو إبالة الصوديوم الضغطية 5056وع:م 
تت لل وهي حاسمة بالنسية إلى تنظيم حجوم سائل 
الجسم والضغط الشرياني» كما سيُشر سيُشرح في الفصل 29. 


دور التلقيم الراجع النبيبي الكبيبي فى 
التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح 0 


تملك الكليتان آلية تلقيم راجع تربط بين التغيرات 
في تركيز كلوريد الصوديوم في البقعة الكثيفة مع 
تحكم المقاومة الشرينية الكلوية,. وذلك للقيام بوظيفة 
التنظيم الذاتي. ويساعد هذا التلقيم الراجع على تأمين 
توزيع ثابت نسبياً من كلوريد الصوديوم إلى النبيب 
القاصي كمأ بساعد في منع حدوث تقلبات زائفة فى 
الإفراغ الكاوي التي قد تحدث بطريقة أى بإخرى. وفي 
كثير من الحالات, ينظم هذا التلقيم الراجع ذاتياً جريان 
الدم الكلوي ومعدل الترشيح الكبيبي بشكل متوان. ومع 
ذلك. ولأن هذه الآلية تتجه بشكل خاص إلى العمل على 
استقرار معدل الترشيح الكبيبي. توجد حالات يتم فيها 
التنظيم الذاتي لمعدل الترشيح الكبيبي على حساب 
التغيرات في جريان الدم الكلوي كما سنشرح أدناه. 

تتكون آلية التلقيم الراجع النبيبي الكلوي من مكوئنين 
يعملان معاً للتحكم بمعدل الترشيح يح الكبيبي 671 وهما: 
(1) آلية تلقيم راجع شرينية واردة؛ و (2) آلية تلقيم 
راجع شرينية صادرة. وتعتمد آليات التلقيم الراجع هذه 
على أنظمة تشريحية خاصة للمعقد المجاور 
للكبيبةاء[محصهت ع2[ دمعصم1عه]: ناز (الشكل 14-26). 

ويتألف المعقّد المجاور للكبيية من خلايا البقعة 
الكثيفة 95 06858 13ناع228 الموجودة فى الجزء 
الأولي من النبيب القاصي والخلايا المجاورة للكبيبة 
الموجودة في جدران الشرينات الواردة والصادرة. 
وتتألف البقعة الكثيفة من مجموعة متخصصة من 
الخلايا الظهارية في النبيبات القاصية التى تلامس 
الشرينات الواردة والصادرة ملامسة وثيقة. وتحتوي 
خازيا البقعة الكثيفة على أجهزة غولجي. ٠‏ وهي عضيّات 
إفرازية داخل الخلاياء موجّهة نحو الشرينات مما يوحي 
بأن هذه الخلايا تفرز مادة ما إلى الشرينات. 

سيب تناقصض كلوريد صوديوم البقعة الكثيفة 
تنوسيع الشريئات الواردة وزيادة إطلاق الريندين. 
تحس خلايا البقعة الكثيفة بالتغيرات في التوزيع 
الحجمي إلى النبيب القاصي بواسطة إشارات لم تفهم 
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الثبيية القاأصية 


الشكل 14-26. بنية الجهاز المجاور للكبيبة توضح دور تلقيمه الراجع فى التحكم بوظيقة الكليون. 


تماماً. وتفترض الدراسات التجريبية بأن تناقص معدل 
الترشيح الكبيبي قد يبطىء معدل الجريان في عروة 
هنلي, مما يسبب تزايداً في إعادة امتصاص أيونات 
الصوديوم والكلوريد في عروة هنلي الصاعدة وبالتالي 
تخفيض تركيز كلوريد الصوديوم في خلايا البقعة 
الكثيفة. ويعمل هذا التناقص في تركيز كلوريد 
الصوديوم بدوره على إعطاء إشارة من البقعة الكثيفة 
لها تأثيران (الشكل 15-26): (1) تخفيض مقاومة 
الشرينات الواردة. مما يودي إلى رفع الضفط 
الهيدروستاتيى الكبيبي ويساعد في إعادة معدل 
الترشيح الكبيبي نحو السوي. (2) وزيادة إطلاق 
الرينين من الخلايا المجاورة للكبيبة للشرينات الواردة 
والصادرة: والتي تشكل أماكن الخزن الرئيسية للرينين. 
ويعمل الرينين المحرر من هذه الخلايا لاحقا كإنزيم 
لزيادة تشكل الأنجيوتنسين 1[ الذي يتحول إلى 
الانجيوتنسين ]]آ. وأخيراً يُضَيّق الانجيوتنسين 11 
الشرينات الصادرة فيرقع الضغط الكبيبي 
الهيدروستاتي ويعيد معدل الترشيح الكبيبي نحو 
السوي. 
ويؤمن هذان المكوّنان لألية التلقيم الراجع النبيبي 


إعادةامتصاص +4 
انعولا الداني 


الشكل 15-26. الية التلقيم الراجع للبقعة الكثيفة للتنظيم الذاتي للضغط 
1 الهيدروستاتي الكبيبي ومعدل الترشيح الكبيبي أثناء تناقصس الضغط 
الشرياني الكلوي. 


الكبيبيء واللذان يعملان معاً بالاستعانة ببنية تشريمية 
خاصة هي الجهاز المجاور للكبيبة. إشارات التلقيم 
الراجع إلى كلّ من الشرينات الواردة والصادرة بغية 
التنظيم الذاتي الفعال لمعدل الترشيح الكبيبي أثناء 
حدوث تغيرات في الضغط الشرياني. وتبلغ نسبة 
التغيرات في معدل الترشيح الكبيبي بضع درجات 
مثوية فقط عندما تعمل كلتا الآليتين معله حتى مع 
حدوث تقلبات كبيرة في الضغط الشرياني بين الحدين 
5 و 160 ملم ن. 

إحصار تشكل الانجيوتنسين 11 بقلل أيضاً معدل 
الترشيح الكبيبي أنناء ذقص التروية الكلوية. كما شرح 
أعلاه. فإن فعل التضيق التفضيلي للأنجيوتنسين 11 على 
الشرينات الصادرة يساعد في منع حدوث انخفاضات خطيرة 
في الضغط الهيدروستاتي الكبيبي وفي معدل الترشيح 
الكبيبي» عندما ينخفض ضغط التروية الكلوية إلى تحت 
السوي. ويستّب تناول عقاقير تعمل على إحصار تشكّل 
الأنجيوتنسين 11 (مثبطات إنزيمات تحول الأنجيوتنسين) أو 
إحصار فعل الأنجيوتنسين 11 (ضوادٌ الانجيوتنسين 11) 
انخقفاضات أكير من المعتاد في معدل الترشيح الكبيبى 
عندما ينخفض الضغط الشرياني الكلوي تحت السوي. لذلك: 
تنتج مضاعفة مهمة عند استعمال مثل هذه العقاقير لمعالجة 
مرضى فرط ضغط الدم الناتج عن تضيق الشريان الكلوي 
(انسداد جزثي للشريان الكلوي) تتمثل بانخفاض حاد في 
معدل الترشيح الكبيبي الذي قد يسبب فعلياً فشلاً كلويا 
وخيماً. وبالرغم من ذلكء يمكن أن تكون عقاقير 
الانجيوتنسين 11 الشحصرة عوامل مفيدة علاجياً لكثير من 
مرضى فرط ضغط الدم. وقصور القلب الاحتقاني وغيرها 
من الحالات طالما يخضع المريض لمراقبة طبية مستمرة 
للتاكد من عدم حدوث انخفاضات وخيمة في معدل الترشيح 


3 ١ 
وه‎ 


التنظيم الذاتي العضلي المنشا 
لجريان الدم الكلوي ولمعدل 
الترشيح الكبيبي 

والآلية الثانية التي تساهم في الحفاظ على الثبات 
النسبي لجريان الدم الكلوي ولمعدل الترشيح الكبيبي 
هي قدرة أوعية الدم الفردية على مقاومة التمدد أثناء 
ارتفاع الضغط الشرياني2ء وهي ظاهرة تسمى الآلية 
العضلية المنشأ 1552لقطءععته عذوعع2272:0. وقد أظهرت 
الدراسات على أوعية الدم الفردية (خاصة الشرينات 
الصغيرة) في كل الجسم على استجابتها لتوتر الجدران 
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أى لتمددها بواسطة تقلص العضلة الملساء الوعائية. 
ويسمح تمدد الجدران الوعائية بزيادة حركة أيونات 
الكالسيوم من السائل خارج الخلايا نحو الخلاياء مسبياً 
تقلصها بواسطة الأليات التى شرحت فى الفصل 8. 
ويخدم هذا التقلص فسي منع تمدد مفرط للأوعية 
ويساعد في نفس الوقت2. عن طريق ارتفاع المقاومة 
الوعاثية, في منع حدوث زيادات مفرطة في جريان الدم 
الكلوي وفي معدل الترشيح الكبيبي عندما يزداد 
الضغط الشرياني. ١‏ 

وبالرغم من أن الآلية العضلية المنشأ تعمل على 
الأرجح في معظم شرينات الجسم. إلا أن أهميتها في 
التنظيم الذاتي لجريان الدم الكلوي ولمعدل الترشيح 
الكبيبي لا تزال موضع تساؤل بعض الفيزيولوجيين 
لأن هذه الألية الحساسة للضغط لا تملك وسائكل 
للكشف عن التغيرات مباشرة في جريان الدم الكلوي أو 
في معدل الترشيح الكبيبي. 
عاملان آخران يزيدان جريان الدم الكلوي 
ومعدل الترشيح الكبيبي: مدخول بروتيني 
مرتفع وزيادة غلوكوز الدم 

بالرغم من أن جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح 
الكبيبي مستقران نسبياً في مغلم الظروفء إلا أن هناك 
حالات يتغير قيها هذان المتغيران بشكل مهم. فمثلاً. يزيد 
مدخول بروتيني عال كما هى معلوم كلا من جريان الدم 
الكلوي ومعدل الترشيح الكبيبي. فعند تناول قوت عالي 
البروتين بشكل متكررء مثلما يحدث في الأقوات التي تحوي 
كميات كبيرة من اللحمء تكون الزيادة في 0177 وفي جريان 
الدم الكلوي ناشئة بشكل جزتي عن نمو الكليتين. ومن 
ناحية ثانية. يزداد جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح 
الكبيبي 20 إلى 930 في خلال ساعة أى ساعتين بعد تناول 
الشخص وجبة من اللحم عالية البروتين. 

ولا تزال الآليات الدقيقة التي تحدث بها هذه غير مفهومة 
تماماً ولكن أحد التفسيرات المعقولة لها تكون على الشكل 
التالى: تزيد وجبة عالية بالبروتين إطلاق الحموض الأمينية 
إلى الدمء التي يعاد أمتصاصها في النبيبة الدانية. ولآن 
الحموض الأمينية والصوديوم يعاد امتصاصهما معاً 
بالنبيبات الدانية» فإن زيادة إعادة امتصاص الحمض الأميني 
تنبه أيضاً إعادة امتصاص الصوديوم في النبيبات الدانية. 
وهذا يخفض نقل الصوديوم إلى البقعة الكثيفة. مما ينبه 
بدوره تلقيماً راجعاً نبيبياً كبيبياً يتوسط انخفاضاً في 
مقاومة الشرينات الواردة. كما شرح سايقاً. وبعد ذلك يسيب 
الانخفاض في المقاومة الشرينية الواردة زيادة في جريان 
الدم الكلوي وفي معدل الترشيح الكبيبي. وتسمح هذه 
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الزيادة فى 6588© بالحفاظ على إفراغ الصوديوم عند مستوى 
سوي تقريباً بينما تزيد من إفراغ فضلات استقلاب 
البروتين؛ مثل اليوريا. 1 

وهناك آلية مشابهة يمكن آن تفسر آيضاً الزيادات 
الملحوظة في جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح الكبيبي 
والتي تحدث مع زيادات كبيرة بمستويات الغلوكوز في الدم 
وفى الداء السكري قلاعم 5عاء0186 غير المراقب. ولأن 
الغلوكوز, مثله مثل بعض الحموض الأمينية؛ يعاد امتصاصه 
آيضاً مع الصوديوم قي النبيبات الدانية» فإن زيادة في 
توزيع الغلوكوز إلى هذه النبيبات تجعلها تعيد امتصاص 
كمية زائدة من الصوديوم مع الغلوكوز. وهذا يخفض بدوره 
نقل كلوريد الصوديوم إلى البقعة الكثيفة. فينشط حدوث 
تلقيم راجع نبيبي كبيبي يتوسشط توسيع الشرينات الواردة 
وزيادات لاحقة في جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح 
الكبيبي. 

وتوضح هذه الأمثلة أن جريان الدم الكلوي ومعدل 
الترشيح الكبيبي ليسا بحد ذاتهما متغيرين أساسيين 
محكومين بآلية التلقيم الراجع النبيبي الكبيبي. فالهدف 
الرتيسيى لهذا التلقيم الراجع هى ضمان توزيع ثابت لكلوريد 
الصوديوم إلى النبيبة الدانية حيث تحدث المعالجة النهائية 
للبول. وهكذا فالإضطرابات التي تميل إلى زيادة إعادة 
امتصاص كلوريد الصوديوم عند مواضع نبيبية قبل البقعة 
الكثيفة ستتجه إلى تنبيه زيادة في جريان الدم الكلوي 
ومعدل الترشيح الكبيبي» مما سيساعد على إعادة التوزيع 
القاصى لكلوريد الصوديوم باتجاه السوي وكذلك على 
الحفاظ على المعدلات السوية لإفراغ الصوديوم والماء (انظر 
ثانية الشكل 15-26). 

ويحدث تتابع معماكس للأحداث عتدما تقل إعادة 
الامتصاص النبيبي الداني. فمثلاً. عند تلف النبييات الدانية, 
الذي يمكن أن تسببه فلزات ثقيلة أو جرع كبيرة من 
العقاقير كالتتراسيكلينات: تنخفض قدرة النبيبات على إعادة 
امتصاص كلوريد الصوديوم. ونتيجة لذلك تنقل كميات 
كبيرة من كلوريد الصوديوم إلى النبيبة القاصية؛ التي بدون 
معاوضات مناسبة, ستسيب بسرعة نفاداً حجمياً مقرطا. 
وتتمثل إحدى الاستجايات المعاوضة الهامة على شكل تلقيم 


راجع نبيبي كبيبي يتوسّط تضيقاً وعائياً كلوياً يحدث 
استجابة لزيادة نقل كلوريد الصوديوم إلى البقعة الكثيفة في 


هذه الحالات. وتوضح هذه الأمثلة مرة ثانية أهمية آلية 
التلقيم الراجع هذه في التأكد من أن النبيبة القاصية تتلقى 
معدلاً مناسباً من توزيع كلوريد الصوديوم ومن مذابات 
أخرى من السائل النبيبي ومن حجم السائل النبيبي» بحيث 
تفرز المقادير المناسبة من هذه المواد في البول. 
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إعادة الامتتصااص والإفراز 
بالنييبات الكلوية 


عندما تدخل الرشاحة الكبيبية إلى النبيبات الكلوية, 
تجري بالتتالي خلال الاجزاء المتعاقبة للنبيبة ‏ النبيبة 
الدانية. وعروة هنلي. والنبيبة القاصية, والنبيبة 
الجامعة. وأخيراً القناة الجامعة ‏ قبل أن تفرز كبول. 
وعلى طول هذا المسارء. يعاد امتصاص بعض المواد 
انتقاثيا من النبيبات رجوعا إلى الدم. في حين يفرز 
البعض الآخر من الدم إلى اللمعة 268ان! النبيبية (جوف 
النبيب). وفي الواقعء, يمثل البول المتشكل وكل المواد 
الموجودة فيه حاصل جمع ثلاث عمليات كلوية 
أساسية الترشيح الكبيبي» وإعادة الامتصاص النبيبي. 
والإفراز النبيبي - على الشكل التالي: 


الإفراغ البولي - الترشيح الكبيبي 


وتلعب إعادة الامتصاص,ء لكثير من الموادء دوراً أهم 
بكثير من الدور الذي يعلبه الإفراز في تعيين معدل 
الإفراغ البولي النهائي. وعلى أيّة حال ينتج عن الإفراز 
كمية هامة من أيونات البوتاسيوم والهيدروجين والقليل 
من المواد الأخرى التي تظهر في البول. 


إعادة الامتصاص النبيبى انتقائية 
وكبيرة من الناحية الكمدة 


يظهر الجدول 1-27 المعاملة الكلوية لعديد من المواد 
التي تترشح كلها بسهولة في الكليتين ويعاد 
أمتصاصها بمعدلات متغيرة. 

ويحسب المعدل الذي تترشم فيه كل مادة من هذه 
المواد على الشكل التالى: 
الترشيح - معدل الترشيح الكبيبي © تركيز البلازما 


ويفترض هذا الحساب أن المادة تترشح بسهولة ولا 
تتربط ببروتينات البلازما. فمثلاً. إذا كان تركيز 
غلوكوز البلازما ! غرام/لتر. تكون كمية الغلوكوز 
المترشحة في كل يوم حوالي 80! لتراً/يوم 0 
غرام/ لترء آي 60 غرامامريوم. ولآنه فعليا لا يتم أبدأ 
تفريغ الغلوكوز المرشع بالحالة السوية, فإن معدل إعادة 
امتصاص الغلوكوز يساوي أيضاً 180 غراماً/يوم. 

ونلاحظ من الجدول 1-27 شيئين ظاهرين بوضوم. 
الأولء أن عمليتي الترشيح الكبيبي وإعادة الامتصاص 
النبيبي: لكثير من المواد. تحدثان بشكل كمي كبير جدأ 
بالنسبة للإفراغ البولي. وهذا يعني أن تغيراً صغيراً في 
الترشيح الكبيبي أ إعادة الامتصاص النبيبى يمكن أن 
يسبب بشكل محتمل تغيراً كبيراً نسبياً في الإفراغ 
البولي. فمثلاً. يسبب تناقص 4610 في إعادة الامتصاص 
النبيبي» من 178.5 إلى 160.7 لترأً/يوم؛ ازدياداً فى 
حجم البول من 5.! إلى 19.3 لتراً/يوم (بزيادة 13 
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معدللات ترشيح وإعادة امتصاضص وإفراغ مواد مختلفة بالكليتين 


ضعفاً تقريباً)ء في حال بقي معدل الترشيح الكبيبي 
08 ثابتاً. ولكن في الحقيقة تكون التغيرات في إعادة 
الامتصاص النبيبي والترشيح متناسقة بإحكام. مما 
يجنب التقلبات الكبيرة فى الإفراغ البولي. 

والشيء الثاني الملاحظ: بخلاف الترشيح الكبيبي 
الذي يكون غير انتقائي نسبياً (وهذا يعني أساساً كل 
مذابات البلازما التي ترشحت ما عدا بروتينات البلازما 
أى المواد المرتبطة بها). أن إعادة الامتصاص النبيبي 
تكون عالية الانتقائية. فبعض الموادء مثل الغلوكوز 
والحموض الأمينية. يعاد امتصاصها بشكل كامل تقريباً 
من النبيبات, ولهذا يكون معدل إفراغها البولي معدوماً 
أساساً. كما أن كثيراً من الأيونات فى البلازماء مثل 
الصوديوم والكلوريد والبيكربونات. يعاد امتصاصها 
أيضاً بشكل مرتفعء. ولكن معدلات إعادة امتصاصها 
وإفراغها البولي تكون متغيرة, تبعا لماجات الجسم لها. 
ومن ناحية ثانية. فإن بعض نواتج الفضلات. مثل 
اليوريا والكرياتينين, تكون إعادة امتصاصها ضثيلة من 
النبيبات ويتم إفراغها بكميات كبيرة نسبيا. ولذلك تنظم 
الكلية. من خلال تحكمها فى معدلات إعادة امتصاص 
المواد المختلفة, إقراغ المذابات بشكل مستقل عن 
بعضها البعض. وهي الكفاءة الضرورية للتحكم الدقيق 
بتركيب سوائل الجسم. وسنشرح في هذا الفصل 
الآليات التى تسمح للكليتين انتقائياً بإعادة امتصاص 
المواد المختلفة أو إفرازها بمعدلات متغيرة. 


إعادة الامتصاص النبيبي تشمل 
الآلدتين اللافعالة والفعالة 


حتى يعاد امتصاص مادة ماء يجب أن تنقل أولاً (1) 


عبر الآغشية الظهارية النبيبية إلى السائل الخلالى 
الكلوي2 وبعد ذلك (ب) خلال الغشاء الشعيري حول 
النبيبات رجوعاً إلى الدم (الشكل 1-27). وهكذا.ء فإن 
عملية إعادة أامتصاص الماء والمذابات تشمل سلسلة من 
خطوات النقل. وتتضمن إعادة الامتصاص عير الظهارة 
النبيبية إلى السائل الخلالي نقلاً فعالاً أى لا فعالاً بنفس 
طريقة الآلية الأساسية التي شرحت في الفصل 4 للنقل 
عير أغشية أخرى من الجسم. فمثلاً. يمكن نقل الماء 
والمذابات إما خلال أغشية الخلايا نفسها (الطريق عبر 
الخلايا 50016 13نا[آءع18756]) أو عير الأحياز الموصلية 
الموجودة بين الخلايا (الطريق حول الخلايا 
0146 *1018[عع818م). بعدئذ.ء ويعد الامتصاص عبر 
والمذابات خلال القسم المتبقى من الطريق عبر جدران 
الشعيرات حول النبييات إلى الدم بواسطة الترشيح 
المستدق 01)58111]3]108 (الجريان الجرمي 10/ علأناط) 
الذي تتوسّطه القوى الهيدروستاتية والتناضحية 
الغروانية. وتتصرف الشعيرات حول النبييات بطريقة 
شديدة الشبه بالنهايات الوريدية لمعظم الشعيرات 


ءا + امد 


السائل والمذابات من الخلال إلى الدم. 


النقل الفعال 

يستطيع النقل الفعال أن ينقل مذاباً ضد مدروج 
كهركيميائي ويحتاج من ذلك إلى طاقة مستمدة من 
الاستقلاب. ويسمى النقل الذي يكون مقترناً مباشرة 
مع مصدر طاقي» مثل حلمهة ثلاني فسفات الأدينوزين 
(ثلفا812). النقل الفعال الأولي 7 721111821397 
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شعيرة حول النبيبات 


الشكل 1-27. إعادة امتصاص الماء المرشح والمذابات من الجوقف 
النبيبي عبر الخلايا الظهارية النبيبية. وخلال الخلال الكلوي. رجوعاً إلى 
الدم. وتنقل المذابات خلال الخلايا (الطريق عبر الخلايا) بالانتشار 
اللاأفعال أو الانتقال الفعال أى بين الخلايا (الطريق حول الشلايا) 
بالانتشار. وينقل الماء خلال الخلايا وبين الخلايا النبيبية يواسطة 
التناضح. ويتم نقل الماء والمذابات من السائل الخلالي إلى الشعيرات 
حول النبيبات بواسطة الترشيح المستدق (الجريان الجرمي). الثلفا 75م 
هى ثلائى فسقات الأديتوزين. ١‏ 


01م25ن0]. وأحسن مثال له مضخة ثلائي فسفتاز 
أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم التي تعمل في معظم 
أجزاء النبيبة الكلوية. أما النقل الذي يكون مقترناً بشكل 
غير مباشر مع مصدر طاقيء. كالذي يحصل مع مدروج 
أدوني: فيسمى التقل الفعال الكانوي 106انة /(1ذل0ممنن؟ 
1. وتعتير إعادة امتصاص الغلوكوز بواسطة 
النبيبات الكلوية مثالاً عن النقل الفعال الثانوي. وبالرغم 
من آن المذابات يمكن أن يعاد امتصاصها بإحدى آليتي 
النقل الفعال أو اللافعال أو يهما معاً يواسطة النبيية, إلا 
أن الماء يعاد امتصاصه دائماً عن طريق آلية فيزيائية لا 
فعالة تسمى التناضح 05720515, والتى تعنئ انتشار 
الماء من منطقة ذات تركيز منخفض بالمذاب (تركيز 
عال بالماء) إلى منطقة ذات تركيز عال بالمذاب (تركيز 
منخفض بالماء). 

قدرة المذابات على الانتقال عبر الخلايا الظهارية 
أو بين الخلايا. تتماسك الخلايا النبيبية الكلوية معأ 
مثل خلايا ظهارية أخرىء بواسطة مواصل محكمة )ا8 1 
5 ويبقم خلف المواصل المحكمة أحياز بين 
خلوية جانبية تفصل الخلايا الظهارية للنبيبة. ويمكن 
إعسادة امتصاص المذابات أو إفرازها عبر الخلايا 
بواسطة السبيل عيبر الخلايا لإة/خطاهم :1ن [اعنكصقئ) أو 


بين الخلايا بالتحرك خلال المواصل المحكمة والأحيان 
بين الخلاياء بواسطة السبيل حول الخلايا 23:2©[1101321م 
0]131. والصوديوم مادة يمكن أن تتحرك خلال 
السبيلين رغم أن معظمها ينقل بالسبيل عبر الخلايا. 
وفي بعض شدف الكليون. خصوصاً النبيبة الدانية, 
يعاد أيضاً امتصاص الماء عبر السبيل حول الخلايا, 
وتنقل المواد المذابة في الماء. خاصة أيونات 
البوتاسيوم والمغنيزيوم والكلوريد. مع السائل المعاد 
أمتصاصه بين الخلايا. 

ارتباط النقل الفعال الأولي عبر الغشاء الذبيبى 
بحلمهة 4717. تكمن الآهمية الخاصة للنقل الفمال 
الأولي في القدرة على نقل المذابات باتجاه معاكس 
لاتجاه مدروج كهركيميائي. وتستمد الطاقة اللازمة لهذا 
النقل الفعال من حلمهة 8758م (الثلفا) بواسطة ثلاثي 
فسفتاز الأدينوزين 818856 المرتبط بالغشاء. ويعتير 
ثلاثي فسفتاز الأدينوزين أيضاً مكون آلية الحمال التي 
تربط المذابات عبر أغشية الخلايا وتنقلها. وتشمل 
النواقل الفعالة الاولية المعروفة فسفتاز الصوديوم 
والبوتاسيوم. وفسفتاز الهيدروجين. وفسفتاز 
الهيدروجين والبوتاسيوم,. وفسفتاز الكالسيوم. 

وتعتبر إعادة امتصاص أيونات الصوديوم عبر 
الغشاء النبيبي الداني. الموضحة في الشكل 2-27, مثالاً 
جيداً لنظام النقل الفعال الأولي. فعلى الجاتبين القاعدي 
والجانبي للخلية الظهارية النبيبية. يملك الغشاء الخلوي 
نظاماً واسعاً من ثلاثي فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم الذي يحلمه 617/ ويستعمل الطاقة 
المحررةٌ لنقل أيونات الصوديوم خارج الخلية نحو 
الخلال. وبنفس الوقتء ينقل البوتاسيوم من الخلال إلى 
داخل الخلية. وتحافظ عملية الضخ الأيوني هذه على 
تراكيز منحفضة للصوديوم ومرتفعة للبوتاسيوم داخل 
الخلايا وتولد حاصل شحنة سالية يقدر بحوالى ‏ 70 
مليقولط داخل الخلية. ويسهّل هذا الضخ للصوديوم 
خارج الخلية. عبر غشائها القاعدي الجانبي 
لشرعاةاوكوط, انتشاراً لا فعالا للصوديوم عبر الغشاء 
الجوفي 01081:نا! (اللمعي) للخلية. من جوف النبيب إلى 
الخلية. وذلك لسببين: (1) وجود مدروج تركيزي يدعم 
انتشار الصوديوم إلى الخلية بسيب انخفاض تركيزه 
داخل الخلايا (2! ملي مكافىء/لتر) وارتفاع تركيزه في 
السائل النبيبي (140 ملي مكافىء /لتر). (2) وجذب أيونات 
الصوديوم الموجبة من جوف النبيبات إلى داخل الخلية 
بواسطة الجهد داخل الخلايا السالب -70 مليقولط. 
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الحافة الفرشاتية 
(الغشاء الجوفي)») 5 
ا ١‏ 1 الغشاء السا الخلذ 

ميد مال الخلايا .لالش الساش الخلاني 

الشعل 2-27. الألية الأساسية للنقل الفعال للصوديوم خلال الخلية 
الظهارية الندنبية. تنقل مضخة الصوديوم - البوتاسيوم الصوديوم من 
داخل الخلية عير الغشاء القاعدي الجانبي؛ مما تحدث تركيزاً منخفضاً 
للصوديوم وجهداً كهربائياً ساليا داخل الخلايا. ويؤدي التركيز 
المنخفض للصوديوم داخل الخلايا والجهد الكهربائي السالب إلى انتشار 
أيونات الصوديوم من الجوف النبيبي إلى الخلية عبر الحافة الفرشاتية. 


وتحدث إعادة الامتصاص الفعال للصوديوم في 
معظم أجزاء النبيبة بواسطة ثلاثي فسفتاز الصوديوم 
والبوتاسيوم. ويوجد في بعض أجزاء الكليون وسائل 
إضافية لنقل كميات كبيرة من الصوديوم إلى الخلايا. 
ففي النبيبة الدانية, توجد حافة فرشاتية واسعة على 
الجانب الجوفي للغشاء (الجانب المواجه لجوف النبيب) 
تضاعف المساحة السطحية بحوالي 20 ضعفاً. وتوجد 
في غشاء هذه الحافة الفرشاتية بروتينات حاملة 
للصوديوم ترتبط مع أيونات الصوديوم على السطح 
الجوفي للغشاء الذي يحررها إلى داخل الخلية» موفراً 
بذلك انتشاراً ميسّراً 18011118164 للصوديوم عبر الغشاء 
إلى الخلية. وهذه البروتينات الحاملة للصوديوم تقوم 
بدور مهم في النقل الفعال الثانوي للمواد الأخرىء» مثل 
الغلوكون والحموشى الأمينية. كما سيشرح لاحقاً. 

وهكذا نرى أن محصلة إعادة امتصاص أيونات 
الصوديوم من جوف النبيب رجوعاً إلى الدم تشمل على 
الأقل ثلاث خطوات: 


1. ينقل الصوديوم عير الغشاء القاعدي الجانبي ضد 
مدروج كهركيميائي بواسطة مضخة ثلاثي فسفتاز أدينوزين 
الصوديوم والبوتأسيوم. 

2. يتتشر الصوديوم عبر الغشاء الجوفي (يسمى أيضاً 
الغشاء القمي) إلى الخلية هيوطاً وفق مدروج كهركيميائي 


تجهزه مضخة كثلاثي فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم على الجانب القاعدي الجانبي للغشاء. 

3. يعاد أمتصاص الصوديوم والماء ومواد أخرى من 
السائل الخلالى إلى الشعيرات حول النبيبات بواسطة 
الترشيح المستدق. وهي عملية لا قعالة نشأت بفعل 
مدروجي الصضغطين الهيدروستاتي والتناضحي الغرواني. 


إعادة الامتصاص الفعال الثانوي خلال الغشاء 
النبيبي. في النقل الفعال الثانوي, تتفاعل مادتان أو 
أكثر مع بروتين غشائي نوعي (جزيء حامل) وتنتقل 
معاآ عبر الغشاء. وإذ! انتشرت إحدى المواد (الصوديوم 
مثلاً) هابطة مدروجها الكهركيميائي. فإن الطاقة 
المحررة تستعمل فى سحب مادة أخرى (الغلوكوز 
مثلاً) ضد مدروجها الكهركيميائي. وهكذا نرى أن النقل 
الفعال الثانوي ليا يحتاج إلى طاقة مياشرة من الثلفا 
طلم أو من أي مصدر فسفاتي آخر عالي الطاقة. وفي 
الواقع, يكون المصدر المباشر للطاقة هو ذلك المحرر 
بالانتشار الميسّر المتزامن لمادة أخرى منقولة هابطة 
مدروجها الكهركيميائي. 
ويبين الشكل 3-27 النقل الفعال الثاتوي للغلوكوز 
والحموض الأمينية في النبيبة الدانية. وفي كلا المثالين, 
يتحد بروتين نوعي حامل موجود في الحاقة الفرشاتية 
مع أيون صوديوم وحمض أميني أي جزيء غلوكوز 
بنفس الوقت. : وتعتبر آليات النقل هذه فعالة جداً لأنها 
تزيل في الواقع كل الغلوكوز والحموض الأمينية من 
جوف النبيب. فبعد الدخول إلى الخلية يخرج الغلوكوز 
والحموض الأمينية عبر الغشاء القاعدي الجائبي 
بالانتشار الميسّرء المدفوع بواسطة التراكيز العالية 
للغلوكوز والحموض الأمينية في الخلية. 
ويالرغم من أن نقل الغلوكوز ضد مدروج كيميائي 
لا يستعمل أى طاقة مياشرة من 41587. فإن إعادة 
امتصاص الغلوكوز تعتمد على الطاقة المستهلكة 
بواسطة مضخة ثلائى فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم الموجودة في الغشاء القاعدي الجانبي. 
وبسبب فعالية هذه المضخة. يحافظ على مدروج 
كهركيميائي لانتشار ميسّر للصوديوم عبر الغشاء 
الجوفي. حيث يؤمن هذا الانتشار الهابط للصوديوم إلى 
داخل الخلية الطاقة اللازمة للنقل الصاعد والمتزامن 
للغلوكوز عبر الغشاء الجوفي. ولهذا تعزى إعادة 
امتصاص الغلوكوز هذه إلى «النقل الفعال الثانوي»», لأن 
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تقل مشارك: 


اثقل معاكس 


الشكل 3-27. أليات النقل الفعال الثانوي. تبين الخليتان في الأعلى النقل 
المشارك للغلوكوز أو الحموض الأمينية مع أيوئات الصوديوم خلال 
الحافة الفرشاتية للخلايا الظهارية النبيبية» ويتبعها انتشار ميسّر خلال 
الأغشية القاعدية الجانبية. وتظهر الخلية الثالثة فى الأسفل النقل 
المعاكس لأيونات الهيدروجين من داخل الخلية عبر غشاء الحافة 
الفرشاتية. إلى جوف النبيب2. حيث توفر حركة أيونات الصوديوم إلى 
دآخل الخلية. وهبوط مدروجها الكهركيميائي الذي أقامته مضخة 
الصوديوم ‏ البوتاسيومء طاقة لنقل آيوئنات الهيدروجين من داخل الخلية 
إلى الجوف التبيبي. 


الغلوكوز نفسه يعاد امتصاصه صعوداً ضد مدروج 
كيميائي, ولكنه ثانوي بالنسبة للنقل الفعال الأولي 
للصوديوم. 

وهناك نقطة هامة أخرى, وهى أنه لى شملت خطوة 
واحدة من خطوات إعادة امتصاص مادة ما ثقلاً فعالاً 
آولياً آى ثانوياًء فإنه يقال عن هذه المادة إنها تخضع 
لنقل «فعال», حتى ولى كانت بقية الخطوات في إعادة 


الامتصاص لا فعالة. ففى إعادة امتصاص الفلوكوز, 
يحدث نقل فعال ثانوي عند الغشاء الجوفي وانتشار 
ميسّر لا فعال عند الغشاء القاعدى الجانبى وقبط 
امن لا فعال بواسطة الجريان الجرمى عند الشعيرات 
حول النبيبات. ْ 

الإفران الفعال الثانوي إلى النبيبات. تفرز بحض 
المواد بواسطة النقل الفعال الشانوي إلى النبيبات. 
ويتضمن هذا غالياً النقل المعاكس )016م2225] -2]612نامء 
للمادة مع أيونات الصوديوم. ففى النقل المعاكسء تمكن 
الطاقة المتحررة من الحركة الهابطة لإحدى المواد 
(أيونات الصوديوم مثلاً) من حصول حركة صاعدة 
لمادة ثانية فى الاتجاه المعاكس. 

وأحد الأمثلة للنقل المعاكس. والمبين فى الشكل 
3-7, هو الإفراز الفعال لأيونات الهيدروجين المترافق 
مع إعادة امتصاص الصوديوم في الغشاء الجوفي 
للنبيب الداني. وفي هذه الحالة, يرافق دخول الصوديوم 
إلى الخلية بثق للهيدروجين من الخلية بواسطة النقل 
المعاكس للصوديوم والهيدروجين. ويتوسط هذا التقل 
بروثين نوعي موجود في الحافة الفرشاتية للغشاء 
الجوفي. فعندما يحمل الصوديوم إلى داخل الخلية, 
تدفع أيونات الهيدروجين نحو الخارج فى الاتجاه 
المعاكس إلى جوف النبيب. وقد بحثت أسس النقل 
الفعال الاولي والثانوي بتفصيل إضافي في الفصل 
الرابع. ظ 

الاحتساء ‏ آلية نقل فعال لإعادة امتصاص 
البروتينات. تعيد بعض أجزاء النبيب. خصوصاً النبيب 
الدانيء امتصاص جزيئات كبيرة مثل البروتينات 
بواسطة عملية الاحتساء 10515لإ120م. وفى هذه 
العملية يلتصق البروتين بالحافة الفرشاتية للغشاء 
الجوفي, ثم ينغمد بروتين الغشاء هذا داخل الخلية حتى 
ينغلق تمامأ مشكلاً حويصلة بروتينية. وما إن يصبح 
البروتين داخل الخلية حتى يهضم إلى مكوّناته من 
الحموض الأمينية, التى يعاد امتصاصها خلال الفشاء 
القاعدي الجانبي إلى السائل الخلالي. وتعتبر عملية 
الاحتساء شكلاً من أشكال النقل الفعال بسبب حاجتها 
للطاقة. 

قصوية النقل للمواد التى دعاد امتصاصها 
بفعالية. يوجد لمعظم المواد التى يعاد امتصاصها أو 
إفرازها بصورة فعالة, حد للمعدل الذي يمكن أن ينقل 
به المذاب يسمى غالياً قصوية النقل فلع اولتق 
2 وينشأ هذا الحد عن تشيع أنظمة النقل 
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الشكل 4-27. العلاقات بين الحمل المرشح للغلوكوز ومعدل إعادة 
امتصاص الغلوكوز بالنبيبات الكلوية. وبين معدل إفراغ الغلوكوز في 
البول. وقصوية النقل هي المعدل القسري الذي يعاد من خلاله 
امتصاص الغلوكوز من النبيبات. وتشير عتبة الغلوكوز إلى الحمل 
المرشح للغلوكوز الذي يبدا عنده أول ظهور للغلوكوز في البول. 


النوعية المستخدمة عندما تتجاوز كمية المذاب المنقول 
للنبيب (التى تسمى التحميل النبيبي 1020 136ناطن)) 
سعة البروتينات الحمّالة والإنزيمات النوعية المستخدمة 
فى عملية النقل. 

ويشكل نظام نقل الغلوكوز في النبيب الداني مثالاً 
جيدا. ففي الحالة السوية. لا يظهر الغلوكون القابل 
للقياس في البول لآن كل الغلوكوز المرشح أساساً يعاد 
أمتصاصه فى النبيب الدانى. ومن ناحية ثانية, عندما 
يتجاوز التحميل المرشح سعة النبيبات على إعادة 
امتصاص الغلوكوز.ء فإن الإفراغ البولي للغلوكوز 
لا يحدث. وفى الإنسان البالغء يكون معدل قصوية الثقل 
للغلوكوز حوالي 320 ملغم/ دقيقة. في حين يساوي 
التحميل المرشح للغلوكوز حوالي 125 ملغم/لتر فقط 
(معدل الترشيح الكبيبي ا غلوكوز البلازما > 125 
مليلتراً/ دقيقة 1 ملغم/ مليلتر). ومع حدوث زيادات 
كبيرة في معدل الترشيح الكبيبي 011 و/ أو في تركيز 
غلوكوز البلازماء والتي ترفع التحميل المرشح للغلوكوز 
إلى أعلى من 320 ملغم/ دقيقة., فإن الزيادة في 
الغلوكوز المرشح لا يعاد امتصاصها ولكنها تمر إلى 
اليول. 

وبيين الشكل 4-7 العلاقة بين التحميل النييبى 
للغلوكوز وقصوية النقل النبيبي فيه وبين معدل فقدان 
الغلوكوز في البول. ويلاحظ أنه عندما يكون التحميل 
النبيبى فى مستواه السويء 125 ملغم/ دقيقة. لا يكون 


هناك فقدان للغلوكوز في البول. أما عندما يرتفع 
التحميل النبيبي فوق 220 ملغم/دقيقة. فإن كمية 
صغيرة من الغلوكوز تبدأ بالظهور في البول2» وهي 
نقطة تسمى عتبة 115658010) الغلوكوز. كما يلاحظ أن 
هذا الظهور للغلوكوز في البول (عند العتبة) يحدث قبل 
الوصول إلى قصوية النقل. وأحد أسباب الفرق بين 
العتبة وقصوية النقل هو أنه ليس لكل الكليونات نفس 
قصوية النقل للغلوكوزء وأن بعض الكليونات تفرغ 
الغلوكوز قيل وصول كليونات أخرى إلى قصويات 
نقلها. ويتم الوصول إلى قصوية النقل الإجمالي 
للكليتين عندما تصل كل الكليونات إلى سعتها القصوى 
لإعادة امتصاص الغلوكون. 

إن غلوكوز البلازما لشخص سوي لا يصبح أبداً 
تقريباً عالياً بحيث يسبب إفراغ الغلوكوز في البول. 
ومع ذلك. فقد يسبب ارتفاع غلوكوز البلازما في الداء 
السكري غير المراقب. إلى مستويات عالية. تجاوز 
التحميل المرشح لقصوية النقل مما يولد إفراغاً 
للغلوكوز في البول. وفيما يلي بعض قصويات النقل 
المهمة لمواد يعاد امتصاصها بفعالية بواسطة النبيبات: 


المادة قصوية النقل 


0 نانوغرام/ دقيقة 


فسفات 0 ملي مول/ دقيقة 
سلفات 0.06 ملي مول/ دقيقة 
حموض أمينية 1.5 ملي مول/ دقيقة 
يورات 5 ملغم/ دقيقة 
لاكتات 5 ملغم/ دقيقة 


قصوبات النقل لمواد يتم إفرازها يفعالية. تظهر 
أيضاً المواد التي تفرز بصورة فعالة قصويات نقل كما 


يلي: 


المادة قصوية النقل 


كرياتينين 16 ملغم/ دقيقة 
حمض الباراآمينوهيبوريك 80 ملغم/ دقيقة 
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المواد التي تنقل ولكن لا تظهر قصوية نقل. إن 
السبب الذي يجعل المذابات المنقولة بفعالية تُظهر في 
كثير من الأحيان قصوية نقل هو أن نظام النقل الحمّال 
يصيح مشبعاً عندما يزداد التحميل النبيبى. ولا تظهر 
المواد التى يعاد امتصاصها بصورة لافعالة قصوية 
نقل لأن سرعات نقلها تحددها عوامل أخرىء مثل (1) 
المدروج الكهركيميائي لانتشار المادة عبر الغشاء. (2) 
ونفوذية الغشاء للمادة. (3) والمدة التى يبقى فيها 
السائل الذي يحوي المادة داخل النبيب. ويسمى هذا 
النوع من النقل النقل المدروجي - الوقتي 
85527011 عططلا)غ-)صع2201ع لأن سرعة النقل فيه تعتمد 
على المدروج الكهركيميائي وعلى الوقت الذي تكون فيه 
المادة داخل الثبيب2 والذي يتوقف يدوره على معدل 
الجريان النبيبي. 

وتملك أيضاً بعض المواد التي تنقل بفعالية صفات 
النقل المدروجى - الوقتىء ومن أمثلتها إعادة امتصاص 
الصوديوم في النبيب الداني. والسبب الرئيسي الذي 
يجعل نقل الصوديوم في النبيب الداني لا يظهر قصوية 
نقل هى وجود عوامل أخرى محددة لسرعة إعادة 
الامتصاص بجانب السرعة القصوى لانقل الفعال. فعلى 
سبيل المثال. تكون سعة النقل القصوىء في النبيبات 
الدانية. لمضخة ثلائي فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم القاعدية الجاتبية أكبر بكثير عادة من 
السرعة الحقيقية لحاصل إعادة امتصاص الصوديوم. 
وأحد أسباب هذا هو أن كمية معتبرة من الصوديوم 
المنقول خارج الخلية يتسرب بجوم إلى جوف النبيب 
خلال المواصل الظهارية المحكمة. وتتوقف السرعة التي 
يحدث بها التسرب الرجوعي 32 على عوامل عديدة 
تشمل (أ) نفوذية المواصل المحكمة. (ب) والقوى 
الفيزياعية الخلالية. التى تعين سرعة إعادة امتصاص 
الجريان الجرمي من السائل الخلالي إلى الشعيرات 
حول النبيبات. ولهذا السبب. يخضع نقل الصوديوم في 
النبيبات الدانية بالدرجة الأولى إلى قواعد النقل 
المدروجي - الوقتي أكثر من خضوعه لصفات النقل 
النبيبى القصوي. وهذا يعني أنه كلما ازداد تركيز 
الصوديوم في النبيبات الدانية أزدادت سرعة إعادة 
امتصاصه. كما أنه كلما قلت سرعة حجريان السائل 
النييبىء ازدادت النسبة المثوية للصوديوم التى يمكن 
إعادة امتصاصها من النبيبات الدانية. ١‏ 

وفي الأقسام الاكثر قصوية للكليونء تكون للخلايا 
الظهارية مواصل أكثر إحكاماً ونقل أقل لكميات 


إعادة امتصاص *قلم 


إعادة امتصاص 
فعال لليوريا 


إعادة امتصاص 
لا فعال للكلوريد 


الشكل 5-27. ترافق الباث إعادة امتصاص الماء والكلوريد واليوريا مع 
إعادة أمتصاص الصوديوم. 


الصوديوم. وتُظْهر إعادة امتصاص الصوديومء في هذه 
الشدف. قصوية نقل مشابهة لتلك العائدة لمواد أخرى 
تنقل بصورة فعالة. وعلاوة على ذلك. فإن قصوية 
النقل هذه يمكن أن تزداد استجابة لبعض الهرموتنات: 
كهرمون الألدوستيرون 21005]65086. 


إعادة الامتصاص اللافعال للماء بالتناضح 
تترافق أساساً مع إعادة امتصاص الصوديوم 

عندما تنقل المذابات خارج النبيب سواء بالئقل 
الفعال الأولي أى بالثانوي2. فإن تراكيزها تميل إلى 
التناقص داخل النبيب والى التزايد في الخلال الكلوي. 
وهذا يولد فرقاً تركيزياً يسبب تناضحاً للماء ع في نفس 
الاتجاه الذي يعاد قيه امتصاص المذابات من الجوقف 
النبيبي إلى الخلال الكلوي. وتكون بعض أقسام النبيب 
الكلوي. خصوصاً النبيب الدانىء عالية النفوذية للماء, 
مما يسمح بإعادة امتصاص الماء بسرعة كبيرة حيث 
يوجد فقط مدروج تركيزي صغير للمذابات عبر الغشاء 
النبيبي. 

ويتم قسم كبير من الجريان التناضحي للماء خلال 
ى الم واصل المحكمة 1210859[ غطع1) بيسن 
الخلايا الظهارية وأيضاً خلال الخلايا نفسها. ويعود 
سبب ذلك, كما شرح سابقاء إلى أن هذه المواصل 
ليست محكمة تماما كما يشير اسمهاء ولكنها تسمح 
بانتشار مهم للماء ولأيونات صغيرة أخرى. ويصدق 
هذا يبصورة خاصة في النبييات الدانية التي تملك 
نفوذية عالية للماء ونفوذية أصغر ولكن مهمة لمعظم 


مأ قفيسيم 


إ 06060 الس 


الأيونات.» مثل الصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم 
والكالسيوم والمغتيزيوم. 

وعندما ينقل الماء عبر المواصل المحكمة بالتناضح., 
فإنه يستطيع أن يحمل معه أيضاً بعض المذابات» وهي 
عملية تسمى سحب المذيب 0588 ]501762. ولأن عملية 
إعادة امتصاص الماء والمذابات العضوية والأيونات 
تكون مترافقة مع إعادة امتصاص الصوديومء2 فإن 
التغيرات في إعادة امتصاص الصوديوم تؤثر بشكل 
مهم على إعادة امتصاص الماء وكثير من المذابات 
الأخرى. 

وفي الأقسام الأكثر قصوية للكليون المبتدئة بعروة 
هنلى والممتدة خلال النبيب الجامع, تصبح المواصل 
المحكمة أقل نفوزية بكثير للماء والمذايات: كما تتناقص 
مساحة سطوح أغشية الخلايا الظهارية بشكل كبير. 
وبسبب ذلك لا يتمكن الماء من التحرك بحرية عبر 
الغشاء النبيبى بواسطة التناضح. ومن ناحية ثانية, 
يستطيع الهرمون مضاد الإبالة عناءمنف4نامة (11هه) 
عممدطممط زيادة نقوذية الماء في الثييب القاصي 
والنييب الجامع: كما سيشرح لاحقاً. 

وهكذا نرى أن حركة الماء عبر الظهارة النبيبية يمكن 
أن تتم فقط إذا كان الغشاء نفوذاً للماء. مهما كبر 
المدروج التناضحي. وتكون نفوذية الماء. في النبيب 
الداتى» عالية دائماًء ويعاد امتصاص الماء فيه بسرعة 
كالمذابات. وفى عروة هنلى الصاعدة. تكون نفوذية 
الماء دائماً منخفضة. ولهذا لا يعاد امتصاص الماء فيها 
تقريباً. بالرغم من وجود مدروج تناضحي كبير. أما 
نفوذية الماء في الاقسام الأخيرة للنبيبات ‏ النبيب 
القاصي.ء والنبيب الجامع. والقنوات الجامعة ‏ فيمكن أن 
تكون عالية أى منخفضة تبعاً لوجود أى غياب الهرمون 
مضاد الإبالة. 


إعادة امتصاص الكلوريد واليوريا 
ومذايات أخرى بالانتشار اللافعال 

عندما يعاد امتصاص الصوديوم خلال الخلايا 
الظهارية النبيبية» فإن أيونات سالبة مثل الكلوريد تنقل 
معه نتيجة الجهود الكهريائية. ويؤدي نقل أيونات 
الصوديوم الموجبة الشحنة خارج الجوف (اللمعة) 
6 إلى ترك داخلها سالب الشحنةء مقارنة بالسائل 
الخلالي, مما يجعل أيونات الكلوريد تنتشر خلال 
السبيل حول الخلايا نإ2]581/2م 10136[اءعع3:3م (أي بين 


الخلايا). كما تحدث إعادة امتصاص إضافية لأيونات 
الكلوريد بسبب مدروج تركيزها الذي يكبر عندما يعاد 
أيوتات الكلوريد قى الجوف التبيبى (الشكل 5-27). 
مصحوباً إلى حد بعيد بالامتصاص اللافعال للكلوريد 
من خلال جهد كهربائي ومدروج تركيز الكلوريد. 
ويمكن أيضاً إعادة امتصاص أيونات الكلوريد بواسطة 
النقل الفعال الثانوي. وتشمل أهم عمليات النقل الفعال 
الثانوي لإعادة امتصاص الكلوريد النقل المشترك 
:20-0182520 للكلوريد مع الصوديوم عير الغشاء 
الجوفي. 

كذلك فإن مادة اليوريا 0568 يعاد امتصاصها أيضاً 
بصورة لا فعالة من النبيب ولكن بمقدار أقل بكثير من 
أبونات الكلوريد. فهعندما يفاد امتصاص الماء من 
النبييات (بواسطة التناضح المترافق مع إعادة 
امتصاص الصوديوم)ء فإن تركيز اليوريا في الجوف 
النبيبي يزداد (انظر الشكل 5-27). مما يولد مدروجاً 
تركيزياً يسهّل إعادة امتصاص اليوريا. ومع ذلك فإن 
اليوريا لا تنفذ من النبيب تقريباً بنفس المقدار الذي 
ينفذ منه ألماء. ولذلك فإن حوالى نصف كمية اليوريا 
التى تترشح بالشعيرات الكبيبية يعاد امتصاصها 
بصورة فعالة من النبيبات2» في حين يمر الباقي منها 
إلى البول2 مما يتيح للكليتين إفراغ كميات كبيرة من 
هذا النتاج الفضالي للاستقلاب. 
وجزيئاته أكبر من جزيئات اليورياء لذلك فهى كتيم 
للغشاء النبيبى أساساء ولا يعاد امتصاص الكمية 
المترشحة منه أبداً وإنما تفرغ كلها فعلياً فى البول. 


إعادة الامتصاص والإفرانز على 
طول الآقسام المختلفة للكليون 

في الأقسام السابقة, شرحنا القواعد الأساسية التي 
ينقل بواسطتها الماء والمذابيات عبر الغشاء النبيبى. 
وبتذكر هذه القواعد. نستطيع الأن درس الميزات 
المختلفة للشدف النبيبية الفردية التي تمكّنها من إنجاز 
وظائفها الإفراغية النوعية. وسوف يقتصر البحث على 
وظائف النقل النبيبى الهامة حداً من الناحية الكمية, 
خصوصاً لارتياطها بإعادة امتصاص الصوديوم 
والكلوريد والماء. وسوف نناقش في الفصول اللاحقة 
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الشكل 6-27. مميزات النبيب الداني. وتظهر البنية المستدقة الخلوية 
وميزات النقل الفعال الاولي. ويعيد النبيب الداني امتصاص حوالي 9065 
من أيونات الصوديوم والكلوريد والبيكربونات والبوتاسيوم المرشحة 
وكل الغلوكوز والحموض الاأمينية اساسا. كما يفرز النبيب الداني 
الحموض العضوية والقواعد وأيونات الهيدروجين إلى جوف النبيب. 


إعادة امتصاص وإفراز مواد نوعية أخرى في مختلف 
اقسام الجهان النبيبي. 


إعادة الامتصاص ١‏ لنبييبي الداني 

في الحالة السوية؛ يعاد امتصاص حوالي 65 من 
الحمل المرشح للصوديوم والماء ونسبة مثوية أقل 
بقليل من الكلوريد المرشح بواسطة النبيب الداني وقبل 
وصول الرشاحة إلى عرى هنلي. ويمكن لهذه النسب 
المئوية أن تزداد أو تنقص حسب الحالات الفيزيولوجية 
كما سيشرح لاحقاً. 

للنبيبات الدانية سعة عالية لإعادة الامتصاص 
الفعال واللافعال. تنشأ سعة النبيب الدانى العالية 
لإعادة الامتصاص عن ميزاته الخلوية النوعية. كما هو 
موضح بالشكل 6-27. فالخلايا الظهارية للنبيب الداني 
تكون عالية الاستقلاب وتملك أعداداً كبيرة من 
المتقرات 8 التي تساعد في عمليات النقل 
الفعال القوية. وبالإضافة لذلكء. تملك الخلايا الذبيبية 
الدانية حافة فرشاتية واسعة على الجائب الجوفي 
(القمي) للغشاء. كما أن لها تيهاً (دهليزاً) طاستدرطة! 
واسعا من القنوات القاعدية وبين الخلوية. التي توفر 
كلها معاً مساحة غشائية واسعة على الجوانب الجوفية 
والقاعدية الجانبية للظهارة من أجل نقل سريع لأيونات 
الصوديوم ولمواد آاخرى. 

ويكون سطح الغشاء الواسع للحافة الفرشاتية 
الظهارية محملاً يجزيئات البروتين الحمّال التي تنقل 
جزءأ كبيرا من أيونات الصوديوم عير الغشاء الجوفي 
والتي ترتبط بها بواسطة آلية النقل المشترك 


]60-1325801 مع غذيات عضوية متعددة كالحموضص 
الأمينية والغلوكوز. وينقل القسم الباقي من الصوديوم 
من الجوف النبيبي إلى الخلية بواسطة آليات النقل 
المعاكس 01م طق مازع متام التي تعيد امتصاص 
الصوديوم وتفرز في الوقت نفسه مواد أخرى. خاصة 
أيونات الهيدروجينء إلى الجوف النبيبي. وكما شرح في 
الفصل 30, يعتبر إفراز أيونات الهيدروجين إلى الجوف 
النبيبي خطوة هامة في إزالة أيونات البيكربونات من 
النبيب (باتحاد *11 مع 81007 لتشكيل ,85,60, الذي 
يتفكك لاحقاً إلى 11,0 و ي200). 

وبالرغم من أن مضخة ثلائي فسفتاز آدينوزين 
الصوديوم والبوتاسيوم تؤمن القوة الرئيسية لإعادة 
امتصاص الصوديوم والكلوريد والماء في كل النبيب 
الداني» فهناك بعض الفروقات في الآليات التي ينقل 
بواسطتها الصوديوم والكلوريد خلال الجانب الجوفي 
للأقسام الأولية والمتأخرة للغشاء النبيبى الدانى. ففى 
النصف الأول من النبيب الداني يعاد امتصاص 
الصوديوم بالنقل المشترك مع الغلوكوز والحموض 
الأمينية ومذابات أخرى. وفي النصف الثاني من النبيب 
الداني يبقى القليل من الغلوكوز والحموض الأمينية لكي 
يعاد امتصاصه. ولكن بدلاً من ذلك يعاد امتصاص 
الصوديوم بالدرجة الأولى مع أيونات الكلوريد. ويملك 
القسم الثاني من النبيب الداني تركيزاً عالياً من 
الكلوريد (حوالي 140 ملي مكافىء/لتر) مقارنة مع 
النبيب الداني الأولي (حوالي 105 ملي مكافىء/لتر) 
لأنه عندما يعاد امتصاص الصوديوم: فإنه يحمل معه 
بشكل تفضيلي الغلوكوز والبيكربونات والأيونات 
العضوية فى النبيب الدانى المبكرء تاركاً خلفه محلولا 
ذا تركيز عال بالكلوريد. ويساعد التركيز العالي 
للكلوريد في القسم الثاني من النبيب الداني انتشار هذا 
الايون من جوف النبيب وخلال المواصل بين الخلايا 
إلى السائل الخلالي الكلوي. 

تراكيز المذابات على طول الذبيب الداني. يلخص 
الشكل 7-27 التغيرات في تراكيز مذابات مختلفة على 
طول النبيب الداني. وبالرغم من أن كمية الصوديوم في 
السائل النبيبي تتناقص بشكل ملحوظ على طول النبيب 
الدانيء فإن تركيز الصوديوم (والأسموليرية الكلية) 
يبقى ثابتاً نسبياً لآن نفوذية الماء للنبيبات الدانية تكون 
كبيرة جداً إلى الحد الذي تجاري فيه إعادة امتصاص 
الماء إعادة امتصاص الصوديوم. وهناك بعض المذابات 
العضوية. مثل الغلسوكوز والحموض الأمينية 
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طول التبيب الداني الكلي 39 
الشكل 27-/7. التغيرات في تراكيز مواد مختلفة في السائل النبيبي على 
طول النبيب الداني الملتف بالنسبة إلى تراكيز هذه المواد في الرشاحة 
الكبيبية. وتشير القيمة 1.0 أن تركيز المادة في السائل النبيبي هو نفس 
تركيزها في الرشاحة الكبدبية. أما القيم دون 1.0 فتشير إلى أن المادة 
أعيد امتصاصها بشراهة أكثر من الماء. بيتما تشير القيم فوق 1.0 إلى 
أن المادة قد أعند امتصاصها بمدى أقل من الماء. 


والبيكربونات: تكون أكثر توقاً بكثير لإعادة الامتصاص 
من الماء. ولذلك فإن تراكيزها تتناقص بشكل ملحوظ 
على طول النبيب الداني. كما توجد مذابات عضوية 
أخرى. مثل اليورياء تكون أقل نفوذية ولا يعاد 
امتضصاصها يصورة فعالة2. فتزداد تراكيزها على طول 
النبيب الداني. ويبقى التركيز الكلي للمذابء كما تبين 
الأسموليرية, هو نفسه بشكل أساسي على طول النبيب 
الدانىي بسيب النفوذية العالية جداً لهذا الجزء من 
الكليون للماء. 

إفراز الحموض والقواعد العضوية بالتبييب 
الدائي. يشكل النبيب الداني موقعاً مهما أيضاً لإفراز 
الحموض والقواعد العضوية مثل أملاح الصقراء 6116 
وألةة والأكسالات 6078128 واليورات ‏ 1:26 
والكاتيكولامينات 02]665013123865. ويشكل كثير من 
هذه المواد النتاجات النهائية للاستقلاب مما يوجب 
إزالتها بسرعة من الجسم. وتسهم عمليات إفراز هذه 
المواد إلى النبيب الداني وترشيحها إليه بالشعيرات 
الكبيبية بالإضافة إلى عدم إعادة أمتصاصها ت تقريباً في 


أي جزء من الجهاز النبيبي» كلها مجتمعة. في إفراغ 
سريع لها في البول. 
الكليتان كثيراً من العقاقير أو الذيقانات الضارة بصورة 
مباشرة خلال الخلايا النبيبية إلى النبيبات مصقية الدم 
منها بشكل سريع. وفي حالة بعض الأدوية. مثل 
البنسلين والساليسيلات. تشكل التصفية السريعة لها 
بالكليتين مشكلة فى الإبقاء على تركيز الدواء المؤثر 
علاجياً. 

وهناك أيضاً مركب آخر يتم إفرازه بسرعة بواسطة 
التبيب الداني هى حمض الباراأمينوهيبوريك (14811). 
11 من جريان البلاذما خلال الكليتين وتفرغ في 
البول. ولهذا السبب. يمكن استخدام سرعة تصفية 
حمض الباراأمينوهيبوريك 2817 كمنسب الجريان 
البلازمى الكلوي. كما سيشرح لاحقاً. 


نقل المذايات والماء فى عروة هثلي 


تتكون عروة هنلي من ثلاث شدف متميزة وظيفياً 
هى: الشدفة الرقيقة النازلة, والشدفة الرقيقة الصاعدة, 
والشدفة السميكة الصاعدة. ويكون للشدفتين الرقيقتين, 
النازلة والصاعدة. كما يدل عليهما إسماهماء غشاءان 
ظهاريان رقيقان بدون حافات فرشاتية2. وقليل من 
المتقدّرات. ومستويات صغرى للفعالية الاستقلابية 
(الشكل 8-27). 

ويكون القسم النازل من الشدفة الرقيقة عالي 
النفوذية للماء ومعتدل النفوذية لمعظم المذابات. يما 
فيها اليوريا والصوديوم. وتتمثل وظيفة هذه الشدفة 
بالدرجة الأولى في السماح لانتشار بسيط للمواد خلال 
جدرانها. ويعاد امتصاص حوالي 0 من الماء 
المرشح في عروة هذليء ويحدث هذا كله تقريباً في 
الذراع الرقيق النازل لآن الذراع الصاعد. الذي يشكل 
القسمين الرقيق والسميكء يكون في الواقع كتيماً للماء. 
وهي ميزة هامة الاعتبار في تركيز البول. 

وللشدفة السميكة لعروة هنلي. التي تبدا في حوالي 
منتصف الذراع الصاعد. خلايا ظهارية سميكة ذات 
فعالية استقلابية عالية وقدرة على إعادة الامتصاص 
الفعال للصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم (انظر الشكل 
7). ويعاد امتصاص عوالي 9425 من الأحمال 
المرشحة للصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم في عروة 
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عروة وة ملي ل الرقيقة. 


الشكل 8-27. ميزات الشدفة النازلة الرقيقة لعروة هنلي (أعلى) والشدفة 
الصاعدة السميكة لها (أسفل). ويكون القسم النازل هن الشدفة الرقيقة 
لعروة هنلي عالي النفوذية للماء ومعتدل النفوذية لمعظم المذايات وفيه 
قليل من المتقدرات وقدرته على إعادة الامتصاص قليلة أو معدومة. أما 
الذراع الصاعد السميك لعروة هنلي فيعيد امتصاص حوالي 625؟ من 
الاحمال المرشحة للصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم وأيضاً كميات 
كبيرة من الكالسيوم والبيكربونات والمغنيزيوم. وتفرز هذه الشدفة 
أبضاً أيونات الهيدروجين إلى الجوف النبيبي. 


هنلي. ويتم أغلبها في الذراع الصاعد السميك. كذلك 
فإن كميات من أيونات أخرى, مكل الكالسيوم 
والبيكربونات والمغنيزيوم يعاد امتصاصها أيضاأ في 
عروة هنلى الصاعدة السميكة. أما الشدفة الرقيقة 
للذراع الصاعه فلها قدرة على إعادة الامتصاص 
منخفضة جداً بالنسبة إلى الشدفة السميكة. كما أن 
الذراع النازل الرقيق لا يعيد امتصاص أي كميات 
معثيرة من هذه المذايات. 

والعنصر المهم في إعادة امتصاص المذايات في 
الذراع الصاعد السميك هو مضخة ثلاضي فسفتاز 
أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم الموجودة في 
الأغشية القاعدية الجانبية للخلايا الظهارية. وكما في 
النبيب الداني. فإن إعادة امتصاص مذابات أخرى فى 
الشدفة السميكة لحروة هذنلى الصاعدة تكون وثيقة 
الارتباط بمقدرة مضخة شلاثي فسفتاز أدينوزين 
الصوديوم واليوتاسيوم على إعادة الامتصاصء التي 
تبقي على تركيز منخفض للصوديوم داخل الخلايا. 
ويؤمن التركيز المنخفض للصوديوم داخل الخلايا 


506 خلايا نبيبية السائل 
النبيب الخلالى 
الكلري 
ا 
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الشكل 9-27,. آليات تقل نقل الصوديوم والكتوريد والبوتاسيوم في عروة 


هنلي الصاعدة السميكة. وتحافظة , مضخة فلتي فسفتاز أدينوزين 
على تركيز منخقض للصوديوم داخل الخلايا وعلى جهد كهربائي سالب 
في الخلية. وينقل الناقل المشارك 1- اصوديوم. 2 - كلوريدء 1- 
الثبيب 7 الخلية. مستشدساً الطاقة الكامنة فل الخ جاررها انتشار 


بدوره مدروجاً مؤاتياً لحركة الصوديوم من السائل 
النبيبي إلى الخلية. وفي العروة الصاعدة السميكة, 
يتواسط حركة الصوديوم عبر الغشاء الجوفي بالدرجة 
الأولى ناقل مشترك 0115225201]65ج ل 1-صوديوم, 
2-كلوريد. 1-بوتاسيوم (الشكل 9-27). ويستخدم هذا 
الحمال البروتينى للنقل المشترك الموجود فى الغشاء 
الجوفي الطاقة الكامنة المحررة بانتشار هابط 
للصوديوم إلى الخلية لدفع عملية إعادة امتصاص 
البوتاسيوم إلى الخلية ضد مدروج تركيزي. 

ويملك الذراع الصاعد السميك أيضاً آلية نقل معاكس 
للصوديوم والهيدروجين في غشائه الخلوي الجوفي 
تتوسط إعادة امتصاص الصوديوم وإفراز الهيدروجين 
في هذه الشدفة. 

ولان الشدفة السميكة لعروة هنلى الصاعدة غير 
نفوذة فعلاً للماء. فإن معظم الماء المتقول إلى هذه 
الشدفة يبقى في النبيبء بالرغم من إعادة امتصاص 
كميات كبيرة من المذاب. وهكذا يصبح السائل النبيبي 
في الذراع الصاعد مخففاً جداً عند جريانه باتجاه 
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لك 


المتأخر والقتاة الجامعة 


الشكل 10-27. البنية المستدقة الخلوية وميزات النقل للنبيبات القاصية 
الآولية وللنبيبات القاصية المتاخرة وللنبييات الجامعة. ويملك النبيب 
القاصي الاولي كثيراً من ميزات عروة هنلي الصاعدة السميكة. وهو يعيد 
امتصاص الصوديوم والكلوريد والكالسيوم والمغنيزيوم ولكنه غير نفوذ 
فعلياً للماء واليرريا. رتتائف التبيبات القاصية المتآخرة والنبييات 
الجامعة القشرية من نمطين من الخلايا المتميزة, الخلايا الرئيسية 
والخلايا المقحمة2 وتعيد الخلايا الرئيسية امتصاص الصوديوم من 
الجحوف وتفرد البوتاسيوم والبيكريونات من الجوف وتفرز آيونات 
الهيدروجين إلى الجوف. ويتحكم تركيز الهرمون المضاد للإبالة بإعادة 
امتصاص الماء من هذه الشدفة من الكليون. 


بتخفيف أو تركيز البول تحت ظروف مختلفة2 كما 


النيدب القاصى 


تفرغ الشدقة السميكة للذراع الصاعد لعروة هنلي 
فى النبيب القاصى 016ا1) 01568[1. ويشكل الجزء الأول 
تماماً من النبيب القاصى جزءاً من المعقد المجاور 
للكبيبة الذي يؤمن تحكماً تلقيمياً راجعاً لمعدل الترشيح 
الكبيبى 61718 ولجريان الدم في الكليون. ويكون الجرء 
الأولي التالي للنبيب القاصي شديد الالتفاف وله كثير 
من صفات إعادة الامتصاص التى للشدفة السميكة 
للذراع الصاعد لعروة هنلي. وهذا يعني أن هذا الجزء 


شديد التؤق لإعادة امتصاص معظم الأيوناتء بيمافيها 
الصوديوم والبوتاسيوم والكلوريد. ولكنه غير نفوذ في 
الشدفة المخقّفة 56810686 188انا1أل لأنه يخفف أيضاً 


السائل النبيبي. 


النبيب القاصى المتآخر والنييب 
الجامع القشري 

يتشابه النصف الثانى من النبيب القاصى مع الذبيب 
الجامع القشري الذي يليه بصفاتهما الوظيفية. فهما 
يتألفان»ء من الناحية التشريحية. من نمطين خلويين 
متميزين هما الخلايا الرئيسية 66115 21م1ع5152م والخلايا 
المقحمة 6115© 126616212660 (الشكل 10-27). ففى حين 
الحجحوف وتفرن أيونات اليوتاسيوم إلى الجوف., تحيد 
أيونات الهيدروجين إلى جوف النبيب. 

الخلايا الرئيسية تعيد امتصاضص الصوديوم 
وتفرز البوتاسيوم. تتوقف إعادة أامتصاص الصوديوم 
فعالية مضخة ثلاثى فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم في كل غشاء قاعدي جانبي للخلية. 
وتحافظ هذه المضخة على تركيزن متنخفضص للصوديوم 
داخل الخلية. مما يوفر انتشاراً للصوديوم إلى الخلية 
عبر قنوات خاصة. ويشمل إفراز البوتاسيوم من الدم 
على تركيز مرتفع للبوتاسيوم داخل الخلايا. (2) وما إن 
مدروجه التركيزي عبر الغشاء الجوفي إلى السائل 
النبيبي. 

الخلايا المقحمة تفرز الهيدروجين بشدة وتعيد 
امتصاص أيونات البيكربيونات والبوتاسيوم. 
تتواسط آلية نقل ثلاثي فسفتاز أدينوزين الهيدروجين 
ويولد الهيدروجين في هذه الخلايا بفعل الأنهيدراز 
الكريوني على الماء وثاني أكسيد الكربون لتشكيل 
حمض الكربونيك. الذي يتفكك فيما بعد إلى أيونات 
هيدروجين وأيونات بيكربونات2.ء ثم تفرز أيونات 


27 تكوين البول بالكلية: أ. المعاملة النبيبية للرشاحة الكبيبية 18 399 


الهيدروجين إلى الجوف النبيبي. ويقابل كل أيون 
هيدروجين مفرزء أيون بيكربونات متاح لإعادة 
الامتصاص عبر الغشاء القاعدي الجانبي. وسوف تشرم 
هذه الآلية بتفصيل أكثر في الفصل 30. وتعيد الخلايا 
المقحمة أيضاً أمتصاص أيونات البوتاسيومء بالرغم من 
عدم فهم آلياتها جيداً. 

ويمكن تلخيص الصفات الوظيفية للنبيب القاصصسي 
المتآخر والنبيب الجامع القشري بالتالي: 


1. إن الأغشية النبيبية لكلا الشدفتين غير نفوذة بالمرة 
تقريباً لليورياء وتشبه بذلك الشدفة المخقّفة للنبيب القاصي 
الأولي ولهذاء فإن معظم اليوريا التي تدخل إلى هاتين 
الشدفتين تقريباً تمر عبرهما إلى النبيب الجامع حيث تفرغ 
في البول. بالرغم من إعادة امتصاص بعض اليوريا في 
القنوات الجامعة اللبية. 

2. تعيد هاتان الشدفتان, النبيب القاصي المتآخر 
والنبيب الجامع القشري. امتصاص أيونات الصوديوم. 
وتتحكم بسرعة إعادة الامتصاص هذا هرمونات. خاصة 
هرمون الألدوستيرون. وفي نفس الوقت. تفرن هاتان 
الشدفتان أيونات البوتاسيوم من دم الشعيرات حول النبيبات 
إلى الجوف النبييبيء وهي عملية يتحكم فيها أيضاً 
الالدوستيرون وعوامل أخرى كتركيز أيونات البوتاسيوم في 
سوائل الجسم. 

3 تفرن الخلايا المقحمة لهاتين الشدفتين أيونات 
الهيدروجين بشدة بواسطة آلية ثلائي فسفتان أدينوزين 
الهيدروجين الفعالة. وهذه العملية مختلفة عن الإفراز الفعال 
التانوي لأيونات الهيدروجين بالنبيب الداني يسبب قدرتها 
على إفراز أيونات الهيدروجين ضد مدروج تركيزي كبير 
يعادل 1000 إلى 1. وهذا يكون بعكس المدروج الصغير 

نسبياً (4 إلى 10 أضعاف) لأيونات الهيدروجين التي يمكن 
الحصول عليها بواسطة الإقراز الفعال الثانوي في النييب 
الداني. ولهذاء تلعب الخلايا المقحمة دوراً هاماً فى التنظيم 
الحمضي ‏ القاعدي لسوال الجسم. ١‏ 

4. يتم التحكم بنفوذية النبيب القاصي المتآخر والقناة 
الجامعة القشرية للماء بواسطة تركيز الهرمون مضاد الإبالة 
(81(11). الذي يسمى أيضاً فازوبريسين 72508165511. ومع 
وجود مستويات عالية لهذا الهرمون» تصبح هاتان الشدقتان 
النبيبيتان نفوذتين للماء. ولكن في غياب 8211, تصبحان 
غير نقوذتين له. وتوفر هذه الميزة الخاصة آلية هامة 
للتحكم بدرجة تخفيف البول أو تركيزه. 


القناة الجامعة اللبية 


بالرغم من أن القنوات الجامعة اللبية تعيد امتصاص 
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النبيب , عروة النبيب الدانى 
الشكل 11-27. التغيرات في متوسط التراكيز لمواد مختلفة عند نقاط 
مختلفة في الجهاز النبيبي بالنسية إلى تركيز تلك المادة في الرشاحة 
الكبيبية. وتدل القيمة 1.0 إلى أن تركيز المادة في السائل النبيبي هو 
نفس نتركيزها في الرشاحة الكبيبية. وتدل القيم دون 1.0 إلى أن ا 
يعاد امتصاصها بشراهة أكثر من الماء. في حين تدل القيم الأعلى من 
0 إلى أن المادة يعاد امتصاصها بمدى أقل من الماء. 


أقل من 7610 من الماء والصوديوم المرشحين, فهي 
تعتبر الموقع النهائي لمعاملة اليول وبالتالي تقوم بدور 
هام جداً فى تحديد النتاج النهائي لليول من الماء 
والمذابات. 2 
وتتصف الخلايا الظهارية للقناة الجامعة اللبية بأنها 
مكعُبانية الشكل تقريباً وذات سطوح ملساء وتحوي 
القليل من المتقدرات. كما تتميز هذه الشدفة النبيبية 
بالميزات الخاصة التالية: 


1 . يتحكم في نفوزية القناة الجامعة اللبية للماء مستوى 
الهرمون مضاد الإبالة 4211. فمع وجود مستويات عالية من 
1(18ق. يعاد امتصساص الماء بشراهة إلى الخلال اللبي» مما 
ينقص حجم البول ويركز في نفس ألوقت معظم المذابات في 
البول. 

2. وبخلاف النبيب الجامع القشريء فإن القناة الجامعة 
اللبية تكون نفوذة لليوريا. ولذلك يعاد امتصاص بعض 
اليوريا النبيبية إلى الخلال اللبي. مما يساعد على رفع 
الأسموليلية في هذه المنطقة من الكليتين ويسهم في قدرة 


الكليتين الإجمالية على تشكيل بول مركز. 
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3. تكون القناة الجامعة اللبية قادرة على إفراز أيونات 
في ١‏ الثبيب الجامعٍ القشر ي. 3 لهذا قا القناة الجامعة اللبية 
تلعب أيضاً دوراً هاماً في تنظيم التوازن الحمضي - 


ملخص لتراكيز المذابات المختلفة 
فى مختلف الشدف النيدبية 


إن الدرجة النسبية لإعادة امتصاص أية مادة مقابل 
إعادة امتصاص الماء تعين فيما إذا كانت المادة 
ستتركز في السائل النبيبي أم لا. فإذا كانت النسبة 
المكوية لإعادة امتصاص الماء أكبرء فإن المادة تصيح 
أكثر تركيزاً. أما إذا كانت النسبة المكوية لإععادة 
امتصاص المادة أكبرء فإن المادة تصبح أكثر تخفيفاً. 

ويبين الشكل 11-27 درجة تركيز المواد الأكثر أهمية 
في مختلف الشدف النبيبية. وكل القيم في هذا الشكل 
هي لتراكيز نسبيةء باعتبار أن لكل مادة من هذه المواد 
تركيزاً سوياً يساوي 1.0 في الرشاحة الكبيبية. كما هو 
مبين على الجهة اليسرى من الشكل. وعندما تتحرك 
الرشاحة على طول المجموعة النبيبية يرتفع التركيز 
تدريجياً إلى أكير من 1.0 إذا كانت إعادة امتصاص 
الماء أكثر من إعادة امتصاص الماء. كما يؤدي أيضاً 
إفراز مادة ما بواسطة الظهارة النبيبية إلى النبيب إلى 
زيادة تركيزها في الساكل النبيبي. 

وتتركز المواد الممثلة في أعلى الشكل 11-27, 
كالكرياتينين واليورياء في البول لدرحة عالية. وعموماًء 
فإن الجسم لا يحتاج لهذه الموادء وقد تكيفت الكليتان 
على عدم إعادة امتصاصها بالمرة أى بكمية قليلة جداً أو 

حتى إفرازها إلى النبيبات2 وبذلك تفرغ كميات كبيرة 

منها إلى البول. 


تنظيم إعادة الامتصاص النيدبي 

لأن المحافظة على توازن دقيق بين إعادة الامتصاص 
النبيبي والترشيح الكبيبي أمر ضروري جداًء تقوم عدة 
آليات تحكم عصبية وهرمونية وموضعية بتنظيم إعادة 
الامتصاص النبيبي» تماماً كتلك الآليات التي تنظم الترشيح 
الكبيبي. وهناك ميزة هامة لإعادة الامتصاص النبيبي وهي 
أن إعادة امتصاص بعض المذابات يمكن أن تتظّم بشكل 
مستقل عن المذابات الأخرى. خصوصاً من خلال آليات 
التحكم الهرمونية. 


التوازن الكبيبي النبيبي الك قدرة النيبيات 
على زيادة سرعة إعادة الامتصاص 
استجاية لزيادة التحميل التيدبى 


إن إحدى أكثر الآليات الأساسية تحكماً في سرعة 


إعادة الامتصاص النبيبى هى المقدرة الداخلية المنشأ 


للنبيبات على زيادة سرعة إعادة الامتساص استجاية 
لزيادة التحميل النبيبي (زيادة الجريان النبيبي). ويطلق 
على هذه الظاهرة اسم التوازن الكبيبي النبييبسي 
عطقلةط غةآناطناأه[ترعطزم1ع. فمثلاً. إذا زادت سرعة 
الترشيح الكبيبي 1758© من 125 إلى 150 مليلتراً/ دقيقة, 
فإن السرعة المطلقة لإعادة الامتصاص النبيبية الدانية 
تزداد أيضاً من حوالي 81 مليلتراً/ دقيقة (65© من 
618) إلى حوالي 97.5 مليلتراً/ دقيقة (6665 من 
618 ). وبالتالي فإن التوازن الكبيبي النبيبي يدل على 
أن السرعة الكلية لإعادة الامتصاص تزداد عندما يزداد 
التحميل المرشح: ومع ذلك تبقى النسبة المئثوية لمعدل 
الترشيح الكبيبي المعاد امتصاصه في النبيب الداني 
ثابتة نسبياً عند حوالي 0065. 

كما تحدث درجات من التوازن الكبيبي النبيبي أيضاً 
فى شدف تبييية أخرى, خصوصاً في عروة هنلي. إلا 
أن الآليات الدقيقة المسؤولة عن هذا لم تفهم بعد جيداً 
وإن كانت تعزى بشكل جرئي إلى التغيرات في القوى 
الفيزيائكية فى النبيب والخلال الكلوي المحيطء كما 
سنبحث لاحقاً. ومن الواضح أن آليات التوازن الكبيبي 
النبيبي هذه يمكن أن تحدث بشكل مستقل عن 
الهرمونات. كما يمكن أن تظهر في كلى معزولة تماماً أو 
حتى في شدفة نبيبية دانية معزولة كلية. 

وتكمن أهمية التوازن الكبيبي النبيبي في أنه يساعد 
في منع فرط التحميل في الشدف النبيبية القاصية 
عندما يزداد معدل الترشيح الكبيبى. وهق يعمل كخط 
دفاعي ثان لدرء تأثيرات التغيرات التلقائية في معدل 
الترشيح الكبيبي على نتاج البول. (يشمل خط الدفاع 
الأول المشروح سابقاً الآليات التنظيمية الذاتية الكلوية, 
خصوصاً التلقيم الراجع النبيبي الكبيبي» التي تساعد 
على منع التغيرات في 651). وبعملها معاًء تمنع آليات 
التنظيم الذاتي وآليات التوازن الكبيبي النبيبي حدوث 
تغيرات كبيرة في جريان السائل في النبيبات القاصية 
عند تغير الضغط الشرياني أو عند وجود اضطرابات 
أخرى تلحق الضرر باستتباب الصوديوم والحجم. 
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القوى الفيزيائية للشعيرات حول 
النبيبات وللسائل الخلالي الكلوي 


تحكم القوى الهيدروستانية والتناضحية الغروانية 
سرعة إعادة الامتصاص عبر الشعيرات حول النبيبات: 
تماماً كتلك القوى التي تتحكم بالترشيح في الشعيرات 
الكبيبية. كما يمكن أن تؤشر التغيرات في إعادة 
الامتصاص الشعيرى حول النبيبات على الضغوط 
الهيدروستاتية والتناضحية الغروانية للخلال الكلوي 
وبالنهاية على إعادة امتصاص الماء والمذابات من 
النبيبات الكلوية. 

القيم السوية للقوى الفيزيائية ولسرعة إعادة 
الامتصاص. عندما تمر الرشاحة الكبيبية خلال التبيبات 
الكلوية. فإن أكثر من 499 من الماء ومعظم المذابات 
يعاد امتصاصها في الحالة السوية. ويعاد امتصاص 
السائل والكهارل من النبيبات إلى الخلال الكلوي ومنه 
إلى الشعيرات حول النبيبات. وتبلغ السرعة السوية 
لإعادة الامتصاص الشعيري حول التبيبات حوالى 124 
مليلتراً/ دقيقة. ْ 

ويمكن حساب إعادة الامتصاص عبر الشعيرات حول 
النبيبات على الشكل التالي: 


إعادة الامتصاص 


ويمثل حاصل قوة إعادة الامتصاص مجموع القوى 
الهيدروستاتية والتناضحية الغروانية التي إما أن تعزز 
أو تقاوم إعادة الامتصاص عبر الشعيرات حول 
النبيبات. وتشمل هذه القوى (1) الضغط الهيدروستاتى 
داخل الشعيرات حول النبيبات (الضغط الهيدروستاتي 
حول النبيبات .5). الذي يقاوم إعادة الامتصاص, (2) 
والضغط الهيدروستاتي في الخلال الكلوي (,5) خارج 
الشعيرات. الذي يعزز إعادة الامتصاصء (3) والضغط 
التناضحي الغرواني لبروتينات بلازما الشعيرات حول 
النبيبات (,#). الذي يعرّن ايضاً إعادة الامتصاص. (4) 
والضغط التناضحي الغرواني للبروتينات في الخلال 
الكلوى (,7)). الذي يقاوم إعادة الامتصاص. " 

ويبين الشكل 12-27 القوى السوية التقريبية التي 
تعزز أى تقاوم إعادة الامتصاص حو النبيبات. ويبلغ 
ضقط الشعيرات حول النبيبات السوي حوالي 
3 ملم زء في حين يبلغ الضغط الهيدروستاتي للسائل 


الجوف الخلايا السائل 


سيت 58 100 
*قل|.. 


حاصل ضغط إعادة الامتصاص 


الشكل 12-27. ملخص للقوى الهيدروستاتية والتناضحية والغروانية 
التى تعين إعادة امتصاص السائل بالشعيرات حول النبيبات. وقد قدرت 
القيم العددية الظاهرة من القيم السوية للإنسان. ويساوى حاصل ضغط 
إعادة الامتصاص بالحالة السوية حوالي 10 ملم نء ويسبب إعادة 
امتصاص السائل والمذابات إلى الشعيرات حول النبيبات ويثقلها عبر 
الخلايا النبيبية الكلوية. .5 هو الضغط الهيدروستاتي للشعيرات حول 
النبيبات. ,© هو الضغط الهيدروستاتي للسائل الخلالي .,# هو الضغط 
التناضحي الفرواني للشعيرات حول النبيبات. ,7 ؛ هو الضغط 
التناضحي الغرواني للسائل الخلالي. 


الخلالي الكلوي حوالي 6 ملم ز. ولهذا فإن هناك 
مدروج ضغط هيدروستاتي إيجابياً من الشعيرات حول 
النبيبات إلى السائل الخلالي بمقدار 7 ملم ز يقاوم 
إعادة امتصاص السائل. وهذا المقدار يكون أكبر من 
المقدار المعادّل بالضغوط التناضحية الغروانية التى 
تعزز إعادة الامتساص. أيء أن الضغط التناضحى 
الغرواني للبلازما الذي يعزز إعادة الامتصاص يساوي 
حوالي 32 ملم ن والضغط التناضحي الغرواني للخلال 
الذي يقاوم إعادة الامتصاص يساوي 15 ملم زء مما 
يولد حاصل قوة تناضحية غروانية تبلغ حوالي 17 
ملم ز تعزن إعادة الامتصاص. وبناء على ذلك, وبطرح 
حاصل القوى الهيدروستاتية التي تقاوم إعادة 
الامتصاص (7 ملم ز) من حاصل القوى التناض حية 
الغروانية التي تعزز إعادة الامتصاص 17 ملم ز) 
نحصل على حاصل قوة امتصاصية تبلغ حوالي 10 
ملم ز. وهي قيمة عالية تشبه تلك الموجودة في 
الشعيرات الكبيبية لكن تخالفها في الاتجاه. ١‏ 
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والعامل الثاني الذي يسهم في السرعة العالية لإعادة 
امتصاص السائل فى الشعيرات حول النبيبات هو 
معامل الترشيح (1) الكبير الناتج عن التوصيلية 
الهيدرولية العالية ومساحة السطح الكبيرة للشعيرات. 
ولأن سرعة إعادة الامتصاص فى الحالة السوية تبلغ 
حوالي 124 مليلتراً/ دقيقة, وحاصل ضغط إعادة 
الامتصاص هو 10 ملم زء فإن معامل الترشيح +1 يبلغ 
في الحالة السوية حوالي 12.4 مليلتراً/ دقيقة / ملم ز من 
حاصل ضغط إعادة الامتصاص. 

تنظيم القوى الفيزيائية الشعيرية حول النبيبات. 
إن العاملين المعيّنين لإعادة الامتصاص الشعيري حول 
النبيبات واللذين يتأثران بصورة مباشرة بالتغيرات 
الدينمية الدموية الكلوية هما الضغطان الهيدروستاتي 
والتناضحي الغرواني للشعيرات حول النبيبات. 


الجحدول 2-7 العوامل التى يمكن أن تؤثر على 
إعادة الامتصاص الشعيرى حول التبييات. 


إعادة الامتصاص يإ جام 2 

٠ | ى8‎ 1 #0 

,م + جب الضغط 'الشريائق ؟ : . 
إعادة الامتصاص [ عدج 1 


1 0 + 
يج 1 جاعع 1ه 


| إعادة الامتصاص ! ١ه‏ ,م | 

2 الضغط الهيدروستاتي للشعيرات حول النبيدات. "دن يخا 
المقاومات الشرينية الواردة والصادرة على التوالي. ,8# الضغط 
التناضحي الغرواني البلازمي الشرياني. 57 جزء الترشيح. ,1 
معامل الترشيح الشعيري حول التبيبات. 


ويتأثر الضغط الهيدروستاتي للشعيرات حول 
النبيبات بالعاملين التاليين: (1) الضغط الشرياني. 
فالزيادة في الضغط الشرياني تميل إلى رفع الضغط 
الهيدروستاتي للشعيرات حول النييبات وتخفيض سرعة 
إعادة الامتصاص. ويتم درء هذا التأثير إلى حد معين 
بواسطة آليات التنظيم الذاتي التي تحافظ نسبياً على 
جريان دموي كلوي ثابت وأيضاً على ضغوط 
هيدروستاتية ثابتة نسبياً في الأوعية الدموية الكلوية. 
(2) مقاومة الشرينات الواردة والصادرة. فالزيادة فى 
مقاومة الشرينات الواردة أو الشرينات الصادرة 7 
من الضغط الهيدروستاتى للشعيرات حول التبيبات. 
وبالرغم من أن التضيق في الشرينات الصادرة يزيد 


الضغط الهيدروستاتي للشعيرات الكبيبية فإنه يخفض 
الضغط الهيدروستاتى للشعيرات حول النبيبات. 

أما العامل الرئيسي الثاني المعيّن لإعادة الامتصاص 
الشعيري حول التبيبات قهو الضغط التناضحى 
الغرواني للبلازما في هذه الشعيرات. ويؤدي ارتفاع 
هذا الضغط إلى تزايد إعادة الامتصاص الشعيري حول 
النبيبات. ويتعين الضغط التناضحى الغروانى للشعيرات 
حول النبيبات بواسطة: (1) الضغط التناضحي الغرواني 
البلازمي المجموعي2. حيث يؤدي ازدياد تركيز بروتين 
بلازما الدم المجموعي إلى رفع الضغط التناضحي 
الغرواني للشعيرات حول النبيبات. وبالتالي إلى زيادة 


إعادة الامتصاص, )22 وجزء الترشيح, فكلما ارتفع جرع 


الترشيح كبر حجزء البلارما المترشحة خلال الكبيبات,: 
وبالتالي يصبح البروتين أكثر تركيزاً في البلازما 
المتبقية. وهكذا. نرى أن زيادة جزء الترشيح تدفع أيضاً 


معدل الترشيح الكبيبي وجريان البلازما الكلوي: فإن 
ازدياد جزء الترشيح يمكن أن يتم نتيجة لتزايد 0611 
أى تناقص جريان البلازما الكلوي. كما أن هناك بعض 
مضيّقات الأوعية الكلوية. مثل الانجيوتنسين 2,11 تخفض 
جريان البلازما الكلوي وتزيد جزء الترشيح. كما 
سيشرح لاحقاً. 

ويمكن أن تؤثر التغيرات في معامل الترشيح ,1 
حول النبيبات أيضاً على سرعة إعادة الامتصاص نظراً 


إلى أن + هى قياس لنفوذية الشعيرات ومساحة 


سطحها. فالازدياد في ,1 يرفع إعادة الامتصاصء فى 
حين يؤدي اتخفاضه إلى إعادة امتصاص أقل للشعيرات 
حول النبيبات. ويبقى ,ك1 ثابتاً نسبياً فى معظم الحالات 
الفيزيولوجية. ْ 

ويلخص الجدول 2-27 العوامل التي يمكن أن تؤثر 
على سرعة إعادة الامتصاص الشعيرى حول النبيبات. 

الضغوط الهيدروستاتية الخلالية الكلوية 
والتناضحية الغروانية. في النهاية. تؤثر التغيرات في 
القوى الفيزيائية للشعيرات حول النبيبات على إعادة 
الامتصاص النبيبي عن طريق تغيير القوى الفيزيائية 
في الخلال الكلوي المحيط بالنبييات. فعلى سبيل 
المثال» يؤدي التناقص فى قوة إعادة الامتصاص عبر 
الأغشية الشعيرية حول النبيبات, والناتج إما عن ازدياد 
الضغط الهيدروستاتي حول النبيبات أى عن انخفاض 
الضغط التناضحي الغرواني للشعيرات حول النبيبات, 
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السائل الخلالي الشعيرة 
الكلوي حول التبييات 


الجوف2 الخلايا النبيبية 


حاصل إعادة الامتصاص 


1 ممداحيت 


هد هد أن كن [ااه. 
2 حاصل إعادة الامتصاص 


لحل ساس سسه 
ا ات 


ممم 


الشكل 13-27. إعادة الامتصاص الشعيري حول النبيبات وفي النبيب 
الداني في حالات سوية (أعلى) وخلال تناقص إعادة الامتصاص 
الشعيري حول النبيبات (أسفل) الذي يسبيه إما ازدياد الضغفط 
الهيدروستاتي للشعيرات حول النبيبات (.) أى تناقص الضغط 
التناضحي الغرواني للشعيرات حول النبيبات (م7). ويؤدي انخفاض 
إعادة الامتصاص الشعيري حول النبيبات بدوره إلى انخفاض حاصل 
إعادة امتصاص الصوديوم والماء بواسطة تزايد كميات الصوديوم 
والماء التي تتسرب رجوعياً إلى جوف النبيب خلال المواصل المحكمة 
للخلايا الظهارية النبيبية. خصوصاً في النبيب الداني. 


إلى تقليل مدخول السائل والمذابات من الخلال إلى 
الشعيرات حول النبيبات. وهذا بدوره يرفع الضغط 
الهيدروستاتي للسائل الخلالي الكلوي ويخفض الضغط 
التناضحي الغرواني لهذا السائل بسبب تخفيف 
البروتينات في الخلال الكلوي. وتسبب بعديذٍ هذه 
التغيرات في القوى الفيزيائية للخلال الكلوي تناقصاً 
فى حاصل إعادة امتصاص السائل من النبيبات الكلوية 
إلى الخلال. خصوصاً في النبيبات الدانية. 


ويمكن فهم الآليات التي تؤثر من خلالها التغيرات 
في الضغوط الهيدروستاتية والتناضحية الغروية 
للسائل الخلالي على إعادة الامتصاص النبيبى بواسطة 
فحص المسارات التى يعاد من خلالها امتصاص 
المذابات والماء (الشكل 13-27). فما إن تدخل المذابات 
إلى القنوات بين الخلايا أى إلى الخلال الكلوي بواسطة 
النقل الفعال أى الانتشار اللافعال. حتى يسحب الماء من 
الجوف (اللمعة) النبييي إلى الخلال بالتناضح. 
ويستطيع الماء والمذابات. بمجرد وجودهما في الأحياز 
الخلالية. التحرك إما بالإنجراف للأعلى إلى الشعيرات 
حول التبيبات أى بالانتشار رجوعاً خلال المواصل 
الظهارية إلى الجوف النبيبي. وفي الواقع فإن ما يسمى 
بالمواصل الممكمة 10825)عصندز اطع هى فى الحقيقة 
مواصل سربة 16319 تماماً. ولهذا فإن كميات لا بأس 
بها من الصوديوم تستطيع الانتشار في كلا الاتجاهين 
خلال هذه المواصل. ومع السرعة العالية السوية لإعادة 
الامتصاص الشعيري حول النبيبات. فإن حاصل حركة 
الماء والمذابات يكون باتجاه الشعيرات حول النبييات 
مع تسرب رجعي قليل إلى جوف النبيب. ومن ناحية 
ثانية. يزداد الضغط الهيدروستاتىي للسائل الخلالى, 
أثناء انخفاض إعادة الامتصاص الشعيري حول 
النبييات» ويحدث ميل لتسرب رجعي لكميات أكبر من 
المذاب والماء إلى الجوف النبيبى» مما يخفض معدل 
حاصل إعادة الامتصاص (راجع ثانية الشكل 13-27). 

ويكون العكس صحيحاً عند تزايد إعادة الامتصاص 
الشعيري حول النبيبات» فوق المستوى السوي. حيث 
تسبب زيادة أولية في إعادة الامتصاص بالشعيرات 
حول النبيبات إلى تقليل الضغط الهيدروستاتي للسائل 
الخلالي ورفع الضغط التناضحي الغرواني للسائل 
الخلالى. وتعزز هاتان القوتان معاً حركة السائل 
والمذابات خارج الجوف النبيبي إلى الخلال. مما يقلل 
التسرب الرجعى للماء والمذابات إلى داخل الجوف 
النبيبي ويزيد حاصل إعادة الامتصاص النبيبي. 

وهكذا نرى أنه من خلال التغيرات فى الضغوط 
الهيدروستاتية والتناضحية الغروانية للخلال الكلوي, 
يتطابق مدخول الماء والمذايات بالشعيرات حول 
الثبيبات مع حاصل إعادة امتصاص الماء والمذابات من 
جوف النبيب إلى الخلال. لذلك؛ وبوجه عامء فإن القوى 
التي تزيد إعادة الامتصاص الشعيري حول النبيبات 
تزيد أيضاً إعادة الامتصاص من النبيبات الكلوية. 
وبالعكس. فإن التغيرات الدينمية الدموية التي تثبط 
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إعادة الامتصاص الشعيري حول النبيبات تثبط أيضاً 
إعادة الامتصاص النديبى للماء والمذابات. 


تأثير الضغط الشرياني على نتاج 
البول ‏ آليّتا إبالة الصوديوم الضغطية 
والابالة الضغطية 


كثيراً ما تؤدي زيادة صغيرة في الضغط الشرياني 
إلى زيادات ملحوظة في الإفراغ البولي للصوديوم 
والماء. وهما ظاهرتان يطلق عليهما اسم إبالة الصوديوم 
الضغطية 2311110156515 252551056 والإبالة الضغطية 
585 0168510156. ويبسيب آليات التنظيم الذاتي 
المشروحة فى الفصل 26, فإن ازدياد الضغط الشرياني 
بين حديه 75 و160 ملم زء لا يكون له إلا تأثير بسيط 
فقط على جريان الدم الكلوي وعلى معدل الترشيح 
الكبيبي. ومع ذلك فالزيادة الطفيفة التي تحدث في 
018 تساهم بشكل جزئي بتأثير زيادة الضغط 
الشريانى على نتاج البول. وعندما يضعف التنظيم 
الذاتي لمعدل الترشيح الكبيبي. كما يحدث كثيراً في 
مرض الكلية. تسبب الزيادات في الضغط الشرياني 
زيادات أكبر بكثير في معدل الترشيح الكبيبي. 
وبالتالي. يكون لها تأثير أكبر على إفراغ الصوديوم 
والماء. 

والتأثير الثاني لزيادة الضغط الشرياني الكلوي التي 
ترفع نتاج البول هي أنها تخفض النسبة المثوية للحمل 
المرشح من الصوديوم والماء اللذين يعاد امتصاصهما 
بالنبييات. وتنشا الأليات المسؤولة عن هذا التأثير 
جزئياً من الزيادة الطفيفة فى الضغط الهيدروستاتى 
الشعيري حول النبيبات. خصوصاً في الأوعية 
المستقيمة للب الكلويء. ومن الزيادة اللاحقة في الضغط 
الهيدروستاتي للسائل الخلالي الكلوي. وكما شرح 
سابقاً. فإن زيادة في الضغط الهيدروستاتي للسائل 
الخلالي الكلوي تعزز تسرباً رجعياً للصوديوم إلى 
الجوف النبيبيء “مما يخفض حاصل إعادة امتصاص 
الصوديوم والماء ويزيد أكثر معدل النتاج البولي عندما 
يرتفع الضغط الشرياني الكلوي. 

والعامل الثالث الذي يساهم في آلييتي إبالة 
الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية هى انخقاض 
تكون الأندجيوينسسين 11. قالأتجيوتتسين نقسه يزيد 
إعادة الامتصاص بواسطة التبيبات. وهو ينبه أيضاً 


إفراز الالدرستيرون الذي يزيد بدوره إعادة امتصاص 


الأنجيوتئسين 11 فى انخفاض إعادة الامتصاص النبيبى 
للصوديوم التى تحدث عند تزايد الضغط الشرياني. 


التحكم الهرموني في إعادة 
الامتصاص التدديى 

يتطلب التنظيم الدقيق لحجوم سوائل الجسم 
ولتراكيز المذابات إفراغ الكليتين لمختلف المذابات 
وللماء بمعدلات متغيرة. وأحياناً بشكل مستقل عن 
بعضها البحض. فعلى سبيل المثالء عندما يزداد مدخول 
البوتاسيوم. يجب على الكليتين إفراغ البوتاسيوم الزائد 
مع الحفاظ على إفراغ سوي للصوديوم والكهارل 
الأخرى. وبطريقة ممائلة. عندما يتغير مدخول 
الصوديوم. يجب على الكليتين أن تضبطا بشكل ملائم 
الإفراغ البولي للصوديوم دون السماح بحصول تغيرات 
رئيسية في إفراغ الكهارل الأخرى والماء. وتوّمن 
هرموئات عديدة فى الجسم هذه الخاصية من إعادة 
الامتصاص النبيبى لمختلف الكهارل وللماء. ويلخص 
الجدول 3-27 بعض أهم الهرمونات المنظمة لإعادة 
الامتصاص النبيبي وأماكن عملها الرئيسية في النبيب 
الكلوي وتأثيراتها على إفراغ المذابات والماء. وقد شرح 
بعض هذه الهرمونات بتفصيل أكثر في الفصلين 28 
و 29, ولكن سنستعرض بشكل موجز في الفقرات 
القليلة التالية أفعالها النييبية الكلوية. 

يزيد الالدوستيرون إعادة امتصاص الصوديوم 
وإفراز البوتاسيوم. يعتبر الأآلدوستيرون الذي تقفرزه 
خلايا المنطقة الكبيبية لقشرة الكظر منظماً هاماً لإعادة 
امتصاص الصوديوم ولإفرانز البوتاسيوم بواسطة 
النبيبات الكلويسة. ويقسع المكان السرئيسسي لعسل 
الألدوستيرون على الخلايا الرئيسية للنبيب الجامع 
القتشري. وتقوم الألية التي يزيد من خلالها 
الألدوستيرون إعادة امتصاص الصوديوم2: وفي نفس 
الوقت زيادة إفراز البوتاسيومء على تنبيه مضخة ثلاثي 
فسفتاز أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم الموجودة 
على الجانب القاعدي الجانبي لغشاء التبيب الجامع 
القشري. كما يزيد الالدوستيرون أيضاً نفوذية 
الصوديوم للجائب الجوفي للغشاء. 

وعند غياب الألدوستيرون: كما يحدث عند تخرب 
الكظر أو خلله الوظيفي (مرض أديسون)؛ يحصل فقدان 
ملحوظ للصوديوم من الجسم وتراكم للبوتاسيوم فيه. 
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الجدول 3-27 الهرمونات المنظمة لإعادة الامتصاص النبيبي 


عند المرضى المصابين بأورام الكظر (متلازمة كون 
0) يصاحيه احتباس للصوديوم وتفاد للبوتاسيوم. 
وبالرغم من أنه يمكن المحافظة على تنظيم يومي 
لتوازن الصوديوم بوجود مستويات دنيا من 
الأالدوستيرون. إلا إن عدم القدرة على ضيط إفران 
الالدوستيرون بشكل ملائم يضعف كثيراً تنظيم الإفراغ 
الكلوي للبوتاسيوم وتركيزه في سواتل الجسم. ولهذا 
يعتبر الألدوستيرون أكثر أهمية كمنظم لتركيز 
البوتاسيوم منه كمنظم لتركيز الصوديوم. 

يزيد الأنجيوتنسين 11 إعادة امتصاص الصوديوم 
والماء. قد يكون الانجيوتنسين 11 أكثر الهرمونات 
الحايسة للصوديوم فعالية في الجسم. وكما شرح في 
الفصل 19., يزداد تشكل الانجيوتنسين 11 فى الحالات 
المرافقة لانففاض ضغط الدم و/أو انخفاض حجم 
السائل خارج الخلاياء كما يحدث أثناء النزف أو فقد 
الملح والماء من سوائل الجسم. وتساعد الزيادة في 
تكون الانجيوتنسين 11 في إعادة ضغط الدم والحجم 
خارج الخلايا إلى مستواهما السوي بواسطة زيادة 
إعادة امتصاص الصوديوم والماء من النبيبات الكلوية 
بواسطة ثلاثة تأثيرات أساسية: 


يزيد بدوره إعادة اأمتصاص الصوديوم. 

تأثيران على دينميات الشغعيرات حول التبييات التي ترفع 
إعادة امتصاص الصوديوم والماء. أولاً. يقلشل التضيق 
النبييات. مما يزيد حاصل إعادة الامتصاص النبيبي, 


خصوصاً من النبيبات الدانية. ثانياً يرفع التضيق الشرينى 
الصادر. بواسطة تقليل جريان الدم الكلوي: جزء الترشيح 
في الكبيبة ويزيد تركيز البروتينات والضغط التناضحى 
الغرواني في الشعيرات حول النبيبات. وهذا يزيد قوة إعادة 
الامتصاص عند الشعيرات حول النبيبات ويرفع بالتالي إعادة 
الامتصاص النبيبي للصوديوم والماء. 

3 . ينبه الأنجن_وتنسين ]1 مباشرة إعادة امتسصسساص 
الصوديوم. خصوصاً في النبيبات الدانية. وأحد التأثيرات 
المباشرة للأنجيوتنسين 11 هو تنبيه مضخة ثلاثى فسفتاز 
آدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم الموجودة على الغشاء 
القاعدي الجانبي للذلية الظهارية النبيبية. والتأثير الثاني 
يكون بتنبيه تبادل الصوديوم ‏ الهيدروجين في الغشاء الجوفي. 
خصوصاً في النبيب الداني. وهكذا نجد أن الأنجيوتنسين ]] 
ينبه نقل الصوديوم عبر كلا السطحين الجوقي والقاعدي 
الجانبي لغشاء الخلية الظهارية في النبيب الداني. 

وتسبب هذه الأفعال العديدة للأنجيوتنسين ]] 
احتباساً ملحوظاً للصوديوم بواسطة الكليتين عندما 
تزداد مسدوياته. 

يزيد الهرمون المضاد للابالة إعادة امتصاص 
الماء. إن العمل الكلوي الهام للهرمون المضاد للإبالة 
81011 هى زيادة نفوذية الماء للنبيب القاصى والنبيب 
الجامع وظهارة القناة الجامعة. ويساعد هذا التأثير 
الجسم على الاحتفاظ بالماء فى حالات مثل التجفاف. 
وفي غياب هذا الهرمون تنخفض نفوذية النبييبات 
القاصية والقنوات الجامعة للماء. مما يسبب إفراغ 
الكليتين لكميات كبيرة من البول المخفف. ولهذاء فإن 
أفعال 41211 تلعب دوراً هاماً في التحكم بدرجة تخفيف 
أو تركيز البول؛ كما سيشرح لاحقاً في الفصل 28. 
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يخفض ببتيد الإبالة الصوديومية الأذيني إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء. تفرز خلايا نوعية 
للأذينات القلبية. عند تمددها نتيجة توسع حجم 
البلازماء ببتيداً يسمى ببتيد الإبالة الصوديو 
الأذيني. ويثبط ازدياد مستويات هذا الببتيد إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء بواسطة النبيبات الكلوية, 
خصوصاً فى القنوات الجامعة. وهذا التناقص في إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء يزيد الإفراغ البولي الذي 
يساعد فى إعادة حجم الدم نحى السوي. 

يزيد هرمون الدريقة إعادة امتصاص الكالسيوم. 
يعتير هرمون الدريقة واحداً من أهم الهرمونات المنظمة 
للكالسيوم في الجسم. ويقوم عمله الأساسي في 
الكليتين على زيادة إعادة الامتصاص النبيبي 
للكالسيوم. خصوصاً في الذراع الصاعد السميك لعروة 
هنلي وفي النبيب القاصي. ولهذا الهرمون أيضاً 
تآثيرات آخرى تشمل تتبيط إعادة امتصاص الفسفات 
بواسطة النبيب الداني وتنبيه إعادة امتصاص 
المغنيزيوم بواسطة عروة هنلي كما شرح في الفصل 
289. 


تفعيل الجهاز العصبي الودي 
بزدد إعادة اإمتصاص الصوديوم 


يمكن أن يخفض تفعيل الجهاز العصبي الودي إفراغ 
الصوديوم والماء عن طريق تضييق كل من الشرينات 
الواردة والصادرة. ويقلل بالتالي معدل الترشيح 
الكبيبي 678. ويزيد التفعيل الودي أيضاً إعادة 
امتصاص الصوديوم في النبيب الداني والذراع الصاعد 
السميك لعروة هذلي. وأخيراً. يزيد تنبيه الجهاز 
العمصيي الودي تحرير الرينين 561218 وتشكيل 
الأنجيوتفسين 11 مما يزيد من التأثير الإجمالي 
لزيادة إعادة الامتصاص وتخفيض الإفراغ الكلوي 
للصوديوم. 


استعمال طرق التصفية 
لقياس الوظيفة الكلوية 

توفر السرع أو المعدلات التي تتصفى من لخلالها 
مختلف المواد من البلازما طريقة مفيدة لقياس الفعالية 
التي تفرغ بها الكليتان مختلف المواد. وبالتعريف. فإن 


كلياً منها بالكليتين في وحدة الزمن. وهذا يكون إلى حد 
ما مفهوماً مجرداً لأنه لا يوجد حجم واحد من البلازما 
يكون نظيفاً تماماً من مادة ما. ومع ذلك يوفر هذا 
المفهوم طريقة مفيدة لقياس الوظيفة الإفراغية للكليتين, 
كما يمكن استعماله كما هى مشروح أدناه فى قياس 
المعدل الذى يجري به الدم خلال الكليتين بالإضافة إلى 
الوظائف الأساسية للكلية: الترشيح الكبيبيء وإعادة 
الامتصاص النبيبى؛ والإفراز النبيبي. ١‏ 
ولتوضيح مبدأ التصفية نتامل المثال التالي: !| 

كانت البلازما التي تمر خلال الكليتين تحوي 1 050 
من مادة ما في كل مليلتر, ويفرغ أيضاً 1 مليغرام من 
هذه المادة إلى البول في كل دقيقة,. فإن 1 مليلتر/ دقيغة 
من البلازما «يُتَطّفءه من هذه المادة. وهكذا نرى أن 
التصفية تشير إلى حجم البلازما الضروري لتأمين 
كمية من المادة المفرغة في وحدة الزمن. ويعبر عن 
ذلك رياضيا. 


7 ءا ,كا ح 8 عا 6 


حيث .0) هى معدل التصفية للمادة 5, ىق20 هى تركير 
المادة في البلازماء ى ا هو سرعة جريان البولء ويلا 
هو تركيز البول يهذه المادة. وبإعادة ترتيب هذه 
المعادلة يمكن التعبير عن التصفية كالتالى: 


الإفراغ الكلوي (/1,9) لهذه المادة على تركيزها في 
البلازما. 


الترشيح الكبيبي 

إذا وجدت مادة رشحت بسهولة (كسهولة ترشيح الماء) 
ولم يعاد امتصاصها أى إفرازها بالتبييات الكلوية. فإن 
المعدل الذي اقرغت فيه هذه المادة في البول (/10,“7) يكون 
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قياس معدل الترشيح الكبيبي 


007 -1 مليغرام / مليلتر 


الكمية المترشحة - الكمية المفرغة 
08 6 ممم - مطل »ا يا 


08 ممطلاعا يا 
مامص 2ل 


مسدلا 125 مليغرام / مليلتر 
ل -1 مليلتر/ دقيقة 
الشكل 14-27. قياس معدل الترشيح الكبيبى من التصفية الكلوية 
للإينولين. يترشح الإينولين بسهولة بواسطة الشعيرات الكبيبية ولكن لا 
يعاد امتصاصه بواسطة النبيبات الكلوية. 6أالامأ6, هو تركيز البلازما 
بالإيتولين. 7|انا'ألاء هى تركيز البول بالإينولين. /1. معدل جريان البول. 


مساوياً للمعدل الذي ترشحت عنده هذه المادة بالكليتين 
(01*82). وبالتالى: 


با و* 58 - 01 


ويمكن حساب 201:15 على أنه تصفية المادة كالتالى: 


الات للد 23جرن 


والإينولين هو المادة التي تتفق مع هذه المعايير» وهو 
جزيء عديد سكريد ييلغ وزنه ٠‏ الجزيقي حوالي 5200. وهو 
لا ينتج في الجسم ويوجد في جذور بعض النباتات ويجب 
اعطاؤه داخل وريد المريض لقياس 651. 

ويبين الشكل 14-27 المعاملة الكلوية للإينولين. وفي هذا 
المشال. يساوي تركييز الإينولين في البلازما! 
مليغراماً/ مليلتر, وتركيزه في البول 125 مليغرام/ مليلترء 
ومعدل جريان البول 1 مليلتر/ دقيقة. وبناء على ذلك يمر 
5 مليغراماً/ دقيقة إينولين إلى البول. وتحسب تصفية 
الإيتولين بتقسيم معدل الإفراغ البولي للإينولين على تركيزه 
بالبلازما فنحصل على قيمة 125 مليلترا/ دقيقة. ولذلك فإن 


5 مليلتراً من البلازما الجارية خلال الكليتين يجب أن 
تترشح لتحرّر الإينولين الذي يظهر في البول. 

والإينولين ليس المادة الوحيدة التي يمكن استعمالها 
لتعيين معدل الترشيح الكبيبي 01518. بل هناك مواد أخرى 
يمكن استعمالها سريرياً لتقدير 0171© تشمل الكرياتينين 
والإيوثالامات المشعة. ولأن الكرياتينين هى ناتج ثانوي 
لاستقلاب العضلات الهيكلية. فهو موجود فى اليلازما 
بتركيز ثابت نسبياً ولا يتطلب زرقه داخل وريد المريض. 
ولهذا السبب قد تكون تصفية الكرياتينين هى الطريقة 
الأوسع استعمالاً لتقدير 0178© سريرياً. ومع ذلك لا يعتبر 
الكرياتيئين الواسم 1221161 المثالي لمعدل الترشيح الكبيبى 
لأن كمية صغيرة منه تفرز بالنبيبات, ولهذا تزيد كمية 
الكرياتينين المقرغة في البول قليلاً على الكمية المترشحة 
منه. ولذلك يوجد طبيعياً خطأ طفيف في قياس كرياتينين 
البلازما يؤدي إلى تقدير مغال في تركيز البلازما. ولكن 
لحسن الحظ يلغي هذان الخطآن أحدهما الآخر. وبسبب ذلك 
توفر تصفية الكرياتيتين تقديراً معقولاً لمعدل الترشيح 
الكبيبي. 
استعمال تصفية الباراأمينوهيبوريك 
لتقدير جريان البلازما الكلوي 

نظرياً. إذا تصفّت مادة ما كلياً من البلازماء فإن معدل 
تصفية هذه المادة يكون مساوياً لجريان اليلازما الكلوي 
الكلي. وبكلام آخر. فإن كمية المادة المنقولة إلى الكليتين 
في الدم (جريان البلازما الكلوي كا,8) سيساوي الكمية 
المفرغة منها في البول (لا,[1). وبالتالى يمكن حساب 
جريان البلازما الكلوي (858) كما يلي: 2 


/ا ا لآ 
لع للتقتكسشسح رصع 


2 


5 


ل 


ولكن لأن معدل الترشيح الكبيبي يساوي فقط حوالي 
0 من جريان البلازما الكلي: يفترض بالمادة المصقاة 
تماماً من البلازما أن تفرغ عن طريق الإفران النبيبي 
والترشيح الكبيبي أيضاً (الشكل 15-27). ولا يوجد مادة 
معروفة يمكن أن تصقّى بشكل كامل بالكليتين. ولكن 
الحمض المعروف بحمض البار|اأمينوهيبوريك 1أث8 يصفى 
حوالي 0 منه من البلازما. ولذلك, يمكن استعمال تصفية 
8811 كتقريب لجريان البلازما الكلوي. ولكي نكون أكثر دقة 
يمكننا أن نصحح النسبة المئثوية ل 11مم التي تبقى فى 
الدم عند مغادرته الكليتين. وتسمى النسبة المئوية للمادة 
المزالة من الدم بنسبة استخلاص ال 811 وهي تبلغ 
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قياس جريان البلازما الكلوي 


ميقم 


جريان البلازما الكلوي - ٠‏ 
بيوم© > بيرودلا “الا 


نام0ط الوريد الكلوي - 


1 عمليغرام / مليلتر 


ببم ملا 5.85 مليغرام/ متيلتر 

-1 مليلتر/ دقيقة 
الشكل 15-27. قياس جريان البلازما الكلري من التصقية الكلوية 
الحمض الباراامينوهيبوريك (1لل68). يترشح لكأث بسهولة بالتبيبات 
الكييبية كما يقرز ايضاً من ادم الشعيرات حول النبيبات إلى الجوف 
الذبيبي. وتساوي كمية امم في بلازما الشريان الكلوي حوالي الكمية 
المقرغة منه في البيل. ولذلله يمكن حساب حريان البلازما الكلوي من 
تصفية الث ا(بيرم© ). ولكي نكون أكثر دقة: يمكن تصحيح النسبة 
المئوية ل الهم التي 3 تبقى في الدم عندما يغادر الدم الكليتين. به هو 
تركيز لمم البلازمي الشرياني. بيرملا هو تركيز تامهم في البول. /ا 
هى معدل جريان البول. 


حوالي #690 في الكلى السوية. وقد تنخفض نسبة 
الاستخلاص هذه. في الكلى المريضة. بسبب عدم قدرة 
النبيبات المتلقة على إقراز 8831 إلى السائل النبيبي. 

ويمكن توضيح حساب الجريان البلازمي الكلوي بالمثال 
التالي: لنفرض أن تركيز اليلازما من 2811 هى 0.01 
مليفرام/ مليلترء. وتركيز البول مثنه هو 5.85 
مليغرامات/ مليلتر. وأن معدل جريان البول هو ا 
مليلتر/ دقيقة. فيمكن حساب تصفية 8411 بتقسيم معدل 
الإفراغ البولي من 2811 (5.85 مليغرامات/مليلتر >1 
مليلتر/دقيقة) على تركيز 2411 في البلازما (0.01 
مليغرام/ مليلتر). وبالتالي فإن قيمة تصفية 8811 تبلغ 585 
مليلتراً/ دقيقة. 

وبافتراض أن نسبة استخلاص 8831 هي 690. يمكن 
حساب جريان البلازما الكلوي الفعلي بتقسيم 585 
مليلتراً/ دقيقة على 0.9. فنحصل على قيمة 650 
مليلتراً/ دقيقة. وبالتالي» يمكن حساب الجريان البلازمي 
الكلوي الكلي على الشكل التالي: 


جريان البلازما الكلوي الكلي 
- تصفية 2411/ نسبة استخلاص 5811 


م -0.01 
مليغرام / مليلتر 


وتحسب نسبة الاستخلاض (بررم5) بتقسيم الفرق بين 
التركيز الشرياني الكلوي ل 7814 (ب,مم5) والتركيز الوريدي 
الكلوي له (,ررم/؟) على التركيز الشرياني الكلوي ل 2811: 


ويمكن حساب جريان الدم الكلي خلال الكليتين من 
الجريان البلازمي الكلوي الكلي ومن كداسة الدم 
1602:0011 (النسبة المئوية لخلايا الدم الحمراء في الدم). 
قإذا كانت كداسة الدم تساوي 5 وحجريان البلازما الكلوي 
الكلى يساوي 650 مليلتراً/ دقيقة. فإن جريان الدم الكلي 
خلا يا الكليتين يساوي (650/)1-0.45. أي 1182 
مليلترا/ دقيقة. 


حساب -2 الترشيح بتقسىيم 0 انق 
على جريان البلازما الكلوي 


لحساب جزء الترشيح,: وهى جزء البلازما الذي يترشح 
خلال الغشاء الكبيبي» يجب أولاً معرفة جريان اليلازما 
الكلوي (تصفية 11ى05) و 058 (تصفية الإينولين). فإذا كان 
جريان البلازما الكلوي يساوي 650 مليلتراً/ دقيقة ومعدل 
الترث.يح الكبيبي 5 مليلتراً/ دقيقة. يحسب جزء الترشيح 
اللولة 8 كالتالي: 


9 - 125/6550 ع 011/121 دآ 


حساب إعادة الامتصاص الدييبي 
أو الإفراز النييبي من التصفيات الكلوية 


إذا كان معدلا الترشيح الكبيبي والإفراغ الكلوي لمادة ما 
معروفين: يمكن حساب ما إذا كان هناك إعادة أمتصاص 
صرف أو إفراز صرف لتنك المادة بواسطة الثبيبات الكلوية. 
فمثلاً إذا كان معدل إفراغ المادة (/ا <,لآ) أقل من الحمل 
المرشح من المادة (67895)., فمعنى ذلك أن بعضاً من 
المادة قد أعيد امتصاصه من النبيبات الكلوية. وبالعكسء إذا 
كان معدل إفراغ المادة أكبر من حملها المرشحء» فمعنى ذلك 
أن المعدل التي ظهرت فيه المادة في البول يمثل مجموع 
معدل الترشيح الكبيبي زائداً الإقراز النبيبى. 

وبوضح المثالي الثالى حساب إعادة الامتصاص النبييى. 
لنفترض القيم المخبرية التالية لمريض: 

معدل جريان البول -1 مليلتر/ دقيقة 


7 تكوين البول بالكلية: [أ. المعامئة النبيبية للرشاحة الكبيبية 8 409 
اما 0 0لللسسلللمل© 2727 اا 020202010210107 


تركيز الصوديوم في البول (يونا) -70 ملي 
مكافىء/ لتر 70 ميكرومكافىء/ مليلتر 
تركيز صوديوم البلازما 140 ملي مكافىء/لتر -140 
ميكرومكافىء / مليلتر 
معدل الترشيح الكبيبي 658 (تصفية الإينولين) -100 
مليلتر/ دقيقة 
وفي هذا المثال» يساوي حمل الصوديوم المرشح ويب 
058 أي 100 مليلتر/ دقيقة “140 ميكرى مكافىء/ مليلتر 
14000 ميكري مكافىء/ دقيقة. ويساوي إقراغ السوديوم 
اليولي (ربرلاعا معدل الجريان البولي) 70 ميكرو 
مكافيء/دقيقة. ولذلك. فإن إعادة الامتصاص النبيبي 
للصوديوم تساوي الفرق بين الحمل المرشح والإفراغ 
البوليء أي 14000 ميكرى مكافىء/ دقيقة ‏ 70 ميكرو 
مكافىء / دقيقة >-13930 ميكرى مكافىء/ دقيقة. 
مقارئة تصفية الإبنولين مع تصفقيات مذايات أخرى. 
يمكن أن نكوّن المبادىء العامة التالية من خلال مقارئة 
تصفية مادة ما مع تصفية الإينولين التي هي قياس لمعدل 
الترشيح الكبيبي: (1) إذا كان معدل تصفية المادة مساوياً 
لمعدل تصفية الإينولين» فإن المادة تترشع فقط ولا يعاد 
امتصاصها أو إفرازها. (2) وإذا كان معدل التصفية أقل من 
تصفية الإينولين» فمعنى ذلك أن المادة قد أعيد امتصاصها 
بواسطة نبيبات الكليون. (3) أما إذا كان معدل التصفية 
لمادة ما أكبر من تصفية الإينولين» فيجب أن تفرز المادة 
بواسطة نبيبات الكليون. واللائحة التالية هى معدلات 
تقريبية لتصفية بعض المواد المعاملة عادة فى الكليتين: 


المادة معدل التصفية (مليلتر/ دقيقة) 
غلوكور 0 
صوديوم 09 
كلوريد 13 
0 : 
إينولين 125 
كرياتينين 140 


المراجع 


50 و2 _ععمتسمهند] عسيصطسئسلة أن نويوه لمتعترطط أعامض لم غم 18 9 المصدائصم 
.1986 .دمن عصخطمتاطنظ مسمعاط عأرمكا بعلم 

-بطترعم نزط ومتاسسعطة لنناة هه مدقم كعلمز لمعتعم لممعظ له غء ,1 ,لسملابية 
4 ,266:15 ,.امتصيطظ .[ .عمف .معاعه التتيقء عتقلبط 

-املولتطط .80 حك ببإعصلل1 عط :(.عله) 6[ .© .1 جتمامعط لم ل .8 تمدومير 
1 [1998 و0 ومعلصسدة ,8 لآلا متام 

عه غلمد أه ومتوابوع ممه عمتلددعنة لقدمدمءه]؟ نلآا ,مدق لصة ,10 .ك1 معورق 
4 56:711 ,امتسوطط ع8 .عمف أعيك عدتاععلام عط مذ خمجرعمه معنو 

حح اعد لتموزعمدن عترامععاء أن وعلم ممم 80 مهمد امه ,نت ,الممطاعسوظ8 
اانهلل تلملع) بغظ بط ,مععمط متها هآ .كلا مقلتطنة لقدعء أه وعمعءط دعم ممكفام 
1 الرار» #رانة عا .لوعو امسجطاع لموعظ ,5 وممناععة ,توم امتصبطا أن عامودا 
.19 اقم لالد 

عط اذ عتدرضستا تلود أن معلامقين عمعتصر ىق :11 ستكدعافيوصة تنا لذ يت ١‏ 
0 ,15451 ,رمتفوععميرا؟ .علبطنة لفصسلممعم تجامت 

-قعمم عتلماممعاكرط لدتاتامعاتز لمدعم كه عام توتوع هلمم عستحفعظ بط .ل مععصستة 
.2 ,10:1 .أمرصيند5) 19 ,ممفمع عمو .عسرد 

لمق 11 متعدعامتوصة وسعاماتمعك تنه تمدع عصطمة :لا .51 ,كلصفيظ لصة ,.15 .[ ,المكر 
عط؟ بزفله) .© .351 ,كاامطعللة امه .5 .1 .[ ,ومعسعطمظ 12 بممتاعمط لقمم 
.1993 عمتطعتاطمظ لمعتفعا؟ معسومت وموم[ 111 وز لمتأكمعامتعمف سمتدوع؟ 

م551 عممع ا وملله -ستفوع ام أوصة-ستصعر عط اللا 84 .كلصممرظ لمج ..8 .[ .القع 
-عات) لصة .17 0[ ,متقافة م1 .كتف فممعط ورمكمابئئيك لصة ممستمطععه لأمدعر 
بجع[ .1:0 لم ,بومامتسبطومطعوط لسة ورملامتصوطط ببإعصلتكا عط :(.كلقه) ,© بطففتط 
.8989 بووععط رويط حابملا 

كعتمقطعع5 لممع عدم[ تمتستعء تماوسة رط ممتاععي طلم أه أمطصمت نك .ز[ ,المت 
قغ6 1 ,حفط ركه ,.أصتصبوطط تامش سمخ أنووة م ع تاعع مرج ليمفاط لتدتد 

لكصع لمدعد طذ كعم تطسعد مممماط ومتاععدتل اهمه طكطععلوة :11 .1 8 رممصكر 
,260:5153 ,.لمسويطة .[ .صة .كم 

ترعملة! غط] بمماعمعيع متام له [مصصمة :2 [١‏ تعوممت له ,نت .1 مدع 
,1982 ,2:26 ,كععمعع5 لمعلههامتويطط وجعاة .عرتجوعدم «علمن وعمسلوجم 

عدولا مجطون آابآ بقتتدهما .)5 مجه 1م تبط المضصعط .ةق 8 بومماصواك ممه ,11 .8آ جع حرت عه 1 
,199 بعاوصمظ 

لعللمصدف ب«المعتهميك عسل للم لصة متكوععملعمف أله اع ,ل 1 وعتعدهام؟ 
4 ,2266:1989 ,امتويا .ل مم .عجتدوعدم أملطة صل كأمعسعممز 

10311 لمعطمعلة .متوعة اعمط عط لمج كلتمعاومعرم0) :(لع) .12 لعصوكة 
129010 

قحف .مأعصدمك علصماطه لمتاعط تامع لفمعظ :15 1 ,تاأمععلعة لمة ,8 ,نلا بوعممع 
1992 ,54:29 ,.امتوواط ,بع 

نه ممكلدأنعك ووالجلعم اقدعم عط كه ععمعسلن] على ,مث سه ..[ 8 بمتقصمظ 
908 ,2245:5963 لامسجاظ .[ .سم .ومؤععية سطلمء غه [مغصمه عط 

عط زط وععناوطية عتلمطواعدم أه امركصوكط صل .0 .[ ,كمبيقتلل؟1 كمه ,4 .ل ,وعأقطع5 
.1985 ,4:103 ,إمتسوطط ع3 .مدق بممعطمعه لقدمتدممم 

هآ كعانطنه لقصعر ووممعة ادممكمدم لننط كه ومكتممطعع2ة تله غه ريف .[ ,تعلماعة 
-أمتديط8 لفصعظ ,8 مملاععة ,بومأمتصبطط كه عاممطلمد8 :(لع) .1 .1 مععمط متيلا 
19902 ,ممموط بطأورع نحلو لآ د01 ,ارملا معلة .بيه 

عاممط لممع أت معالمه د أكدز غ3 وتوؤزعهكمعصمط معلون قمة علد5 نق .[ دعاقك5 
1994 ,41929 ,امعطرعلة .عن5 .سف .رز #ممنجوءع1 

لصن ,78 .2 ,ستلاة5 صل .مممفوعك اممعم3 :110 ,2 بوملاء؟ لصو ,آ “لا عتسسطعك 
.لول وعمامتووطترمطعوط عد عوودامصسوطاط موعصلق1 عط :رقلء) .© اللعورطهت 
19889 عمصرظ صمحو لأجملا بجع لح 

علطن سه لمك أه صمتو ليوعظ عط ا(قلع) .2 بلعمتطع3 لهج ىللا .12 ,متقاعق 
80 بققعو2 وعم بعارون؟ا جع لة ,ععسوادظ علضر 

عقمع1015 لمم طالمعا؟ صا وممقعمه؟م لصه معتطعنها5 مم1 عط 14 .123 بطاتسق 
1951 ,جوع نولو حلدنا مم0 عامملا بجولر 

1901 ةا -سستعماة عاعملا سول 8:0 طعك ,وود امتصيطظ لفحمفظ ل لى ,متمعصمكيا 

ذا .ممققليهم لقمصميم لمج عممطالقط تفانطةطسواتضعوم01 تله عع ,.5 ,© بورمع اما 
ممطئه لمة ومامتسبط2 جعصلة1 عط بزكللع) .© بطععتطعنت لم ,]11 .2 ,متقاعة 
2 بووع:8 وعحمظ امهنا سعلة ,80 لم2 ,لو مله تسرام 

معطلم عمل بومقععلامه عصدالساعمر متعمم كه ممتهايوعم أمدموصرهة :8 .31 ,أعقامج2 
.1998 ,26:7*159 ,.امتحرظ2 .ل يخ كتمجر جمد 


ي تؤدي خلايا الجسم وظائفها وفق الفاية. 


المطلوبة منهاء يجب أن تكون مغمورة في السائل خارج 
الخلايا ذي التركيز الثابت نسبياً من الكهارل والمذابات 
الأخرى. ويعين التركيز الكلى للمذابات فى السائل 
خارج الخلايا ‏ وبالتالى الأسموليرية لإأفكة امصتوه - 
بتقسيم كمية المذاب على حجم السائل خارج الخلايا. 
وبالتالي يمكن تنظيم تركيز صوديوم السائل خارج 
الخلايا والأسموليرية عن طريق كمية الماء خارج 
الخلايا. ويتحكم بكمية الماء فى الجسم (1) مدخول 
السائل. الذي تتحكم فيه العوامل المعيّنة للعطش, (2) 
والإفراغ الكلوي للماء. الذي تحكمه عوامل عديدة تؤثر 
على الترشيح الكبيبي وإعادة الامتصاص النبيبي. 

وسنبحث في هذا الفصل على وجه التخصيص (1) 
الآليات التى تمكن الكليتين إزالة الماء الفائض بإفراغ بول 
مخففء (2) والآليات التي تمكّن الكليتين الاحتفاظ بالماء 
بإفراغ بول مركنء (3) وآليات التلقيم الراجع الكلوي 
التي تتحكم بتركيز صوديوم السائل خارج الخلاياء (4) 
واليات العطش وشاهية الملح 116]عم20 5316 التي تعيّن 
مداخيل الماء والملح» وهذا يساعد أيضاً في التحكم بحجم 
السائل خارج الخلايا وبالأسموليرية وبتركيز الصوديوم. 
إفراغ الكلية للماء الفائض 


ان » 


تملك الكلية السوية قدرة هائلة على تغيير الحجوم 


تنظيم أسموليرية السائل خارج 
الخلايا وتركيز الصوديوم 


النسبية للمذابيات والماء فى البول استجابة لتحديات 
مختلفة. فعندما يكون هناك فائض من الماء في الجسم 
وتناقص لأسموليرية سائل الجسمء يمكن للكلية أن 
تفرغ بولاً بأسموليرية منخفضة جداً تصل إلى 50 ملي 
أسمول/ لترء وهى تركيز يساوي فقط سدس أسموليرية 
السائل خارج الخلايا السوي. ويالعكس. عندما يكون 
هناك عوز بالماء وارتفاع في أسموليرية السائل خارج 
الخلاياء تتمكن الكلية من إفراغ بول ذي تركيز يصل 
إلى حوالى 1200 إلى 1400 ملي أسمول/ لتر. وبصورة 
متساوية الأهمية, يمكن للكلية أن تفرغ حجماً كبيراً من 
البول المخقّف أو حجماً صغيراً من البول المركز بدون 
تغيرات رئيسية في معدلات إفراغ المذابات كالصوديوم 
والبوتاسيوم. وتعتبر هذه القدرة على تنظيم إفراغ الماء 
بشكل مستقل عن إفراغ المذاب ضرورية للبقاء, 

خصوصاً عندما يكون مدخول السائل محدوداً. 


تحكم الهرمون المضاد للإبالة 
في تركيز البول 

يوجد نظام تلقيم راجع قوي لتنظيم أسموليرية 
البلازما وتركيز الصوديوم يعمل بواسطة تعديل الإفراغ 
الكلوي للماء بشكل مستقل عن معدل إفراغ المذاب. 
ويسمى المستجيب الرئيسي لهذا التلقيم الراجع 
الهرمون مضاد الإبالة (011لق) عمممذمط عناء 21101 2, 
الذي يسمى أيضاً فازوبريسينْ 73502165518. 
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الزمن (بالدقائق) 

الشكل 1-28. الإبالة الماتية لدى شخص تناول لتر واحدا من الماء. 
لاحظ آنه يعد تتاول الماء يزداد -- البول وتقتقاقص أسموليرية البول» 
مما يسبب إفراغ حجم كبير للبول المخقّف. ومع ذلك, تبقى الكمية الكلية 
للمذاب المفرخ بالكليتين ثابتة نسبياً. وهذه الاستجابات للكليتين تمنع 
اسموليرية البلازما من التناقص بشكل ملسوظ أثناء تناول فائنى من 
الماء. 

فعندما تزداد أسموليرية سوائل الجسم فوق السوي 
(أي تصبع المذابات في سوائل الجسم مركزة آكثر مما 
ينبغي), تفرز الغدة النخامية الخلفية كمية أكبر من 
13 الذي يزيد نفوذية النبيبات القاصية والقنوات 
الجامعة للماء.ء وهذا يسمح لكميات كبيرة من الماء بأن 
يعاد أمتصاصها فينقص حجم البول ولكن لا يغير 
بشكل واضح معدل الإفراغ الكلوي للمذابات. 

أما عندما يكون هناك فائض من الماء فى الجسم 
وتناقص في أسموليرية السائل خارج الخلاياء فإن 
إفراز الغدة النخامية الخلفية للهرمون المضاد للإبالة 
يقل, وبالتالي تنخفض نفوذية النبيب القاصي والقنوات 
الجامعة للماء مما يؤدي إلى إفراغ كميات كبيرة من 
البول المخئّف. لذلك. فإن وجود أو غياب 8215 يعيّن, 
إلى حد كبيرء ما إذا كانت الكلية ستفرغ بولاً مذففاً أو 


مركزاً. 


الآلمات الكلوية لإفراغ بول مخفف 


عندما يكون قي الجسم فائض كبير من الماء, يمكن 
للكلية أن تفرغ مقداراً كبيراً من البول المخققف يصل 


إلى 20 لتراً/يوم. وذلك بتركيز منخفض يصل إلى 
0 ملي أسمولا/لتر. وتنجز الكلية هذا العمل المثير 
بمتابعة إعادة امتصاص المذابات والكف عن إعادة 
امتصاص كميات كبيرة من الماء فى الأقسام القاصية 
للكليون بما فيها الذبيب القاصي والقنوات الجامعة. 
ويبين الشكل 1-28 الاستجابات الكلوية التقريبية في 
إنسان تناول لتراً من الماء. ويلاحظ آن حجم البول 
يزداد إلى حوالي ست مرات السوىي خلال 45 دقيقة 
بعد شرب الماء. ومع ذلك قإن الكمية الكلية للمذاب 
المفرغ تبقى ثابتة نسبياً لأن البول المتكون يصبح 
مخففاً جداً وتتناقص أسموليرته من 600 إلى حوالي 
0 ملي أسمول/لتر. وهكذا نرى أنه بعد تناول فائض 
من الماء. تخلّص الكلية الجسم من الماء الفائض دون 
أن تفرغ كميات مفرطة من المذابات. 
وعندما تتشكل الرشاحة الكبيبية في البدء. تكون 
أسموليرتها مساوية تماماً تقريباً لأسموليرية البلازما 
(300 ملي أسمول/لتر). ولإفراغ الماء الفاقض. لا بد 
من تخفيف الرشاحة عند مرورها على طول الثبيب. 
ويتحقق هذا بإعادة امتصاص المذابات يمدى أكبر من 
الماء. كما هو مبين في الشكل 2228, إلا أن هذا 
يحصل فقط في بعحض شدق الجهاز الثبيبي كما سترى. 
فعندما يجري الماء خلال النبيب الدانيء يعاد 
امتصاص المذابات والماء في نسب متساوية: بحيث لا 
يحصل إلا تغير قليل في الأسموليرية. أي أن سائل 
النبيب الداني يبقى إسوي التناضح 1505200116 بالنسبة 
للبلازماء وبأسموليرية تبلغ حوالي 300 ملي 
أسمول /القر وعندما يتابع السائل جريانه هبوطاً إلى 
ة هئلي النازلة يعاد امتصاص الماء بالتناضح 
ويصل السائل النبيبي إلى مرحلة التوازن مع السائل 
الخلالي المحيط للب الكلويء الذي يكون مفرط التوتر 
كثيراً - حوالي أربع مرات أسموليرية الرشاحة الكبيبية 
الأصلية. وهكذا نرى أن السائل النبيبي يصبح أكثراً 
تركيزاً عندما يجري إلى اللب الداخلي. 
وفى الذراع الصاعد لعروة هنلى.» خصوصاً الشدفة 
السميكة, يعاد امتصاص الصوديوم والبوتاسيوم 
والكلوريد بشراهة. ومن ناحية أخرى؛ يكون هذا القسم 
من الشدقة النبيبية غير نفوذ للماء. حتى بوجود كميات 
كبيرة من 8211. ولذلك. يصبح السائل النبيبي أكثر 
تخفيفاً عندما يجري إلى الأعلى في عروة هنلي 
الصاعدة إلى الذبيب القاصى الأولى. وبأسموليرية 
منخفضة تدريجيا تصل إلسى حجوالي 100 ملي 
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# انرا 


أسمول/لتر عندما يدخل الشدفة النبيبية القاصية 
الأولية. وهكذاء وبغض النظر عما إذا كان 4811 موجوداً 
أى غائباً يكون السائل المغادر للشدفة النبيبية القاصية 
الآولية ناقص التناضح., وبأسموليرية تساوي فقط ثلث 
أسموليرية البلازما. 

وعندما يغادر السائل المخفف النبيب القاصي الأولي 
إلى النبيب الملتف القاصى المتاخر والقناة الجامعة 
القتشرية والقناة الجامعة. تحصل إعادة امتصاص 
إضافي لكلوريد الصوديوم. وفي غياب الهرمون مضاد 
الإبالة 8251, يكون أيضاً هذا القسم من النبيب غير 
نفوذ للماءء وتولّد إعادة الامتصاص الإضافية للمذايات 
تخفيفاً أكثر للسائل النبيبي الذي تهبط أسموليرته إلى 
حد واطىء يصل إلى 50 مليأسمولاً/لتر. ويؤدي 
القصور في إعادة امتصاص الماء والاستمرار فى إعادة 
امتصاص المذابات إلى تكون حجم كبير من البول المخفّف. 

ولتلخيص ما تقدمء ترتكز آلية تكوين بول مخقف 
على الاستمرار فى إعادة امتصاص المذابات من الشدف 
القاصية للجهاز النبيبي وعلى التغلف عن إصادة 
امتصاص الماء. ويكون السائل المغادر لعروة هنلي 
الصاعدة وللنبيب القاصي الأولي دائماً مخفقاًء ٠‏ صرف 
النظر عن مستوى 4211. وفي غياب 4211. يكون البول 
أكثر تخفيفاً في النبيب القاصي المتآخر والقنوات 
الجامعة. قيفرغ حجم كبير من اليول المخفق. 


حفظ الكلية للماء بإفراغ بول مركز 
إن قدرة الكلية على تشكيل بول أكثر تركيزاً من 


الشكل 2-28. تكوين بول محْقّف عندما تكون 
مستويات 41اثالهم منخفضة جدا. ويلاحظ أنه 
في الذراع الصاعد لعروة هنلي يصيح السائل 
النبيبي مِحَفّفاً جداً. أعا "في النبيبات القاصية 
والنبيبات الجامعة؛ قيخقّف السائل النبيبى إلى 
درجة أكبر بواسطة إعادة امتصاص كلوريد 
الصوديوم والفشل في إعادة امتصاص الماء 
عندما تكون مستويات 81001 مينخفضة جداً. 
ويؤدي الفشسل في إعادة امتصاص الماء 
والاستمرار في إعادة امتصاص المذابات إلى 
تكوين حجم كبير من ألبول المخقف. (القيم 
العددية مقدّرة بالملي أسمول / لتر). 


البلازما ضرورية لبقاء الثدييات حية علي الأرضء بما 
فيها الإنسان. فالماء يفقد من الجسم يصورة مستمرة 
من خلال طرق مختلفة. تشمل الرئتين بالتبخر في 
الهواء المزفورء والسييل المعدي المعوي عن طريق 
الغائط. والجلد من خلال التبخر والتعرّق: والكليتين من 
خلال إفراغ البول. ولهذا يطلب من المدخول السائلي أن 
يكون متعادلاً مع هذا الفقد. إلا أن قدرة الكليتين على 
تشكيل حجم صغير من البول المركز تقأل من مدخول 
السائل اللازم للحفاظ على حالة الاستتباب. وهى 
وظيفة هامة خاصة عندما يكون هناك نقص في 
الإمداب بالماء. 

فعندما يكون هناك عوز مائي في الجسم, تشكل 
الكليتان بولاً مركّزاً عن طريق الاستمرار في إفراغ 
المذابات وزيادة إعادة امتصاص الماء وبالتالي تخفيض 
حجم البول المكون. وتستطيع كلية الإنسان أن تولد 
تركيزاً بولياً قصوياً يبلغ 1200 إلى 1400 ملي 
أسمول/لترء أي يزيادة أربع إلى لخمس مرات 
أسموليرية البلازما. وتستطيع بعض الحيوانسات 
الصحراوية, مثل فأر الوثب الاستراليء أن تركز البول 
إلى درجة عالية تصل إلي 10000 أسمول / لدر. 
وتسمح هذه المقدرة للفار على البقاء حياً في الصحراء 
بدون شرب الماء. حيث يتمكن من الحصول على ماء 
كاف من خلال هضم الطعام وتوليد الماء في الجسم 
عن طريق استثقلايه. أما الحيوانات المتلائمة مع البيثات 
المائية. مثل القندس. فلها قدرة صغيرة على تركين 
البول وهي تستطيع أن تركزه فقط إلى حوالي 500 
ملي أسمول / لتر. 


4 # القسم لأ الكليتان وسوائل الجسم 
0010100 ”ا 006010100002110 


حجم البول الإجباري 


تفرض قدرة الكلية على التركيز القصوي مدى حجم 
البول الذي يجب أن يفرغ كل يوم لتخليص الجسم من نواتج 
فضلات الاستقلاب ومن الأيونات المتناولة. ويجب على شخص 
سوي يزن 70 كيلوغراماً أن يفرغ حوالي 600 ملي أسمول 
من المذاب كل يوم. وإذا كانت قدرة التركيز البولي القصوي 
تساوي 1200 ملي أسمول/لترء يسمى الحجم الأصغري 
للبول الذي يجب أن تقرغ حجم البول الإجباري 11881019ط0 
16 1176 #ناء ويمكن حسابه على الشكل التالي: 


0 ملي أسمول/ يوم 0 لقر/ 
_- يوم 


0 ملي أسمول/ لتر 


ويساهم هذا الفقد الأصغري للحجم في البول في 
التجفاف, وذلك مع فقدان الماء من الجلد والسبيل التنفسي 
والسبيل المعدي المعوي. عندما لا يتوفر ماء للشرب. 

وتفسر قدرة كلية الإنسان المحدودة على تركيز البول 
لحد أقصى يبلغ 1200 ملي أسمول/لثر لماذا يحدث 
التجفاف الوخيم عند تعرضه لشرب ماء البحر. فتركيز الملح 
في المحيطات يبلغ حوالي 3 كلوريد الصوديوم. 
وبأسموليرية تقع بين 2000 و 2400 ملي أسمول/لتر. 
وشرب لتر واحد من ماء البحر بتركيز 2400 ملي 
أسمول/ لتر سيوقر مدخولا ملهياً كلياً يساوي 2400 ملي 
أسمول. فإذا كانت قدرة التركيز البولي القصوي تبلغ 1200 
ملي أسمول/ لترء فإن مقدار حجم البول الضروري لإفراع 
0 ملي أسمول سيكون بتقسيم 2400 ملي أسمول على 
0 ملي أسمول/لترء أي لترين. ولهذاء سيحتاج لكل لتر 
مشروب من ماء اليحر لتران من حجم البول لتخليص 
الجسم من المذابات المتناولة. وهذا سيؤدي إلى فقد لتر من 
سائل الجسم مقابل كل لتر من ماء البحر المشروبء مما 
يقسر التجفاف السريع الذى يحدث لضحايا السفن القارقة 
الذين يشريون ماء البحر. ومن ناحية ثانية. يستطيع قأر 
الوثب الاسترالي الذي يقتنيه أحد ضحايا السفينة الغارقة أن 
يشرب بلا خوف كل ماء البحر إذا أراد. 


متطلبات إفراغ بول مركز ‏ مستويات 
011 عالية ولب كلوي مفرط التناضح 


إن المتطلبات الأساسية لتكوين بول مركز هي (1) 
مستوى عال من الهرمون مضاد الإبالة 8111 الذي 
يزيد تفوذية النبيبات القاصية والقنوات الجامعة للماء. 
مما يسمح لهذه الشدفة النبيبية بإعادة امتصاص شرهة 


للماء. (2) وأسموليرية عالية للسائل الخلالي اللبي 
الكلوي. التي توفر المدروج التناضحي الضروري 
لحدوث إعادة امتصاص للماء فى وجود مستويات عالية 
من 1آإلاث. ١‏ 

ويكون الخلال اللبي الكلوي المحيط بالقنوات 
الجامعة مفرط التناضح جداً في الحالة السويةء ولذلك 
فعندما تكون مستويات 4811 عالية, ينتقل الماء خلال 
الغشاء النبيبي بواسطة التناضح إلى الخلال الكلوي, 
ومن هناك تنقله الأوعية المستقيمة 08 7358 رجوعاً 
إلى الدم. ولهذا تكون القدرة على تركيز البول مفيدة 
بمستوى 81011 وبدرجة فرط أسموليرية اللب الكلوي. 
وسندرس العوامل التي تحكم إفراز الهرمون المضاد 
للإبالة فيما بعد. ولكن سنتطرق الآن إلى العملية التي 
يصبح من خلالها السائل الخلالى للب الكلوي مقرط 
التناضح. وتشمل هذه العملية عمل آلية التيار المضاد 
1 ماع26 أاقاع 11لا 1ع6011111. 

وتعتمد آلية التيار المضاد على ترتيب تشريحي 
استثنائي لعرى هنلي وللأوعية المستقيمة, هو 
الشعيرات حول النبيبات المتخصصة للب الكلوي. ففي 
الإنسان تشكل الكليونات المجاورة للب 
و اظمع2 97ئ1124نالعتقة:<تاز حوالى 962 من الكليونات, 
وتنغمر عرى هذه الكليونات وأوعيتها المستقيمة في 
اللب قبل أن تعود إلى القشرة. وينغمر بعض عرى هنلي 
هذه عميقاً كل المسافة إلى قمم الحليمات الكلوية التي 
تبرز من اللب إلى حوض الكلية. وتوجد يموازاة عرى 
هنلي الطويلة الأوعية المستقيمة التي تنحرف أيضاً 
بعرى إلى داخل اللب قبل أن تعود ثانية إلى القشرة 
الكلوية. وأخيراً تلعب القنوات الجامعة, التي تنقل البول 
خلال اللب الكلوي المفرط التناضح قبل إفراغه؛ دوراً 
حاسماً في آلية التيار المضاد. 


آلية التيار المضاد تولّد فرط تناضح 


في الخلال اللبي الكلوي 


تبلغ أسموليرية السائل الخلالي في كل أقسام 
الجسم تقريباً حوالي 300 ملي أسمول/لترء وهي قيمة 
مشابهة لأسموليرية البلازما. (وكما شرج في الفصل 
5 فإن الفعالية الأسموليرية المصحّحة 0عاءع6»011 
3011 05220186 التي تفسر التجاذب أو التنافر بين 
الجزيئات, تبلغ حوالي 282 ملي آسمولا/لتر). وتكون 
أسموليرية السائل الخلالي في لب الكلية أعلى من ذلك 
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الحدول 1-28 ملخص ميرزات النبيب - ثركيز اليول 


القناة اللبية الجامعة : : 
الداخلية 0000107 


بكثيرء فهي تزداد تدرجياً إلى حوالي 1200 ملي 
أسمول/ لتر (وفي بعض الحالات إلى 1400 ملي 
أسمول/ لتر) في قمة حوض اللب. وهذا يعني أن الخلال 
اللبي الكلوي بات يتضمن تكدساً للمذابات في فائض 
كبير للماء. وتحافظ الجريانات المتوازنة الداخلة 
والخارجة للمذابات والماء في اللب على التركيز العالى 
المذابات في اللب حال حصوله. ١‏ 

ن العوامل الأساسية التي تسهم في تعاظم تركيز 
امات في اللب الكلوي هي التالية: 


1. النقل الفعال لأيونات الصوديوم والنقل المشارك 
لأيونات البوتاسيوم والكلوريد وأيونات أخرى خارجاً من 
القسم السميك للذراع الصاعد لعروة هنلي إلى الخلال اللبي. 

2 النقل الفعال للأيونات من القنوات الجامعة إلى الخلال 
اللبى. 

3. الانتشار اللافعال لكميات كبيرة من اليوريا من 
القنوات الجامعة اللبية الداخلية إلى الخلال اللبي. 

4 اننشار كميات صغيرة فقط من الماء من النييبات 
اللبية إلى الخلال اللبي» أقل بكثير من إعادة امتصاص 
المذايات إلى الخلال اللبي. 


ميزات خاصة لعروة هنلى تسيب احتجحاز 
المذايات في اللب الكلوي. يلخص الجدول 1-28 ميزات 
النقل لعروة هذلي, بالإضافة إلى ميزات الذبيب القاصي 
والتبيبات الجامعة القشرية والقنوات الجامعة اللبية 
الداخلية. 


إن السبب الأكثر أهمية للأسموليرية اللبيّة الحالية هو 
النقل الفعال للصوديوم والنقل المشارك لآأيونات 
البوتاسيوم والكلوريد وغيرهما من الأيونات من عروة 
هنلي الصاعدة السميكة إلى الخلال. ويكون هذا الضخ 
قادراً على إقامة مدروج تركيزي يبلغ حوالي 200 ملي 
أسمول بين الجوف النبيبي والسائل الخلالي. ولايتبع 
المذابات المضخة خارجاً أي جريان تناضحي للماء إلى 
الخلال بسبب كون الذراع الصاعد السميك غير تفوذ 
فعلياً للماء. وهكذا نرى أن النقل الفعال للصوديوم 
ولغيره من الأيونات إلى خارج العروة الصاعدة السميكة 
يضيف مذابات في فائض من الماء إلى الخلال اللبى 
الكلوي. كما يحصل شيء من إعادة امتصاص كلوريد 
الصوديوم اللافعال من الذراع الصاعد الرقيق لعروة 
هنلي. الذي يكون هو أيضاً غير نفوذ للماء. وذلك يعزز 
أكثر التركيز العالي للمذابات في الخلال اللبى الكلوي. 

ويكون الذراع النازل لعروة هنلي, وبعكس الذراع 
الصاعد. نفوذاً جداً للماء. لذلك تتساوى أسموليرية 
السائل الثبيبي بسرعة مع أسموليرية اللب الكلوي. 
ويذلك ينتشر ألماء خارجاً من الذراع النازل لعروة 
هنلي إلى الخلال2 وترتفع أسموليرية السائل النبيبي 
تدريجياً مع جريانه نحى قمة عروة هنلي. 

المراحل المشاركة في تكوين خلال لبي كلوي 
مشرط التناضح. بعد تذكر هذه الميزات لحروة هئلي, 
نناقش الآن كيف يصبح اللب الكلوي مفرط التناضم. 
أولاً. نفترض أن عروة هنلي مملوءة بسائل تركيزه 300 
ملي أسمول /لترء وهى نفس تركيز السائل لدى مغادرته 
النبيب الداني (الشكل 3-28 المرحلة 1). ثانياً ينفتم 
الضخ الفعال للذراع الصاعد السميك على عروة هذلى, 
مما يخفض التركيز داخل النبيب ويرفعه داخل الخلال. 
ويؤسس هذا الضخ مدروجاً تركيزياً قدره 200 ملي 
أسمول/لتر بين السائل النبيبي والسائل الخلالي 
(المرحلة 2). ويصل الحد الأقصى للمدروج إلى حوالي 
0 ملي أسمول/ لتر لأن انتشار الأيونات حول الخلايا 
رجوعاً إلى النبيب يتوازن فعلياً مع نقل الأآيونات خارج 
الجوف عند بلوغ المدروج التركيزي 200 ملي 
أسمول / لتر. 

وفي المرحلة الثالثة يصل السائل النبيبي في الذراع 
النازل لعروة هنلي والسائل الخلالي بسرعة إلى توازن 
تناضحي بسيبي تناضح الماء خارج الذراع التازل. 
ويحافظ النقل المتواصل للايونات خارج عروة هنلي 
الصاعدة السميكة على أسموليرية داخل الخلايا عند 
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تكرار المراحل 6-4 


الشكل 3-28. النظام المضاعف للتيار المضاد في عروة هذلي لتوليد لب كلوي مفرط التناضح (القيم العددية مقدّرة بالملي اسمول/لتر). 


0 ملي أسمول/لتر. ولهذا فإن النقل الفعال لكلوريد 
الحسوديوم خارج الذ راع الساعد السميك يكون قادراً 
أسمول/لترء وهى أقل بكثير من المدروج التركيزي 
المنجز بواسطة نظام التيار المضاد. 

من النبيب الداني إلى عروة مهتلي يؤدي إلى جريان 
السائل المفرط التناضح المتكون سابقاً في الذراع 
النازل إلى الذراع الصاعد. وحالما يصبح هذا السائل 
في الذراع الصاعد. تضخ أيونات إضافية إلى الخلال. 
مكلقة الماء وراءفاء إلى أن بتكون مدروج تناضحي 
قدره 200 ملي أسمول / لترء وترتقفع أسمولدرية السائل 
الخلالي إلى 500 ملي أسمول/لتر (المرحلة 5). وبعد 
مع السائل الخلاني اللبي المفرط التناضح (المرحلة 6), 
ويستمر ضح أيونات إضافية خارج النبيبات وتوضعها 
في الخلال اللبي ما دام السائل النبيبي مفرط التناضح 
يجري من الذراع النازل لعروة هنلي إلى الذراع 
الصاعد. 


وتعاد هذه الخطوات تكراراً مع التأثير الحاصل 


للإضافة المطردة للمذاب إلى اللب في فائض من 
الماء. وبمرور وقت كافء تحتجئ هذه العملية 
تدريجياً المذابات في اللب ويتضاعف المدروج 
التركيزي الذي أقامه الضخ الفعال للأيونات إلى 
خارج الجزء الصاعد السميك من عروة هذليء مما 
يرفع فعلياً الأسموليرية الخلالية الثالثة إلى 
1400-0 ملي أسمول/ لتر. 

وتسمى إعادة الامتصاص المتكررة لكلوريد 
الصوديوم بعروة هثلي الصاعدة السميكة والجريان 
المتواصل لكلوريد صودوم جديد من النبيب الداني إلى 
عروة هنلي مضاعف التيار المضاد أمععتءئة )هنم 
+21]18116. ومن الواضح أن كلوريد الصوديوم الذي 
يعاد امتصاصه بواسطة عروة هنلي الصاعدة بضاف 
إلى كلوريد الصوديوم الذي يصل باستمرارء وبالتالي 
«يضاعف» تركيزه في الخلال اللبي. 
دور الندسيب القخاصي والقنوات 
الجامعة في إفراغ بول مركز 


عندما يغادر السائل النبيبي عروة هنلي ويجري إلى 
النبيب الملتف القاصى فى القشرة الكلوية. فإن السائل 
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يخقّف إلى أسموليرية تبلغ حوالي 100 ملي أسمول//لتر 
فقط (الشكل 4-28). ويخفف النبيب القاصي الأولي 
السائل النبيبى بشكل أكثرء لأن هذه الشدفة. مثل عروة 
هنلى الصاعدة, تنقل بفعالية كلوريد الصوديوم خارج 
النبيبء إلا أنها غير نفوذة للماء نسبياً. 

وعندما يجري السائل إلى النبيب الجامع القشري, 
فإن كمية الماء المعاد امتصاصها تعتمد بشكل حاسم 
على تركيز البلازما للهرمون مضاد الإبالة 8511. ففي 
غياب 48181, تكون هذه الشدفة غير نفوذة للماء تقريباً 
وتخفق فى إعادة امتصاصه ولكنها تستمر في إعادة 
امتصاص المذابات فتذفف البول أكثر. أما عندما يكون 
هناك تركيز عال ل 811ق. فإن النبيب الجامع القشري 
يصبح عالي النفوذية للماء. وبالتالي فإن كميات كبيرة 
من الماء يعاد امتصاصها فوراً من النبيب إلى خلال 
القشرة. حيث تجرف بعيداً بواسطة الشعيرات حول 
النبيبات الجارية بسرعة. والحقيقة أن هذه الكميات 
الكبيرة من الماء التى يعاد امتصاصها إلى القشرة: أكثر 
منها إلى اللب الكلوي. تساعد في حفظ الأسموليرية 
العالية للسائل الخلالي اللبي. 0 

وعندما يجري السائل النبيبي على طول القنوات 
الجامعة اللبية. تحصل هناك عملية إعادة امتصاص 
إضافية للماء من السائل النبيبي إلى الخلال: ولكن 
الكمية الكلية للماء تكون صغيرة نسبياً مقارنة مع تلك 
المضافة إلى خلال القشرة. وينقل الماء المعاد 


. الشكل 4-28. تكون بول مركّز عند ارتقاع مستويات 
01 وبلاحظ أن السائل الذي بثرك عروة هنلي 
يكرن مَحْففا ولكنه يصبح مركزا عندما يمتص الماء 
من النبيبات القاصية والنبيبات الجامعة. وعند ارتفاع 
مستويات 1اناهء فإن أسمرليرية البول تكون مساوية 
تقريبآً لأسموليرية السائل الخلالي اللبي الكلوي في 
الحليمات. والتي تبلغ حوالي 1200 ملي أسمول/لتر. 
(القيم العددية مقدّرة بالملى أسمول /لتر). 


أامتصاصه بسرعة بواسطة الأوعية المستقيمة إلى الدم 
الوريدي. وبوجود مستويات عالية من 281011 تصبح 
القنوات الجامعة نفوذة للماء. بحيث تصبح أسموليرية 
السائل عند نهاية القنوات الجامعة مماثلة تماماً 
لأسموليرية السائل الخلالي للب الكلوي - حوالي 1200 
ملي أسمول/ لتر (انظر الشكل 3-28). وهكذا فكلما أعيد 
امتصاص أكبر قدر ممكن من الماء. فإن الكليتين تشكل 
بولا مركزاً بصورة عالية» وتفرغ كميات سوية من 
المذابات فى البول وتعيد الماء الإضاقى إلى الساكل 
الخلالي لتعويض أعواز ماء الجسم. 00 


مساهمة البوريا في الخلال اللبي الكلوي 
المفرط التناضح وفي البول المركز 

لغاية الأن, أخذئا بعين الاعتيار فقط مساهمة كلوريد 
الصوديوم في الخلال اللبي الكلوي مفرط التناضح. 
ومع ذلك, تساهم اليوريا بحوالي 4040 من أسموليرية 
(500 ملي أسمول/ لتر) الخلال اللبي الكلوي عندما 
تشكل الكلية بولا مركزأ لدرجة عالية. وبخلاف كلوريد 
الصوديوم. يعاد امتصاص اليوريا بصورة لا فعالة من 
النبيب. فعندما يكون هناك عوز ماثي وارتفاع في 
تراكيز 4111 في الدم. يعاد امتصاص كميات كبيرة من 
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على احتجاز اليوريا قي اللب الكلوى ويساهم بقرط 7 ال 100 
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كميات كبيرة من 8011). 


اليوريا بصورة لا فعالة من القنوات الجامعة اللبية 
الداخلية إلى الخلال. 

والآلية التي يتم من خلالها إعادة امتصاص اليوريا 
إلى اللب الكلوي هي كما يني: عندما يجري الماء صاعداً 
في عروة هنلي الصاعدة إلى النبييين القاصي والجامع 
القشريء فإن كمية قليلة من اليوريا يعاد امتصاصها 
نظراً إلى أن هذه الشدف غير نفوذة لها (انظر الجدول 
لماء بشكل سريع من النبيب الجامع القشري ويزداد 
تركيز اليوريا بسرعة لأنها ليست نفوذة فعلياً في هذا 
القسم من النبيب. ومن ثمء كلما استمر جريان السائل 
النبيبي إلى القنوات الجامعة اللبية الداخلية, تحدث إعادة 
في السائل. ويؤدي هذا التركيذ العالي لليوريا في 
السائل النبيبي للقناة الجامعة اللبية الداخلية إلى انتشار 
كميات كبيرة من اليوريا خارج الثنييب إلى الخلال 
الكلوي يسيب نفودية هذه الشدفة لليوريا بصورة 
عالية. كما يزيد 81151 هذه النفوذية أيضاً. وتحافظ 
الحركة المتزامنة للماء واليوريا خارج القنوات الجامعة 
القشرية الداخلية على تركيز مرتفع لليوريا في السائل 


النبيبيء وبالتاليء في البول. بالرغم من إعادة 
امتصاصها. 

ويمكن الدلالة على الدور الأساسى لليوريا في 
المساهمة في تركيز البول من واقع أن الأشخاص الذين 
يتناولون طعاماً غنياً بالبروتين. وبالتالي ينتجون 
كميات كبيرة من اليوريا على شكل فضلات نتروجينية: 
يمكنهم تركين بولهم أكثر بكثير من الأشخاص الذين 
يكون مدخولهم من البروتين قليلاً وكذلك إنتاجهم 
لليوريا. ويترافق سوء التغذية مع تركيز منخفض 
لليوريا في الخلال اللبي وضعف كبير في المقدرة على 
تركيز البول. 

تكرر دوران اليوريا من القناة الجامعة إلى عروة 
هنلي يساهم في تكوين لب كلوي مفرط التناضح. 
يفرغ الإنسان السوي حوالي 40 إلى 460 من الحمل 
المرشح لليوريا. وبشكل عام؛ يحدد معدل طرح اليوريا 
بالدرجة الأولى عاملان هما: (1) تركيز اليوريا في 
البلازماء (2) ومعدل الترشيح الكبيبي (687). وفي 
المرضى المصابين بمرض كلوي ولديهم انخفاضات 
كبيرة في 61:12, يزداك تركيز اليوريا في البلازما بشكل 
ملحوظ. مما يعيد حمل اليوريا المرشح ومعدل إفراغ 


8 تنظيم أسموليرية السائل خارج الخلايا وتركيز الصوديوم 1 419 


اليوريا إلى المستوى السوي (المساوي لمعدل إنتاج 
اليوريا). بالرغم من انخفاض معدل الترشيح الكبيبي. 
وعندما تدخل اليوريا النبيب الداني. تحدث إعادة 
امتصاص لكمية صغيرة منهاء ولكن بالرغم من هذاء 
يزداد تركيز يوريا السائل النبيبي لأن نفوذية اليوريا 
ليست تقريباً مثل نفوذية الماء. ويستمر تركيز اليوريا 
بالارتفاع كلما استمر السائل النبيبي بالجريان إلى 


الشدف الرقيقة لعروة هئلى. ولا يعود سبب ذلك جزكياً 


إلى إعادة امتصاص الماء خارج عروة هنلي النازلة فقط 
ولكن أيضاً بسبب بعض الانتشار لليوريا إلى عروة 
هنلي الرقيقة من الخلال اللبي (الشكل 5-28). 

أما الذراع السميك لعروة هنلي والنبيب القاصي 
والقناة الجامعة القشرية فكلها غير نفوذة نسبياً لليوريا. 
فعندما تشكل الكلية بولاً مركزاً ويكون هناك مستويات 
عالية من 41(11. ترفع إعادة امتصاص الماء من النبيب 
القاصي والنبيب الجامع القشري بشكل إضافى تركيز 
اليوريا في السائل النبيبي. وكلما استمر جريان هذه 
اليوريا إلى القناة الجامعة الداخلية, يسبب التركيز 
العالي لها في السائل النبيبى انتشارها إلى الخلال 
اللبي. وينتشر جزء معتدل من اليوريا الذي ينتقل إلى 
الخلال اللبيء في نهاية الأمرء إلى عروة هنلي الرقيقة 
ويمر منها صعوداً خلال الجزء الصاعد لعروة هنلى 


والنبيب القاصي. وخلال النبيب الجامع القشري ثم 
يهبط ثانية إلى القناة الجامعة اللبية. وبهذه الطريقة, 
يتكرر دوران اليوريا خلال هذه الأقسام الانتهائية من 
المجموعة النبيبية عدة مرات قبل إفراغها. وتساهم كل 
دورة حول هذه الثبيبات في رفع تركيز اليوريا. 

ويؤمن هذا التكرار لدوران اليوريا آلية إضافية 
لتشكيل لب كلوي مفرط التناضح. ولما كانت اليوريا 
من أغزر الفضلات التي يجب أن تطرحها الكليتان, 
تصبح آلية تركيزها هذه قبل طرحها ضرورية لاقتصاد 
سوائل الجسم عندما يكون الإمداد المائي غير كاف. 


التبادل المضاد للتيار فى الأوعية 
المستقيمة يحفظ فرط أسموليرية 
اللب الكلوي 

يجب تأمين جريان دموي مستمر إلى اللب الكلوي 
لسد الحاجات الاستقلابية للخلايا في هذا القسم من 
الكلية. وبدون نظام جريان دموي لبي خاصء: فإن 


الخلال اللبي 
ملي أسمول/ لتر 


1 


الأوعية المستقيمة 
ملي أسمول / لتر 


الشكل 6-28. الثيادل المضاد للتيار في الأوعية المستقيمة. تصيح 
البلازما الجارية في الذراع النازل للأوعية المستقيمة مفرطة التناضح 
أكثر بسيب انتشار الماء خارج الدم وانتشار المذابات من السائل 
الخلالي الكلوي إلى الدم. وفي الذراع الصاعد للأوعية المستقيمة. تنتشر 
المذايات رجوعاً إلى السائل الشلالي وينتشر الماء رجوعاً إلى الأوعية 
المستقيمة. وكما هو مبين على الجانب الأيمن من الشكل, فإن كميات 
كبيرة من المذابات ستضيع من اللب الكلوي خارج الشكل لا لشعيرات 
لأوعية المستقيمة (القيم العددية مقدّرة بالملي أسمول راتر) 


المذابات المضخة إلى اللب الكلوي بواسطة نظام 
مضاعف التيار المضاد ستتيدد بسرعة. 

وهناك خاصيتان مهمتان جداً لجريان الدم اللبى 
الكلوي تساهمان في حفظ التراكيز العالية للمذابات, 
وهما: ١‏ 


1 إن كمية جريان الدم اللبي قليلة إن إنها تصل إلى‎ .١ 


إلى 02 فقط من مجموع جريان الدم الكلوي. ويكون هذا 


الجريان الدموي البطيء كافياً لسد الحاجات الاستقلابية 
للأتسجة, إلا أنه يساعد فى تقليل فقدان المذابات من الخلال 
لبي 

2 . تخدم الأوعية المستقيمة كمبادلات تيارية مضادة تقلل 
من غسل المذابات من الخلال اللبي. 


وتعمل آلية التبادل بالتيار المضاد كما يلي (الشكل 
8 6): يدخل الدم اللب ويغادره عير الأوعية المستقيمة 
عند حدود القشرة واللب الكلوي. وتكون الأوعية 
المستقيمة؛ مثل بقية الشعيرات. نفوذة بشكل كبير 
للمذابات الموجودة فى الدم؛ ما عدا بروتينات اليلازما. 
فعندما يهبط الدم إلى اللب نحى الحليمات. يصبح 
بصورة تدرجية أكشر تركيزاً. جزثياً بواسطة دخول 


المسمسسش سس ةس نبلل ته 


المذابات من الغلال وجزثياً بواسطة فقد الماء إلى 
الخلال. وما إن يبلغ الدم قمم الأوعية المستقيمة حتى 
يصل تركيزه إلى حوالي 1200 ملي أسمول/لترء وهو 
نفس تركيز الخلال اللبي. وعندما يصعد الدم عائداً 
باتجاه القشرة. يصبح تدريجياً أقل تركيزاً بسبب 
انتشار المذابات خارجة إلى الخلال اللبي وبسيب انتقال 
الماء إلى الأوعية المستقيمة. 

وهكذا نرى أنه بالرغم من حصول قدر كبير من 
تبادل السائل والمذابات عبر الأوعية المستقيمة؛ إلا أنه 
يحصل تخفيف قليل لتركيز السائل الخلالي عند كل 
مستوى من اللب الكلوي بسبب الشكل 1 لشعيرات 
الأوعية المستقيمة, التى تعمل كمبادلات تيارية مضادة. 
ولذلك. فالأوعية المستقيمة لا تحدث فرط الأسموليرية 
اللبية ولكن تمنعها من التبدد. 

وتقلل بنية الأوعية ذات الشكل 17 فقدان المذاب من 
الخلال ولكن لا تمنع الجريان الجرمي 1108 ع11نا6 
للسائل والمذابات إلى الدم بواسطة الضغوط التناضحية 
الغروانية والهيدروستاتية الاعتيادية التي تسهّل إعادة 
الامتصاص فى هذه الشعيرات. ولهذاء فإن الأوعية 
المستقيمة, في ظروف الحالة المستقرة. تنقل فقط نفس 
كمية المذابات والماء الممتصة من النبيبات اللبية, 
وتحافظ على التركيز العالي للمذابات الذي ولّدته آلية 
التيار المضاد. 

وتستطيع بعض موسّعات الأوعية أن تزيد جريان 
الدم اللبي بشكل ملحوظ. مما «يشطق» بعض المذابات 
من اللب الكلوي ويقلل بالتالي القدرة القصوى لتركيز 
البول. ويمكن لزيادات كبيرة في الضغط الشرياني أن 
تزيد أيضاً جريان دم اللب الكلوي إلى مدى أكبر مما 
يحصل في مناطق كلوية أخرى مما يؤدي إلى شطف 
الخلال المفرط التناضح, ويقلّل بالتالي قدرة تركيز 
البول. وكما شرحنا آنفاً. فإن قدرة التركيز القصوى 
للكلية لا تعين فقط بواسطة مستوى 82185 ولكن أيضاً 
بواسطة أسموليرية السائل الخلالي للب الكلوي. فحتى 
مع مستويات قصوى من 8815, يمكن لقدرة التركيز 
القصوى أن تتراجع إذا ازداد جريان الدم الكلوي لدرجة 
تكفي لتقليل الاسموليرية في اللب الكلوي. 


ملخص آلبة تركيز اليول والتغيرات في 
أسموليرية مختلف الشدف لمي . 


السائل النبيبي عند مروره خلال مختلف أقسام 
الكليون. 

الثنييب الداشي. يعاد امتصاص حوالي 5 من 
الكهارل المرشحة في النبيب الدانى ت1ناناقاً 81015021. 
ومن ناحية ثانية, تعتبر الأغشية النبيبية نفوذة بشكل 
عال للماء. لذلك فكلما أعيد امتصاص المذايات2 ينتشر 
الماء أيضاً خلال الغشاء النبيبي بالتناضح. وبسبب ذلك 

تبقى أسموليرية الساكئل مساوية تماماً تة تقريباً 

لأسموليرية الرشاحة الكبيبية. أي 300 ملسي 
أسمول/ لتر. ٍ 

عروة هئلي النازلة. عندما يجري السائل هبوطأ في 
عروة هذلي النازلة. يمتص الماء إلى اللب. ويعتبر الذراع 
النازل نفوذاً جداً للماء لكن أقل نفوذية بكثير لكلوريد 
الصوديوم واليوريا. لذلك, تزداد أسموليرية السائل إلى 
العروة النازلة تدريجياً حتى تتساوى مع أسموليرية 
السائل الخلالي المحيط التي تبلغ حوالي 1200 ملي 
أسمول/لتر عندما يكون تركيز الدم بالهرمون مضاد 
الإبالة 4213 مرتفعاً. وعند تشكل بول مخقّف. بسيب 
تراكيز 4211 المنخفضة. تكون الأسموليرية الخلالية 
اللبية أقل من 1200 ملي أسمول/لترء ولذلكء تصبح 
أسموليرية السائل النبيبي للعروة النازلة أيضاً أقل 
تركيزاً. وهذا يعود جزئياً إلى أن كمية أقل من اليوريا 
تمتص من القنوات الجامعة إلى الخلال اللبى عندما 
تكون مستويات 11 منخفضة وعندما تكون الكليتان 
في مرحلة تشكيل حجم كبير من البول المخفّف. 

عروة هذلي الصاعدة الرقيقة. يعتبر الذراع الصاعد 
الرقيق غير نفون أساساً للماء ولكنه نفوذ بدرجة أكبر 
لكلوريد الصوديوم. وبسبب التركيز العالي لكلوريد 
الصوديوم في السائل النبيبي, الناتج عن إزالة الماء من 
عروة هنلي النازلةء. يحصل دعضى الانتشار اللافعال 
لكلوريد الصوديوم من الذراع الصاعد الرقيق إلى 
الخلال اللبي. ويصبح بالتالي السائل النبيبي أكثر 
تخفيفاً عندما ينتشر كلوريد الصوديوم خارج النبيب 
ويبقى الماء داخله. كما أن بعض اليوريا الممتصة إلى 
الخلال اللبى من القنوات الجامعة تنتشر أيضاً إلى 
الذراع الصاعد. مما يعيد بذلك اليوريا إلى الجهاز 
النبيبي ويساعد في منع غسلها من اللب الكلوي. 
وتشكل إعادة الدوران هذه لليوريا آلية إضافية تساهم 
في تشكيل اللب الكلوي المفرط التناضع. 

عروة هنلي الصاعدة السميكة. إن القسم السميك 
لعروة هذلي الصاعدة هى أيضاً غير نفوذ فعلياً للماء, 


و تتةة33:5353ةكةقت09ي87ي ي/ ا ىي .ىمُ4>) _ا سس ممم همهم 


الشكل 7-28. التغيرات في أسموليرية السائل النبيبي 
عند مروره خلال الشدف >" النبيبية المخطفة في وجود 
مستويات مرتفعة من !]لآل وفي غياب 1ا80. (تدل 2 
القيم العددية على الحجوم التقريبية في المليلتد/لتر 

أى الأسموليريات في الملي أسمول/ لتر للسائل الجاري 
على طول الشدف النبيبية المختلفة). 


اليول 


ولكن كمييسات كبيرة من الصوديوم والكلسوريسد 
والبوتاسيوم وغيرها من الأيونات تنقل بفعالية من 
النبيب إلى الخلال اللبي. ولذلك يصبح السائل في 
الذراع الصاعد السميك لعروة هنلي مخففاً جداً 21 
تركيزه إلى حوالي 100 ملي أسمول/ لتر. 

النبيب القاصي الأولي. يملك النبيب القاصي الأولي 
ع1نانا) 015681 /2119© خصائص مشابهة لعروة هنلى 
الصاعدة السميكة. وبسيب ذلك يحدث فيه تخقيف 
إضافي للسائل النبيبي عندما يعاد امتصاص المذابات 
بينما ييقى الماء في النبيب. 

النييب القاصي المشآخر والنبييات الجامعة 
القشرية. تعتمد أسموليرية السائل في النبيب القاصي 
المتآخر 6]ناطن) 015131 136 والنييبات الجامعة القشرية 
على وجود أو غياب الهرمون مضاد الإبالة 4111. فعند 
وجود مستويات عالية من 84811, تصبح هذه النبيبات 
نفوذة بصورة كبيرة للماء. مما يسبب بالتالى إعادة 
امتصاص كميات كبيرة منه. ومن ناحية أخريء لا تكون 
اليوريا نفوذة جداً في هذا القسم من الكليون. مما 
يؤدي إلى زيادة تركيزها عند إعادة امتصاص الماء. 
وهذا يسمح لمعظم اليوريا المنتقلة إلى النبيب القاصي 
والنبيب الجامع بالمرور إلى القنوات الجامعة اللبية 
الداخلية. حيث يعاد امتصاصها أو إفراغها فى نهاية 
الآمر في البول. وفي غياب 41511. يعاد امتصاص كمية 
صغيرة من الماء في النبيب القاصى المتأخر والنبيب 
الجامع القشري. وبسبب ذلكء تنخفض الأسموليرية 


| من اليوريا المركزة جداً تنتة 


الأسمولير 


(ملي اسمول/ لثر) 
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النبيب اليب عروة هذلي الذبيب الداني 
والقناة الجامعان ٠‏ القاصي 


أكثر بسبب استمرار إعادة الامتصاص الفعال للأيونات 
من هذه الشدف. 

القنوات الجامعة للب الداخلى. يعتمد تركيز 
السائتل في القنوات الجامعة اللبية الداخلية 86م 
له عمناءء لاو 11117 أيضاً على (أ) 81011 
و (ب) أسموليرية الخلال اللبي التي كونتها آلية التيار 
المضاد. فعند وجود كميات كبيرة من 4111, تكون هذه 
القنوات عالية النفوذية للماء الذي ينتشر من النبيب إلى 
الخلال حتى يتم التوازن التناضحيء حيث يصبح تركيز 
السائل النبيبي مساوياً لتركيز الخلال اللبي الكلوي 

تقديباً (1200 ملي أسمول/لتر). وينتج بالتالي بول 
مركز جداً ولكن قليل الحجم عندما تكون مستويات 
4011 مرتفعة. ولأن إعادة امتصاص الماء تزيد تركيد 
اليوريا في السائل النبيبي» بالإضافة إلى كون القنوات 
الجامعة اللبية الداخلية عالية النفوذية للماء. فإن كثيراً 
تنتشر خارج الجوف النبيبي 
إلى الخلال اللبي. وتساهم إعادة الامتصاص هذه إلى 
اللب الكلوي وليس إلى القشرة الكلوية بالأسموليرية 
العالية للخلال اللبي وبقدرة الكلية على التركيز العالي. 

وهناك عدة نقاط هامة للاعتبار يمكن أن تكون غير 
واأضحة من خلال هذا البحث. أولاً, بالرغم من أن 
كلوريد الصوديوم هو أحد المذايات الرئيسية التى 
تساهم في الأسموليرية المفرملة للشلال اللبى. فإن 
الكلية تستطيع. عند الحاجة؛ إفراغ بول مركن بشكل 
كبير يحتوي على قليل من كلوريد الصوديوم. ويحدث 


نه 


- 
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فرط الأسموليرية في مثل هذه الحالات من التراكيز 
العالية للمذابات الأخرى.ء خصوصاً فضلات اليوريا 
والكرياتينين. وإحدى الحالات التي يحدث فيها ذلك هي 
التجفاق المترافق مع مدخول منخفض لللسوديوم. وكما 
شرح في الفصل 29, ينبه المدخول القليل للصوديوم 
تكوين هرموني الأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون اللذين 
يسييان إعادة امتصاص شرهة للصوديوم من النبيبات 
في حين ترك اليوريا ومذابات أخرى للحفاظ على بول 
عالي التركيز. 

ثانياً. إن كميات كبيرة من البول المخفف يمكن أن 
تفرغ بدون زيادة في إفراغ الصوديوم. وهذا يتم من 
خلال انخفاض إفراز 8511, الذي يقلل إعادة امتصاص 
الماء في الشدف النبيبية القاصية لدرجة كبيرة بدون 
إعادة امتصاص متبادلة معتبرة للصوديوم. 

وأخيراً. يجب أن لا ننسى أن هناك حجماً بولياً 
إجبارياً عسس[آهن+ عصمنا 0561182609+ تمليه قدرة التركيز 
القصوى للكليتين وكمية المذاب الواجب إفراغها. لذلك, 
إذا كان يجب إفراغ كميات كبيرة من المذابء فيحب أن 
ترافق هذه الكميات كمية صغرى من الماء الضرورية 
لإفراغها. فمثلاً. إذا كان يجب إفراغ 1200 ملي أسمول 
من المذاب كل يومء فهذا يتطلب على الاقل لتراً من 
البول إذا كانت القدرة القصوى لتركيز البول تساوي 
0 ملي أسمول /لتر. 


تعببن مقدار التركيز الكلوي للبول 
وتخقديفه: «ألماء الحر» والتصفية 


الأسموليرية 


تتطلب عملية تركيز أى تخفيف البول من الكليتين إفراغ 
الماء والمذابات بشىء من الاستقلالية. فعندما يكون اليول 
مخفقاً. يقرغ الماء بفائض في المذايات. وبالعكس عندما 
يكون البول مركزاً. تفرغ المذابات بفائتض في الماء. 

ويمكن التعبير عن التصفية الكلية للمذابات من الدم 
بتعبير التصفية الأسموليرية (ني.©) ععةتقعلء 051201835 
وهذه تقيس حجم البلازما التي تصفى من المذابات في 
الدقيقة الوأحدة. بنقفس الطريقة التى تحسب بها تصفية مادة 
وحيدة كالتالي: ١‏ 


حيث ...لآ أسموليرية البولء / ومعدل جريان البول» ,..! 


وأسموليرية البلازما. فمثلاً إذا كانت أسموليرية البلازما 
0 ملي أسمول/لترء وأسموليرية اليول 600 ملي 
أسمول/لترء ومعدل جريان البول 1 مليلتر/ دقيقة (0.001 
لتر/ دقيقة). يكون معدل الإفراغ الأسموليري 0.6 ملي 
أسمول/ دقيقة (600 ملي أسمول//لتر 0.001 لتر/ دقيقة). 
وتحسب التصفية الأسموليرية بتقسيم 0.6 ملي 
أسمول/ دقيقة على 300 ملي أسمول/لتر. أي 0.002 
لثتر/ دقيقه (2.0 مليلتر/ دقيقة). وهذا يعني أن 2 مليلتر من 
البلازما تصفى من المذاب في كل دقيقة. 

إمكانية تحديد المعدلات النسبية التي تقرّغ بها 
المذايات والماء باستعمال مفهوم «تصفية الماء الحر». 
يمكن حساب تصفية الماء الحر #عاهنتا-ع16 (م,)) 
016322066 بطرح التصفية الأسموليرية من إقراغ الماء 
(معدل جريان البول) كالتالي: 


لع 
- لاح لاعت 3 


وبالتالي. يمثل معدل تصفية الماء الحر المعدل الذي تقرغ به 
الكليتان المذاب والماء الحر. وتكون تصفية الماء الحر 
موجبة؛ عندما تفرغ الكليتان ماء فائضاًء وتكون سالبة عندما 
تزيل الكليتان المذابات الفائضة من الدم وتحتفظ يالماء. 

وباستعمال المثال المشروح أآنقاًء إذا كان معدل جريان 
البول 1 مليلتر/ دقيقة والتصفية الأسموليرية 2 ملي 
أسمول/ دقيقة, تكون تصفية الماء الحر -1 مليلتر/ دقيقة. 
وهذا يعني أنه بدلاً من تصفية الماء من الكليتين في فائضي 
من المذابات, فإن الكليتين تعيد فعلاً الماء إلى الدوران 
المجموعي. كما يحدث أثناء الأعواز المائية. وهكذاء كلما 
كانت أسموليرية البول أكبر من أسموليرية اليلازماء تكون 
تصفية الماء سالية» مما يدل على الاحتفاظ بالماء. 

وعندما تكوّن الكليتان يولاً مخففاً (أي تكون أسموليرية 
البول أقل من أسموليرية البلازما). فإن تصفية الماء الحر 
ستكون ذات قيمة موجبة؛ مما يدل على إزالة الكليتين للماء 
من البلازما فى فائض من المذايات. وبالتالي. فإن الماء 
الخالي من المذابات, المسمى «الماء الحر». سيققد من 
الجسم وتتركز البلازما عندما تكون تصقية الماء الحر 


موجبة. 
اضطرابات قدرة التركيز اليولي 
يمكن أن يحدث ضعف قدرة الكليتين على تركيز أو 


تخفيف البول على نحى ملائم مع واحد أو أكثر من 
الشذوذات التالية: 


1 .إقران غير ملائم للهرمون مضاد الإيالة 481011. حيث 
يؤدي الإقراز الكثير جدا أى القليل جدا لهذا الهرمون إلى 
معاملة شاذة للسائل يوأاسطة الكليتين. 

2. ضعف آلية التيار المضاد. حيت تحتاج قدرة تركيز 
مقدار 51011 المتوفرء. يكون تركيز ألبول القصوي محدد| 
بدرجة فرط أسموليرية الخلال اللبي. 

5 عدم قدرة النييب القاصي والنييب الجامع والقنوات 
الجامعة على الاستجاية للهرمون مضاد الإبالة 12011يخ. 


فشل إنتاج 41211: البوالة التفهة «المركزية». قد تنشأ 
عدم القدرة على إنتاج أو تحرير 8211 من النخامى الخلفية 
عن إصابات الراس أو الأخماج أو قد تكون ذات منشاً 
ولادي. ولأن الشدف النبيبية القاصية لا تستطيع إعادة 
امتصاص الماء في غياب 8811, فإن ذلك يؤدي إلى تكوين 
حجم كبير من البول المخفف قد يتجاوز 15 لتراً/يوم. 
وتسمى هذه الحالة البوألة التفهة المركزية «1[شهخااءع» 
15 ه5ها01306 وتنشّط آليات العطش, التي ستشرح 
في هذا الفصلء عندما يفقد ماء مقفرط من الجسم. وبسيم 
ذلك لا تحدث انخفاضات كبيرة في ماء سائل الجسم ما دام 
الشخص يشرب ماء كافياً. ويتمثل الشذوذ الأولي الملاحظ 
سريرياً في الأاشخاص فى هذه الحالة بالحجم الكبير للبول 
المخفف. أما إذا كان مدخول الماء محدوداً. كما يحصل ة 
المستشفيات عندما يكون المدخول السائلى للمريض محدودا 
أى عندما يكون المريض فاقداً للوعى (بسبب إصابة الرأس 

مثلاً), فإن تجفافاً وخيماً قد يحدث بسرعة. 

عدم قدرة الكليتين على الاستجابة ل 81011: 
البيوالة التفهسة الكلوية المنشا. توجد حالات لا 
تستطيم فيها الشدف النبيبية القاصية الاستجابة 
للهرمون المضاد للإبالة بشكل ملائم رغم وجوده 
بمستويات سوية أو مرتفعة. ويطلق على هذة الحالة 
البوالة التفهة الكلوية المنشاً وعاءطفئل «نأمءومعامعء5>» 
15 لأن الشذوذ يكمن في الكليتين. وقد ينشأ هذا 
الشذوذ إما عن فشل ألية التيار المضاد في تكوين خلال لبي 
كلوي مفرط التناضح وإما عن فشل النبيبات القاصية 
والجامعة والقنوات الجامعة للاستجابة للهرمون المضاد 
للإبالة 41011. وفي كلا المالتين. تتشكل حجوم كبيرة من 
البول المخفف, مما يسبب تجفافاً ما لم يزداد مدخول 
السائل بنفس المقدار الذي يزداد به حجم البول. 

ويمكن لأنواع كثيرة من الأمراض الكلوية أن تضعف الية 
التركيز. خصوصاً تلك التي تتلف اللب الكلوي. كذلك. فإن 
ضعف وظيفة عروة هئلي. كما يحدث مع المبيلات التي تثبط 
إعادة امتصاص الكهرل بواسطة هذه الشدفة, يمكن أن 
يعرّض قدرة تركيز البول للخطر. وهناك يعض العقاقيرء مثل 


اللثيوم (المستخدم لعلاج اضطرابات الاكتئاب الهوسي) 
والتتراسيكلينات (المستخدمة كمضادات حيوية): يمكن أن 
تضعف قدرة شدف الكليون القاصية على الاستجابة 
للهرمون المضاد للإبالة. 

وهكذاء فإن الأسباب الرئيسية لضعف قدرة التركيذ 
البولي تشمل العوامل التي (1) تضعف تحرير 8011, أو 
(ب) تضعف قدرة الكليتين على الاستجابة ل 4811 بمنع 
تأثيره على النبيب أو بالتدخل ضد تكوين خلال لبي كلوي 


التحكم في أسموليرية السائل خارج 
الخلايا وفي تركيز الصوديوم 


يرتبط تنظيم أسموليرية السائل خارج الخلايا مع 
تركيز الصوديوم ارتباطاً وثيقاً لأن الصوديوم هو 
الايون الأكثر وفرة في الحيز خارج الخلايا. وينظم 
تركيز صوديوم البلازما في حدود قريبة من 14025 
ملي مكافىء/لترء وذلك بتركيز وسطي يبلغ حوالي 
2 ملي مكافىء / لتر. ويبلغٍ معدل الأسموليرية حوالي 
0 ملي أسمول/لتر ونادراً ما يتغير لأكثر من +24 
إلى 43. وكما شرح في الفصل 25. يجب التحكم بدقة 
بهذه المتغيرات لأنها تحدد توزيع السائل بين الحيزين 
داخل الخلايا وخارجها. 


تقدير أسموليرية البلازما 
من دركير صوديوم البلازما 

في معظم المختبرات السريرية لا تقاس أسموليرية 
البلازما بشكل روتيني. ومع ذلك وبسبب أن الصوديوم 
والانيونات (الصواعد) المرافقة له تشكل حوالي 494 
من المذاب في الحيز خارج الشلاياء يمكن أن تحسب 
اسموليرية البلازما (. ,,) بشكل تقريبي كالتالي: 


2 ع 2.1 تركيز صوديوم البلازما 


فمثلاً. عندما يكون تركيز صوديوم البلاذما . 142 ملي 
المذكورة آنفاً ب 2982 3 ملياسمولا/ لق ولعي نكون 
واليوريا. وهذه التقديرات لأسموليرية البلازما تكون 
دقيقة عادة ضمن حدود درجات مثوية قليلة لتلك 
المقيسة بشكل مباشر. 


4 ©" القسم ٠7‏ الكليتان وسوائل الجسم 


أسموليرية خارج الخلايا / 


إقران النخامىي 1 
الخلفية لل 01م 


801 البلازما ا 


نفوذية الماء فى في 
والقنوات الجامعة 


ا 
ل 
ليا 


إعادة امتصاصضص كي 0 


الشكل 8-28. آلية التلقيم الراجع لمستقبلة التناضح !800 لتنظيم 
أسموليرية السائل خارج الخلايا استجاية لنقص الماء. 


وبالحالة السويةء تمثل أيونات الصوديوم والأيونات 
المرافقة لها (البيكريونات والكلوريد بالدرجة الآولى) 
حوالى 94© من أسمولات خارج الخلاياء مع مساهمة 
للغلوكوز واليوريا بحوالي 3 إلى 45 من الأسموليرية 
الكلية. ومع ذلك. وبسبب كون اليوريا تنفذ بسهولة في 
معظم أغشية الخلية. فهي لا تفرض ض إلا ضغطاً تناضحياً 
ضعيفاً فى ظروف الحالة المستقرة. لذلك: تعتبر أيونات 
الصوديوم في السائل خارج الخلايا والانيونات المرافقة 
لها المعيّنات الرئيسية لحركة السائل عبر الغشاء 
الخلوي. وبناء على ذلكء يمكننا أن نتكلم بتعبيري 
التحكم بالأسموليرية والتحكم بتركيز أيونات الصوديوم 
في ذات الوقت. 

وبالرغم من أن آليات متعددة تتحكم في إفراغ كمية 
الصوديوم والماء بواسطة الكليتينء فإن هناك 
منظومتين رئيسيتين تؤثران في تنظيم تركيز 


منظومة مستقيلة التناضح ‏ الهرمون المضاد للإبالة» 
(2) وآلبة العطش. 


النظام التلقيمي الراجع لمستقبلة 
التناضح ‏ الهرمون المضاد للإبالة 


يبين الشكل 8-28 المكونات الأساسية للنظام 
التلقيمي الراجع لمستقبلة التناضح - الهرمون مضاد 
الإبالة للتحكم في تركيز صوديوم السائل خارج الخلايا 
وفي أسموليرته. وعندما تزداد الأسموليرية (تركيز 
صوديوم البلازما) فوق السوي يسبب عوز الماء. مكثلاً, 
فإن هذا النظام التلقيمي الراجع يعمل على الشكل 
التالى: 


1. تسبب زيادة في أسموليرية السائل خارج الخلايا 
(التي تعني عملياً زيادة في تركيز صوديوم البلازما) 
انكماش الخلايا العصبية الخاصة التي تدعى خلايا مستقيلة 
التناضح: المتوضحة فى الوطاء الأمامى ‏ 2216:1058 
115 قرب النوى فوق البصرية. ١‏ 

2 يسبب انكماش خلايا مستقبلة التناضح إثارتها. 
فترسل إشارات عصبية إلى خلايا عصبية إضافية موجودة 
في النوى فوق البصرية: التي ترخل فيما بعد هذه الإشارات 
نزولاً فى سويقة الغدة النخامية إلى النخامى الخلفية. 

3. تنبه جهود الفعل هذه والمرسلة إلى النخامى الخلفية 
تحرير 8011. الذي يخوّن في الحبيبات الإفرازية (أو 
الحويصلات) الموجودة في النهايات العصبية. 

4. يدخل 8111 مجرى الدم وينقل إلى الكليتين. حيث 
يزيد نقوذية النبيبات القاصية الأخيرة والنيييات الجامعة 
القشرية والقنوات الجامعة اللبية الداخلية للماء. 

5. يؤدى ازدياد نفوذية الماء فى شدف الكليون القاصية 
ازدياد إعادة امتصاص الماء وإقراغ حجم صغير من البول 
المركز. وهكذاء يحفظ الماء في الجسم في حين يستمر 
إفراغ الصوديوم والمذابات الآخرى في البول. ويؤدي هذا 
إلى تخفيف المذابات في السائل خارج الخلايا. فيصحّع 
بذلك السائل خارج الخلايا الأولي عالي التركيز. 


ويحدث تسلسل معاكس للأحداث عندما يخفف السائل 
خارج الخلايا لدرجة كبيرة (ناقص التناضح). فمثلاً, 
أسموليرية السائل خارج الخلاياء وبالتالي تشكل 8211 
آأقل. تنخفض نقودية التدبيات الكلوية للماء. ويذلك يعاد 
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مستقيلات التناضح 


بول: 


يقل الجريان ويتركز 


الشكل 9-28, التشريح العصبي للوطاء. حدث يركب الهرمون مضياد 


البول المخفف. وهذا بدوره يركز سوائل الجسم ويعيد 
أسموليرية البلازما باتجاه السوي. 


تركيب 4111 في نوى الوطاء فوق 
البصرية وجنيب البطين وتحريره 
من الذخامى الخلفية 

يبين الشكل 9-28 التشريح العصبى للوطاء والغدة 
النخامية. حيث يركب 42155 ويحرّر. ويحوي الوطاء 
نوعين من العصبونات كبيرة الخلايا تركب 8251 في 
النوى فوق البصرية وجنيب البطين للوطاء. بمعدل 
حوالي خمسة أسداس في النوى فوق البصرية وحوالي 
السدس في النوى جنيب البطين. ولكل من هذه النوى 
امتدادات محوارية إلى النخامى الخلفية. وحالما يتركب 
تآطف ينقل نزولا في محاوير 32083 العصبونات إلى 


نهاياتها التي تنتهي في الغدة النخامية الخلفية. وعندما 
تنبّه النوى فوق البصرية وجنيب البطين بواسطة 
التغيرات فى الأسموليرية أو بعوامل أخرىء تمر دفعات 
عصبية إلى هذه النهايات العصبية, مما يسبب تغير 
نفوذية غشائها ويزيد دخول الكالسيوم. ويهرّر 
الهرمون مضاد الإيالة المخرّن في الحبيبات الإفرازية 
(التي تسمى أيضاً الحويصلات) للنهايات العصبية 
استجابة لتزايد دخول الكالسيوم. وينقل بعد ذلك 1011م 
المحرّر في الدم الشعيري للنخامى الخلفية إلى الدوران 
المجموعي. 

وهكذا نرى أن إفراز 8111 يتم سريعاً استجابة 
للتنبيه التناضحيء بحيث يمكن أن تزداد مستوياته في 
البلازما لعدة أضعاف خلال دقائق. مما يوفر بذلك 
وسائل سريعة للإفراغ الكلوي المتبدل للماء. 

والباحة العصبونية الثانية المهمة في التحكم 
بالأسموليرية وبإفراز 4211 هي باحة عريضة تقع على 
طول المنطقة الأمامية البطنية للبطين الثالث المسماة 
منطقة 89/39. وتوجد في القسم العلوي من هذه 
المنطقة بنية تسمى العضوى تحت القبى 551012181 
1 ,» كمأ توجد في القسم السفلى منها بنية أخرى 
تسمى العضو الوعائى للصفيحة الانتهائية تتناضةع.ه 
كتلممتممعا ممتسها عط 01 7,/350111051111. وتوجد بين 
هذين العضوين النواة أمام البصرية الناصفة 1260185 
5 5601م التى لها اتصالات عصيية متعددة 
مع العضوين المذكورين ومع النوى فوق البصرية ومع 
مراكز التحكم في ضغط الدم في النخاع المستطيل 
للدماغ. وتسبب افات منطقة 839/337 نقصا متعددا في 
التحكم في إفراز 481211 وفي العطش وفي شاهية 
الصوديوم. وفي التحكم بضغط الدم. ويغير التنبيه 
الكهربائى لهذه المنطقة أو التنبيه بالأتجيوتنسين 11 
إفراز الهرمون مضاد الإبالة والعطش وشاهية 
الصوديوم. 

وتوجد بجوار منطقة 41/37 والنوى فوق البصرية 
خلايا عصبونية أخرى تستثار بالزيادات القليلة في 
أسموليرية السائل خارج الخلايا. ولهذا السيب استعمل 
مصطلح مستقيلات التناضح 051210160604055 لوصف 
هذه العصبونات. وترسل هذه الخلايا إشارات عصيية 
إلى النوى فوق البصرية للتحكم في استثارتها وفي 
إفراز 8211, كما يحتمل أنها تحفز على العطش 
استجابة لتزايد أسموليرية السائل خارج الخلايا. 

وللعضى تحت القبى والعضو الوعائي للصفيحة 
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الانتهائية تجهيز وعائي يفتقر إلى الحائل الدموي 
الدماغى النمطى الموجود فى مناطق الدماخ الأخرى 
والذي يعيق انتشار معظم الأيونات من الدم إلى النسيج 
السائل خارج الخلاياء فتتحكم بشدة في إفراز 42151 
وفي العطشء كما سيشرح في هذا القصل. 


تنبيه المنعكس القلبي الوعائي لتحرير 
1ه يبانخفاض الضغط الشريانى 
و/أو انخفاض حجم الدم 

تتحكم المنعكسات القلبية الوعائية أيضاً بتحرير 
الدم. وهي تشمل (1) منعكس مستقبلة الضغط 
الشريانى. (2) والمنعكسات القلبية الركوية2» وقد بحث 
كلاهما قى القصل 18. وتتأصل سيل هذه المنعكسات 
في مناطق الضغط العالي للدوران» مثل قوس الأبهر 
والجيب السباتيىء وقى مناطق الضغط المنخقض. 
خصوصاً فى الأذينات القلبية. وتنقل التنبيهات الواردة 
بواسطة المشابك في نوى السبيل المفرد. وترحّل 
بروزات هذه النوى الإشارات إلى النوى الوطائية التى 
تتحكم في صنع 4511 وإفرازه. 

وهكذاء فإن هناك منتيهين أثنين يزيدان إفراز 1015ث, 
بالإضافة إلى زيادة الأسموليرية. هما: (1) انخقاض 
الضغط الشرياني (2) وانخفاض حجم الدم. فكلما 
تسبب زيادة إفراز 84211 زيادة فى إعادة امتصاص 
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السائل بواسطة الكليتين. مما يساعد على إعادة ضغط "2 


الأهمية الكمية للمنعكسات القلبية 
الوعائية والأسموليرية في 
تنبيه إفراز 8513 

كما يظهر في الشكل 10-28, ينبّه انخفاض فى حجم 
الدم الفعال أى زيادة فى أسموليرية السائل خارج 
الخلايا إفراز آآنلث. وب يعثير الهرمون مضاد الإيالة أكثر 
حساسية بكثير للتغيرات الصغيرة في الأسموليرية منه 


لنفس التغيرات في حجم الدم. فمثلاً. يعتبر تغير 41 
فقط في أسموليرية البلازما كافياً لزيادة مستويات 
2]1. وبالعكس» فبعد فقد دمء لا تتغير مستويات 
11(لث بشكل يمكن إدراكه حتى ينخقض حجم الدم إلى 
حوالي 4610. ومع انخفاضات إضافية في حجم الدم, 
تزداد مستويات 41011 بشكل سريع. وهكذاء تلعب 
المنعكسات القلبية الوعائية, عند الانخفاضات الوخيمة 
في حجم الدمء دوراً رئيسياً في تنبيه إفراز 81211. 
ومهما يكن. فالتنظيم اليومي المألوف لإفران 412051 أثناء 
التجفاف البسيط يتأثر أساسا بالتغيرات في أسموليرية 
اليلازما. ١‏ 


منبهات أخرى لإفراز 4111 


يمكن أن يزداد أو ينقص إفراز 41211 أيضاً بواسطة 
منبهات أخرى للجهاز العصبي المركزي وكذلك بواسطة 
عقاقير أى هرمونات مختلفة, كما هو مبين في الجدول 
2-8. فمثلاًء يعتير الفثيان 5810568 منيهاً قوياً لتحرير 
413. الذي يمكن أن يزداد إلى حد يصل إلى 100 
ضعف السوي بعد القياء. أيضاًء تنبه عقاقير كالنيكوتين 
16012 والمورفين 1126م2201 تحرير الهرمون مضاد 
الإبالة. في حين تثبط بعض العقاقيرء مثل الكحول 
316001 تحرير 4811, والإيالة الملحوظة التى تحدث 
بعد تناول الكحول ناشتة بشكل جرثئي عن تثبيط تحرير 
تآطة. 

إن تفصيل الآليات التي من خلالها تنبه أى تثيط 
الكثير من العقاقير إفراز الهرمون مضاد الإبالة ما يزال 
غير مفهوم تماماً. إلا أن التعرف على تأثيرات هذه 
العقاقير يمكن أن يكون هاما في فهم أسباب اضطراب 
تنظيم الصوديوم والحجم في بعض الحالات السريرية. 


أسموليرية السائل خارج 
الخلايا وفي تركيز الصوديوم 


تقلل الكليتان من فقد السائل أثناء العوز المائى 
بواسطة نظام التلقيم الراجع لمستقبلة التناضح - 
البهرمون مضاد الإبالة. بالإضافة إلى ذلك2 يعتبر 
المدخول السائلي ضرورياً لموازنة أي فقد للسائل 
يحدث من التعرق والتنفس أو من السبيل المعدي 
المعوي. ويتم تنظيم مدخول السائل بواسطة آلية 
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نفاد الحجم إسوي التوتر »ى 


زيادة تناشمية إسوية الحجم ن 


اق17 0 م 4ن +1 حمييم 


أرجنين قازوبريسين البلازما (بيكو غم/مل) 


20 15 10 5 0 
الشكل 10-28. تأثير زيادة أسموليرية البلازما أى تناقص حجم الدم 
على مستوى 8011 في البلازماء الذي يسمى أيضاً أرجنين فازوبريسين 
البلازما (لاه). (بإذن من: ,651/اما.مأا0.ل :له أ لقنانا 
ام | مات ,10 506 ,يعللظ ,1973 ,52:3212). 


الجدول 2-28 تنظيم إفراز 8211 


العطش التىء بالإضافة إلى آلية مستقبلة التناضح - 
48[1, تحافظ على التحكم الدقيق فى أسموليرية 
إن كثيراً من المنبهات نفسها التي تساهم في التحكم 
بإفراز 82151 تزيد العطش أيضاً. الذي يعوّف بأنه 
الشهية الواعية للماء. 
مراكر العطش في الجهاز 
العصبي المركزي 
نلاحظ عند رجوعنا ثانية إلى الشكل 9-28 بأن 
المنطقة الموجودة على طول الجدار الأمامي البطني 
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للبطين الثالث. والتي تحفز تحرير الهرمون مضاد 
الإبالةء هي نفسها التي تنبه العطش أيضاً. كما توجد 
أيضاً في المنطقة الأمامية الجانبية في النواة أمام 
البصرية منطقة صغيرة أخرى تسبب عندما تنيّه 
كهربائياً البدء بشرب الماء الذي يستمر ما دام التنبيه 
مستمراً. وتسمى كل هذه المناطق بمجموعها مركزذ 
العطش 1ع]662 ]1115). 

وتستجيب عصبونات مركز العطش لزرق محاليل 
ملحية مفرطة التوتر بواسطة تنبيه سلوك الشرب. 
وتعمل هذه الخلايا بشكل مؤكد تقريباً كمستقبلات 
تناضحية تنشط آلية العطش. بنفس الطريقة التى تنبه 
بها مستقبلات التناضح تحرير الهرمون مضاد الإبالة. 

بالإضافة إلى ذلك2. فإن لزيادة أسموليرية السائل 
الدماغى النخاعى فى البطين الثالث نفس التأثير فى 
تحفيز الشرب. ومن المرجّح أن العضو الوعائي 
للصفيحة الانتهائية 116 01 2501110511121 01521111111 
5 131118 الذي يقع مباشرة تحت السطح 
البطيتى عند النهاية السفلى للمنطقة 37/آه,. يساهم 
بشكل أساسي في التوسط لهذه الاستجابة. 


منيّهات العطش 

يلخص الجدول 3-28 بعض المنبهات المعروفة 
للعطش. وأكثر هذه المنيهات أهمية هو زيادة أسموليرية 
السائل خارج الخلاياء التى تؤدي إلى تجفاف داخل 
الخلايا فى مراكز العطش. وتكون أهمية هذه الاستجابة 
الخلايا وتعيد الأسموليرية باتجاه السوي. 

وتنبه أيضاً الانخفاضات في حجم السائل خارج 
الخلايا وفى الضغط الشريانى العطش بيواسطة مسار 
يكون مستقلاً عن ذلك المنبّه بواسطة زيادة أسموليرية 
البلازما. وبالتالي. فإن فقد حجم من الدم بالنزف ينيه 
العطش حتى لو لم يكن هناك تغير في أسموليرية 
البلازماء وهذا يحدث على الأرجح بسبب المدخول 
العصبى مسن المستقبلات الضغطية القلبية الرئوية 
والشريانية المجموعية في الدوران. 

والمنبه الثالث الهام للعطش هى الأنجيوتنسين 1]1]. 
فقد دلت الدراسات التي أجريت على الحيوانات أن 
العضو الوعائى للصفيحة الانتهائية. وهما موجودان فى 
مناطق خارج حائل الدماغ الدموي. مما يسمح بالتالى 
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للبيتيدات كالاأنجيوتنسين ]1 بالانتشار إلى أنسجة هذه 
المناطق الدماغية. ولأن الأنجيوتنسين 11 ينبّه أيضاً 
بواسطة عوامل مرافقة لنقص الحجم وانخفاض ضغط 
الدم. فإن تأثيراته على العطش تساعد على إعادة حجم 
الدم وضغط الدم نحو السويء إضافة إلى أفعال أخرى 
له على الكليتين لتخفيض إفراغ السائل. 


الجدول 3-28 التحكم في العطش 


وتبقى هناك عوامل أخرى يمكن أن تؤثر على 
مدخول الماء. فجفاف الفم والأغشية المخاطية للمريء 
يمكن أن يثير الإحساس بالعطش. ونتيجة لذلك, يمكن 
للشخص العطشان أن يرتوي مباشرة تقريباً بعد شرب 
الماء حتى ولى كان الماء لم يمتص بعد من السبيل 
المعدي المعوي ولا تأثرت به أسموليرية السائل لخارج 
الخلايا. وفي الحيوانات التي لها فتحة مريثئية إلى 
الخارج. بحيث لا يمتص الماء أبداً إلى الدمء فإن إرتواءً 
جزئياً من العطش يحدث لها بعد الشربء بالرغم من أن 
هذا الارتواء هو موقت فقط. أيضاً. يمكن أن يلطّف 
التمدد المعدي جزثياً العطش. فمثلاً. يمكن أن يسبب 
نفخ تُفّاحة فى المعدة غالباً ارتياحاً من العطش. ومع 
ذلك. فإن الأحاسيس بالإرتواء بواسطة الآليات المعدية 
المعوية أى البلعومية تكون قصيرة الأجل. ولا يمكن 
تعويض الرغيبة بالشرب بشكل كامل إلا عندما تعود 
أسموليرية البلازما و/أو حجم الدم إلى السوي. 
إن قدرة الحيوان والإنسان على تقدير كمية السائل 
الواجب إدخالها مهمة جداً لأنها قادرة على منع فرط 
التميّه 076:2(018]108. ويلزم 30 إلى 60 دقيقة, بعد أن 
يشرب الإنسان الماء.ء حتى يعاد امتصاصه وتوزيعه 
في أنحاء الجسم. وما لم يؤدي الامتلاء إلى الشعور 
بالإرتواء الوقتي2. فإن الشخص يستمر بشرب كميات 
أكبر وأكبر من الماء دون أن يرتوي. مما يؤدي في 
نهاية الآمر إلى فرط تميّه وتخفيف مفرط لسوائل 


الجسم. وقد أظهرت الدراسات التجريبية مرة بعد مرة 
أن الحيوانات العطشى لا تشرب كمية من الماء أكثر مما 
تحتاجه لتفريج حالة التجفاف اديها. ويلاحظ بأن 
الحيوانات تشرب تماماً تقريباً الكمية الضرورية لإعادة 
أسموليرية البلازما والحجم لديها إلى الحالة السوية. 


عتية المئيّه الأسموليري للشرب 


يجب على الكليتين أن تفرغ باستمرار بعض السائل 
على الأقلء حتى فى حالة الشخص المصاب بالتجفاف, 
وذلك لتخليص الجسم من المذابات الفائضة المتناولة أو 
الناتجة عن الاستقلاب. كذلك فإن الماء يفقد أيضاً عن 
طريقٍ التبخر من الرئتين والسبيل المعدي المعوي 
وأيضا بواسطة التبخر والتعرق من الجلد. لذلك؛ يوجد 
هناك دوماً ميل نحو التجفاف. مع زيادة محصلة تركيز 
صوديوم السائل خارج الخلايا والأسموليرية. وعندما 
يرتفع تركيز الصوديوم إلى ما يقارب 2 ملسي 
مكافىء/لتر فوق السويء تحقّز آلية العطش مما يسبب 
توقاً شديداً لشرب الماء. ويسمى ذلك عتبة الشرب 
8 106 010لوع:1). وهكذا نرى أنه حتى الزيادات 
القليلة في أسموليرية البلازما يتبعها مدخول مائي في 
الحالة السوية» مما يعيد أسموليرية السائل خارج الخلايا 
وكذلك الحجم نحو السوي. وبهذه الطريقة تُحكم أسموليرية 
السائل خارج الخلايا وتركيز الصوديوم بدقة كبيرة. 


تكامل استجابتى آليبتى مستقيلة 

التناضح ‏ 4211 والعطش فى التحكم 

فى أسموليرية السائل خارج الخلايا 

وفي تركير الصوديوم 

في الإنسان السويء تعمل آليتا مستقبلة التناضح 
-88211 والعطش بالتوازي على تنظيم أسموليرية السائل 
حارج الخلايا وتركير الصوديوم يكل دقة, وذلك رغم 
الاعتراضات المتواصلة للتجفاف. وحتى مع اعتراضات 
إضافية. مثل المدخول العالي للملح. فإن منظومات 
التلقيم الراجع هذه تكون قادرة على حفظ أسموليرية 
البلازما ثابتة بشكل معقول. ويبين الشكل 11-28 أن 
لا يكون لها تقريباً تأثير على تركيز صوديوم البلازما 
طالما كانت أليتا الهرمون مضاد الإيالة والعطش تعملان 
معأ بشكل سوي. 
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مُدخول الصوديوع (ملي مكافىء/يوم) 
الشكل 11-28 تأثير التغيرات الكبيرة الال ا 


في غياب هاتين المنظومتين للتلقيه الراجع (بموافقة م من 0 راس 
اناه .8). 


أما عندما تفشل إحدى الأليتين. آلية 4211 أو آلية 
العطش, فإن الثانية تبقى عادة متمكنة من التحكم في 
أسموليرية السائل خارج الخلايا وفي تركيز الصوديوم 
بكفاءة معتدلة. وذلك شرط توفر مدخول ساتئلى كاف 
ليوازن الحجم البولي الإجباري اليومي والفقدانات 
الماتية الناتجة عن التتفس والتعرق أى عن السبيل 
المعدي المعوي. ومن الناحية الأخرى: إذا فشلت 
الآليتان معاً فلن يُحكم بكفاءة عند ذاك تركيز الصوديوم 
ولا أسموليرية السائل خارج الخلايا. ولذلك فعندما 


يزداد مدخول الصوديوم بعد إحصار منظومة العطش - 


الورمون مضاد الإبالة الشاملة. تحدث تغيرات كبيرة 
نسبياً في تركيز صوديوم البلازما. وفي غياب آليتي 
العطش -8211. لن تكون هناك آلية تلقيم راجع أخرى 
قادرة على زيادة شرب الماء أو احتفاظ الكليتين به عند 
حصول تغيرات في مدخول الصوديوم. 


دور الأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون 
في التحكم في أسموليرية السائل 
خارج الخلايا وفي تركيز الصوديوم 
كما بحث في القصل 27, يلعب الأنجيوتنسين 1]آ 
والألدوستيرون معاً دوراً هاما في تنظيم إعادة امتصاص 


الصوديوم بواسطة التبيبات الكلوية. فعندما يتخفقض مدخول 
الصوديوم: تنيّه المستويات المرتفعة لهذين الهرمونين إعادة 
امتصاص الصوديوم بالكليتين» وتمنع بالتالي ققد "كتير 
منه. بالرغم من إمكانية تخفيض مدخول الصوديوم إلى 
حدود 410 من السوي. وبالعكس. فعند ارتفاع مدخول 
الصوديوم. يسمح الاتنخفاض في تشكيل هذين الهرمونين 
للكليتين بإفراغ كميات كبيرة من الصوديوم. 

وبسبب أهمية الأنجيوتنسين !11 والأالدوستيرون في 
تنظيم إقراغ الصوديوم بالكليتين» فقد يستنتج المرء بشكل | 
خاطىء أنهما يلعبان أيضاً دوراً هاماً في تنظيم تركيز 
صوديوم السائل خارج الخلايا. ولكن بالرغم من أن هذين 
الهرمونين يزيدان كمية الصوديوم في السائل خارج الخلاياء 
فهما يزيدان أيضاً كمية الماء في السائل خارج الخلايا وذلك 
بزيادة إعادة امتصاص الماء مع الصوديوم. ولذلك يكون 
للأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون تأثير قليل على تركيز 
الصوديوم. باستثناء الحالات الشديدة. 

إن عدم الأهمية النسبية هذه للألدوستيرون في تنظيم 
تركيز صوديوم السائل خارج الخلايا مبينة بواسطة تجربة 
الشكل 12-28. ويظهر هذا الشكل تأثير تغير مدخول 
الصوديوم لأكثر من ستة أضعاف على تركيز صوديوم 
اليلازما في حالتين: (1) فى الحالات السوية و (2) بعد 
إحصار نظام التلقيم الراجع للألدوستيرون بإزالة الفدتين 
الكظريتين وإرواء الحيوانات بالألدوستيرون بسرعة ثابتة لا 
تغير مستويات البلازما لا مسعوداً ولا هبوطاً. ويلاحظ أنه 
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الشكل 12-28. تأثير التغيرات الكبيرة في مدخول الصوديوم على تركيز 
صوديوم السائل خارج الخلايا في الكلاب. (1) في الحالات السوية. (2) 
ويعد إحصار نظام التلقيم الراجع للألدو ستيدون. يلااحظ أن تركيز 
الصوديوم يكون مصاناً بشكل ثابت نسبياً فوق هذا المدى الواسع 
لمداخيل الصوديوم. مع أى بدون التحكم بالتلقيم الراجع للألدوستيرون. 
(بموافقة إلالام؟.8 0أ/اننا.نا). 
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عندما ازداد مدخول الصوديوم إلى سنة أضعاف. فإن 
تركيز البلازما تغير فقط حوالي 1[ إلى 42 في كلا 
الحالتين. ويدل هذا على أنه حتى يدون عمل نظام 
التلقيم الراجع للألدوستيرون» فإن تركيز حسوديوم 
البلازما يمكن أن ينظم بصورة جيدة جدا. وقد أدى 
نقس نوع الاختبار إلى ذات النتيجة بعد إحصار تكون 
الأنجيوتنسين 11]. 

وهناك سيبان رئيسيان حول عدم التأثير الكبير 
للتغيرات فى الأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون على تركير 
صوديوم البلازما. الأول. كما شرحنا أنقاً أن 
الأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون يزيدان إعادة امتصاص 
الصودويوم والماء معاً بواسطة النبيبات الكلوية. مما 
يؤدي إلى زيادات في حجم السائل خارج الخلايا وفي 
كمية الصوديوم ولكن بتغير قليل في تركيز الصوديوم. 
والتاني. أنه طالما بقيت آلية الهرمون مضاد الإبالة - 
العطش فعالة. فإن أي ميل نحى زيادة تركيز صوديوم 
البلازما يعؤّض بزيادة مدخول الماء أى بزيادة إفراز 
11م الذي يسعى إلى تتفيف السائل خارج الخلايا 
رجوعاً إلى السوي. ولهذا فإن نظام 4111 العطش 
يحجب إلى حد كبير نظامي الأنجيوتنسين !! 
والالدوستيرون لتنظيم تركيز الصوديوم في الحالات 
السوية. وحتى في المرضى الذين يعاتون من 
الالدوستيرونية الأولية, ولديهم مستويات عالية جدا من 
الأالدوستيرون» قإن تركيز صوديوم البلازما لديهم يزداد 
مع ذلك فقط بحوالي 2 إلى 3 ملي مكافىء/لتر فوق 
السوي. 

وفى الحالات الشديدة الناشكة عن فقد كامل 
للألدوستيرون نتيجة قطع الكظر أى عند المرضى الذين 
يعانون من مرض أديسون (إفراز ضعيف جداأً أو معدوم 
للألدوستيرون)»: فيكون هناك فقد هائل للصوديوم بواسطة 
الكليتين يمكن أن يؤدي فيما بعد إلى اتخفاضات في تركيز 
صوديوم البلازما. وأحد الأسباب لذلك أنه مع الفقد الكبير 
للصوديومء يحدث في ئهاية الأمر تقاد وخيم للحجم 
وانخفاض في ضغط الدم الذي يمكن أن ينشط آلية العطش 
بواسطة المنعكسات القلبية الوعائية. وهذا يؤدي حالاً إلى 
تخفيف أكثر لتركيز صوديوم البلازماء بالرغم من أن ازدياد 
مدخول الماء يساعد على تقليل الانخفاض فى حجوم سوائل 
الجسم فى هذه الحالات. ْ 

وهكذاء فهناك حالات شديدة يمكن أن يتغير خلالها تركيز 
صوديوم البلازما بشكل ملحوظ, حتى مع عمل آلية الهرمون 
مضاد الإيالة - العطش. ومع ذلك تكون آلية 8511 العطش 
النظام التلقيمي الراجع القوي جداً إلى حد كبير في الجسم 
للتحكم في أسموليرية السائل خارج الخلايا وفي تركير 
الصوديوم. 


آلية الشهية للملح للتحكم في 
تركيز صوديوم السائل خارج 
الخلاما وفي الحجم 


تتطلب المحاقظة على حجم السائل خارج الخلايا وعلى 
تركيز الصوديوم بشكل سوي توازناً بين إفراغ الصوديوم 
وبين مدخوله. وفي الحضارات الحديئة. يكون مدخول 
الصوديوم دائماً تقريباً أكبر من الحاجة التي تتطلبها عملية 
الاستتباب. وفي الحقيقة يتراوح عادة معدل مدخول 
الصوديوم للأفراد في المجتمعات الصناعية الذين يأكلون 
أطعمة معالجة بين 100 و 200 ملي مكافىء/يوم: بالرغم 
من أن جسم الإنسان يمكنه اليقاء والعمل يشكل سوي من 
خلال مدخول يتراوح من 10 إلى 20 ملي مكاقىء/يوم. 
وهكذا نرى أن أكثر الناس يتناولون كمية كبيرة جداً من 
الصوديوم أكثر من المطلوب للأستتباب. وهناك بينة على أن 
مدخولنا العائلي من الصوديوم في الحالة العادية يمكن أن 
يساهم فى بعض الأمراض القلبية الوعائية. مثل فرط الضغط ' 
الشرياني. 

وتنشا شهية الملح بشكل جزئي عن حقيقة كون 
الحيوانات والبشر يحبون الملح ويأكلونه. بصرف النظر عما 
إذا كان لديهم عون ملحي أم لا. وهناك أيضاً مكوّن تنظيمي 
لشهية الملح يتمثل كياعث سلوكي للحصول عليه عندما 
يكون هناك عوز للصوديوم في الجسم. وهذا هام خصوصاً 
في الحيوانات العاشبة, التي يكون نظامها الغذائي منخفضاً 
في الصوديوم بشكل طبيعيء ولكن يمكن أن يظهر التوق 
أيضا إلى الملح في الأشخاص الذين لديهم عوز شديد في 
الصوديومء. مثلما يحدث في مرض أديسون مثلاً. وفي هذه 
الحالة. يكون هناك عوز في إفراز الألدوستيرون, يسيب فقداً 
مفرطاً للصوديوم في البول ويؤدي إلى (أ) نقص في حجم 
السائل خارج الخلايا (ب) وانخفاض في تركيز الصوديوم. 
ويثير هذان التغيران التوق إلى الملح. 

وبشكل عامء فإن المنبهين الرئيسيين اللذين يعتقد أنهما 
يستثيران شهية الملح هما: (1) انخفاض تركيز صوديوم 
السائل خارج الخلايا (2) وانخفاض حجم الدم أي ضغط 
الدم, المترافق مع قصور الدوران. وهذان المنيهان هما نفس 
المنئيهان اللذان يثيران العطش. 

إن الآلية العصبونية لشهية الملح ممائلة لتلك التي لآلية 
العطش. ويظهر أن بعض المراكز العصبونية نفسها في 
منطقة 31/الى في الدماغ تشترك في الأليتين لأن آفات هذه 
المنطقة غالياً ما تؤثر على العطش والشهية للملح في 
الحيوانات بنفس الوقت. كذلكء: تؤثر المنعكسات الدورانية 
المثارة بواسطة هبوط ضغط الدم أى نقص حجم الدم على 
العطش والشهية للملح معاً في نفس الوقت. 
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يُعيّن حجم السائل خارج الخلايا بالدرجة الأولى 
بواسطة التوازن بين مدخول ونتاج الماء والملح. وفي 
معظم الأحيان. يخضع مدخولا الملمح والماء كثيراً إلى 
عادات الشغص أكثر من تقيّدهما بآليات التحكم 
الفيزيولوجية. ولذلك. يقع عبء تنظيم حجم خارج 
الخلايا عادة على الكلية التي يجب أن تلائم إفراغها 
للملحم والماء ليتطابق مع مدخول الجسم منهما في 
ظروف الحالة المستقرة. 

وعند بحث تنظيم حجم السائل خارج الخلايا يجب 
أن نأخذ بعين الاعتبار أيضاً العوامل التي تنظم كمية 
كلوريد الصوديوم في السائل خارج الخلاياء لأن 
التغيرات في محتوى السائل خارج الخلايا من كلوريد 
الصوديوم تؤدىي عادة إلى تغيرات موازية في حجم 
السائل خارج الخلايا. شرط أن تعمل آليتا الهرمون 
مضاد الإبالة (81817) والعطش أيضاً. فعندما تعمل آليتا 
1ه والعطش بشكل سويء فإن أي تغير في كمية 
كلوريد الصوديوم في السائل خارج الخلايا يقابله تغير 
مشابه في كمية ماء السائل خارج الخلاياء بحيث يتم 
الحفاظ على الأسموليرية وعلى تركيز الصوديوم بشكل 
ثأيت نسيياً. 

وفى هذا الفصل ستبحث كيف أن العوامل المختلفة 
التي تحكم إفراغ الملح والماء بواسطة الكليتين تتناسق 
في التحكم بحجم السائل خارج الخلايا وحجم الدم في 
الحالات السوية وكذلك خلال الحالات الفيزيولوجية 
المرضية. 


تكامل الآليات الكلوية للتحكم في 
حجم الدم وحجم السائل خارج ‏ 
الخلايا؛ والتنظيم الكلوي ظ 
للبوتاسيوم والكالسيوم 
والفسفات والمغنيزيوهم 


آليات التحكم في تنظيم إفراغ 
الصوديوم والماء 


هناك حقيقة هامة يجب تذكرها عند الأخذ بعين 
الاعتبار التحكم الإجمالي في إفراغ الصوديوم ‏ أو 
إفراغ أي كهرل متعلق يه هي أنه في ظل ظروف 
الحالة المستقرة. فإن الإفراغ بواسطة الكليتين يحدده 
المدخول. وللحفاظ على الحياة. يجب على المرء أن 
يفرغ على المدى الطويل بشكل دقيق تقريباً كمية 
الصوديوم التي يتناولها. ولذلك. فمع وجود اضطرابات 
تؤدي إلى تغيرات رئيسية في وظيفة الكلية. فإن 
التوازن بين مدخول الصوديوم وبين نتاجه يمكن 
إعادته عادة خلال بضعة أيام. 

وإذا لم تكن اضطرابات وظيفة الكلية وخيمة جدا 
يمكن تحقيق توازن الصوديوم أساساً بواسطة إحكامات 
داخل الكلية وذلك بأقل قدر من التغيرات في حجم 
السائل خارج الخلايا أى بواسطة إحكامات مجموعية 
أخرى. ولكن عندما تكون اضطرابات الكليتين وخيمة 
والمعاوضات داخل الكلية منهكة. فيجب عند ذاك توسّل 
إحكامات مجموعية أخرى. كالتغيرات في ضغط الدم 
والتغيرات في هرمونات الدوران, والتغيرات فى فعالية 
الجهاز العصبي الودي. ولكن هذه الإحكامات مكلفة بلغة 
الاستتباب الإجمالي لأذها تسبب تغيرات أهرى فى كل 
الجسم قد تكون مؤذية وضارة في نهاية المطاف. ومع 
ذلك. فإن هذه المعاوضات ضرورية لأن اللاتوازن 
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4 # القسم /ا الكليتان وسوائل الجسم 
الطويل الأمد بين مدخول الصوديوم وإفراغه يمكن أن 
يؤدي بسرعة إلى تراكم السائل أو فقدانه ممأ يسيب 
وهطاً قلبياً وعائياً خلال أيام قليلة. وهكذا يمكن للمرء 
أن يرى أن الإحكامات المجموعية التي تحدث استجابة 
لشذوذات عمل الكلية كضرورة تناوبية تعيد توازن 
إفراغ الصوديوم مع مدخوله. 


بحكم إفراغ الصوديوم تخدر سرعتي 
الترشيح الكبيبي وإعادة امتصاص 
الصودبوم النييبي 


إن المتغيرين اللذين يؤثران على إفراغ الصوديوم 
والماء هما سرعة الترشيح وسرعة إعادة الامتصاص: 


- إعادة الامتصاص النبيبي 


وتبلغ كل من سرعة الترشيح الكبيبي (651) 
بالحالة السوية حوالى 180 لترأً/يوم. وإعادة 
الامتصاص النبيبى 178.5 لترأً/يومء وإفراغ البول 1.5 
لتر/يوم. لذلكء فإن أي تغيرات قليلة في 0175 أى في 
إعادة الامتصاص النبيبي يمكن أن تؤدي إلى تغيرات 
كبيرة في الإفراغ الكلوي. فمكلا يمكن أن تؤدي زيادة 
لترات/ يوم في حجم اليول» إذا لم تحدث معاوضات 
نبيبية. وهذا يسبب بسرعة تغيرات كارثية في حجوم 
سائل الجسم. ويشكل ممائل» يمكن أن تؤدي تغيرات 
صغيرة أيضاً في إعادة الامتصاص النبيبي» في غياب 
الإحكامات التعويضية لسرعة الترشيح الكبيبي» إلى 
تغيرات مثيرة في حجم البول وإفراغ الصوديوم. في 
و 071 بكل دقة, بحيث يتطابق إفراغ الكليتين تماماً مع 
مدخول الجسم من الماء والكهارل. 

وحتى مع الاضطرابات التي تغير سرعة الترشيح 
الكبيبي 3 إعادة الامتصاص النبيبي, فإن ن التغير ات التي 
ويزداد 011 6 ما يحدث عند تناول بعضصضص الأدوية أو 
فى الحميات المرتفعة). فإن هذا يزيد نقل كلوريد 
الصوديوم إلى النبيبات, والذي يؤدي بدوره على الأقل 
إلى معاوضتين داخل الكلية: (1) زيادة إعادة 


الامتصاص النبيبي لمعظم كلوريد الصوديوم المترشح 
الفائض.ء والمسماة التوازن الكبيبي النبييبي 
ععمة31ط نةاناط10)0تاتعمرم1ع, (2) والتلقيم الراجع لليقعة 
الكثيفة >(166058236 06258 11136113 الذي تسيب فيه 
زيادة نقل كلوريد الصوديوم إلى النبيب القاصي تضيقاً 
شرينياً وارداً وإعادة 0118 نحو السوي. وبطريقة 
مماثلة. يعوّض نفس هذان التلقيمان الراجعان داخل 
الكلية جزئياً شذوذات إعادة الامتصاص النبيبى فى 
النبيب الداني أى في عروة هنلي. 00 

ولأن أي من هاتين الآليتين لا تعمل على نحو كامل 
لإعادة توزيع كلوريد الصوديوم القاصي كل الطريق 
رجوعاً إلى السويء فإن التغيرات في أي من 671 أو 
إعادة الامتصاص النبيبي يمكن أن تؤدي إلى تغيرات 
هامة فى الإفراغ البولى للصوديوم والماء. وعند حدوث 
ذلك فإن آليات تلقيمية راجعة أخرى تنشاء كالتغيرات 
في ضغط الدم والتغيرات في الهرمونات المختلفة, تعيد 
في نهاية الأمر تعادل إفراغ الصوديوم مع مدخوله. 
وسنستعرض في الأقسام القليلة القادمة كيف تعمل هذه 
الآليات معاً للتحكم في توازن الصوديوم والماء وأيضاً 
للتحكم في حجم السائل خارج الخلايا عند تحقيق ذلك. 
ومن ناحية ثانية. يجب أن نتذكر أن كل هذه الآليات 
التلقيمية الراجعة تتحكم في الإفراغ الكلوي للصوديوم 
والماء بواسطة تغير معدل الترشيح الكبيبي أى تغير 
إعادة الامتصاص النبيبى. 


أهمية إبالة الصوديوم الضغطية 
والابالة الضغطية فى الحفاظ على 
توازن صوديوم وسائل الجسم 

قد تكون الآليتان الأكثر قوة في التحكم في حجم 
الدم وحجم السائل خارج الخلاياء وكذلك في الحفاظ 
على توازن الصوديوم والساكل. هما تأثير ضغط الدم 
على إفراغ الصوديوم والماء ‏ وتسميان اليتي إيالة 
الصوديوم الضغطية 28011016515 #6ناو5ع:م والإبالة 
الضغطية 011016515 016551016. وكما شرحنا فى الفصل 
9 يلعب هذا التلقيم الراجع بين الكليتين والجهاز 
الدورانى أيضاًدوراً سائداً فى تنظيم ضغط الدم طويل الأمد. 

وبشير مصطلح الإبألة الضغطية إلى تأثير زيادة 
ضغط الدم على زيادة إفراغ حجم البول. بينما يشير 
مصطلح إيالة الصوديوم الضغطية إلى الزيادة في إفراغ 


29 تكامل الاليات الكلوية للتحكم في حجم الدم وحجم السائل خارج الخلايا 15 435 
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المزمتة في الضقط الشرياني تؤدي إلى ذيادات في ا الصوديوم 
أكبر بكثير من طك المقسة خلال الزيادات الحادة في الضغط الشرياني. 


الصوديوم التي تحدث مع ارتفاع ضغط الدم. ولأن 
الإبالة الضغطية وإبالة الصوديوم الضغطية تحصلان 
عادة بشكل متوازء فسوف نشير إليهما ببساطة بتعبير 
«إبالة الصوديوم الضغطية» فى البحث التالى. 

ويبين الشكل 1-29 تأثير الضغط الشرياني على نتاج 
الصوديوم البولي. وتلاحظ أن الزيادة الحادة فى ضغط 
الدم من 30 إلى 50 ملم ز تؤدي إلى زيادة ضعفين إلى 
ثلاثة اضعاف في نتاج الصوديوم البولي. وهذا التأثير 
يكون مستقلاً عن التغيرات في فعالية الجهاز العصبي 
الودي أى الهرمونات المختلفة, كالأنجيوتنسين 11 
إبالة الصوديوم 
الضغطية يمكن أن تظهر في كلية معزولة بعيدة عن تأثير 
هذه العوامل. ومع زيادات مزمنة فى ضغط الدم؛ تتعزز 
فعالية إبالة الصوديوم الضغطية كثيراً لأن زيادة ضغط 
الدم. بعد تأخير زمني قصيرء تكبت كذلك تحرير الرينين, 
فينقص بذلك تشكل الانجيوتنسين 11 والالدوستيرون. 
وكما شرحنا سابقاً تخبّط المستويات المتناقصة 
للانجيوتنسين ]1 والالدوستيرون إعادة الامتصاص النبيبى 
الكلوي للصوديومء فتتضخم بذلك التأثيرات المباشرة 
لزيادة ضغط الدم على زيادة إفراغ الصوديوم والماء. 


و 1011الم, أو الأالدوستيرون: حيث أن 


إبالة الصوديوم الضغطية والإبالة 
الضغطية هما المكونان الأساسيان للتلقيم 
الراجع الكلوي لسائل الجسم في تنظيم 
حجوم سوائل الجسم والضغط الشرياني 


إن تأتير زيادة ضغط الدم على رفع نتاج البول هو 


على التوازن بين مدخول السائل ونتاجه؛: كما هى مبين 
في الشكل 2-29. وهى نقس الآلية أساساً التي شرحت 
في الفصل 19 للتحكم بضغط الدم الشرياني. وكما 
أشرنا في ذلك الفصلء فإن حجم السائل خارج الخلايا 
وحجم الدم ونتاج القلب والضغط الشرياني والنتاج 
منفصلة آلية التلقيم الراج جع الأساسي هِذّة. 

وتساعد آلية التلقيم الراجع هذه؛. خلال التغير ات فى 
مدخول الصوديوم والسائل على الحفاظ على توازن 
السائل وتقلل من التفيرات في حجم الدم وحجم السائل 
خارج الخلايا والضغط الشرياني كما يلى: 


أ. تؤدىي زيادة في مدخول السائل (بافتراض أن 
الصوديوم يرافق مدخول السائل) أعلى من مستوى النتاج 
البولي إلى تراكم مؤقت للسائل في الجسم. 

2 طالما بقي مدخول السائل يقوق النتاج البولى؛. فإن 
السائل يظل يتراكم في الدم وفي الأحياز الخلالية, مسبباً 
زيادات موازية في حجم الدم وحجم السائل خارج الخلايا. 
وكما بُحث سابقاء فإن الزيادات الفعلية في هذين المتغيرين 
تكون قليلة بسبب فعالية هذا التلقيم الراجع. 

3. تؤدي زيادة حجم الدم إلى ارتفاع ضغط الامثلاء 
الدوراني الوسطي. 

4. تؤدي زيادة ضغط الامتلاء الدوراني الوسطي إلى رفع 
المدروج الضغطي للعائد الوريدي. 

35 ترفع زيادة المدروج الضغطي للعائد الوريدي نتاج 
القلب. 

6. ترفع زيادة نتاج القلب الضغط الشرياني. 

7 تؤدي زيادة الضغط الشرياني إلى زيادة نتاج البول 
عبر الإبالة الضغطية. ويدل الانحدار الشديد للعلاقة السوية 
لإبالة الصوديوم الضغطية على أنه يلزم فقط زيادة طفيفة 
في ضغط الدم لرفع الإفراغ البولي عدة أضعاف. 

8. تُوازِن الزيادة في إفراغ السائل زيادة المدخول» ٠‏ وتمنع 
بالتائي تراكماً إضاقياً للسائل. 


وهكذا نرى أن آلية التلقيم الراجع الكلوية لسوائل 
الجسم تعمل على منع التراكم المستمر للملح والماء في 
الجسم أثناء زيادة مدخولهما. وما دامث الوظيفة الكلوية 
سوية وآلية الإبالة الضغطية تعمل بفعالية. فإنه يمكن 
للتغيرات الكبيرة في مدخول الملح والماء أن تتلاءم مع 
تغيرات طفيفة فقط في حجم الدم وحجم السائل خارج 
الخلايا ونتاج القلب والضغط الشرياني. 


6 طخ القسم لأ الكليتان وسوائل الجسم 


الشكل 2-29. آلية التلقيم الراجع الكلوية 
الاساسية لسوائل الجسم للتحكم بحجم الدم 
وحيم السائل مارج الخلايا والضفما 
الشرياني. وتدل الخطوط المستمرة على ٍْ 

1 الوساعة 


التاثيرات الموجية والخطوط المتقطعة على 
التأشدرات السالية. الوعائية 


مدخول السائل إلى ما دون السوي. وفي هذه الحالة, 
يميل حجم الدم وحجم السائل خارج الخلايا إلى 
التناقصء كما ينخفض أيضاً الضغط الشرياني. ويسبب 
انخفاض صغير في ضغط الدم انخفاضاً كبيراً في نتاج 
البولء مما يسمح ثانية بحفظ توازن السائل مع تغيرات 
صغرية في ضغط الدم وحجمه أو حجم السائل خارج 
الخلايا. ويوضح الشكل 3-29 فعالية هذه الألية في منع 
حصول تغيرات كبيرة في حجم الدم؛ ويبيين أن 
التغيرات في حجم الدم تكون ضثيلة تقريباً رغم 
الاختلافات الكبيرة فى المدخول اليومى للماء والكهارل: 
وذلك باستثناء الانخفاض الكبير للمدخول الذى لا يكفى 
لتعويض فقدانات السائل الناتجة عن التبخر أو غيرها 
من الفقدانات التي لا مفر منها. 


ضيط تنظيم حجم الدم 
وحجم السائل حارج الخلانا 


يمكن للمرء من دراسة الشكل 2-9 أن يرى لماذا 
يبقى حجم الدم ثابتاً تماماً تقريباً بالرغم من التغيرات 
الشديدة في مدخول السائل اليومي. ويعود السبب في 
ذلك إلى ما يلى: (1) يؤدي أي تغير بسيط في حجم 
الدم إلى تغير ملحوظ في نتاج القلبء (2) ويؤدي أي 
تغير بسيط في نتاج القلب إلى تغيير كبير في ضغط 


الدم. (3) ويؤدي أي تغيير بسيط في ضغط الدم إلى 
تغيير كبير في نتاج البول. وتتضاعف كل هذه العوامل 
مع بعضها لتولد تحكماً تلقيمياً راجعاً فعالاً لحجم الدم. 

ويحدث نفس تسلسل الأحداث كلما حصل ققد من 
الدم بسبب النزف. وفي هذه الحالة. تحتفظ الكليتان 
بالسائلء في حين تتم عمليات موازية أخرى لإعادة بناء 
خلايا الدم الحمراء وبروتينات البلازما في الدم. ولكن 


حجم الدم (لثر) 
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مدخول السائل اليومي (ماء وكهارل) (لترريوم) 
الشكل 3-29. التاثير التقريبي للتغيراث اليومية في عد حول السائل على 
لمداخيل السائل اليومية. 
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إذا بقيت الشذوذات في حجم الخلايا الحمر. كما يحدث 
عندما يكون هناك عوز في مكوّنات الحمر أى في عوامل 
أخرى ضرورية لتنبيه إنتاج خلايا الدم الحمراءء فإن 
حجم البلازما سيعوّض بكل بساطة عن هذا الفرق 
ويعود حجم الدم الإجمالي إلى السوي بالرغم من 
نقصان كتلة خلايا الدم الحمراء. 


توزيع السائل خارج الخلايا بين 
الآحباز الخلالية والحملة الوعائية 


يتضح أيضاً من الشكل 2-29 أن التمكم في حجم 
الدم وحجم السائل خارج الخلايا يتم عادة بشكل متوان 
أحدهما مع الآخر. يذهب السائل المتناول أولاً إلى الدم, 
ولكنه سرعان ما يتوزع بين الأحياز الخلالية والبلازما. 
لذلك يتم التحكم بحجم الدم وحجم السائل خارج 
الخلايا في وقت واحد عادة. ومع ذلك, قهناك حالات 
يمكن أن يختلف فيها توزيع السائل خارج الخلايا بين 
الأحياز الخلالية والدم اختلافاً كبيراً. وكما شرحنا في 
الفصل 25, تشمل العوامل الرئيسية التي يمكن أن 
تسبب تراكم السائل في الأحياز الخلالية ما يلي: (1) 
زيادة الضغط الشعيسريء (2) وتنساقص الضغفط 
التناضحى الغرواني البلازميء (3) وزيادة نفوذية 
الشعيرات. وفي جميع هذه الحالات. تنتشر نسبة عالية 
جداً من السائل خارج الخلايا إلى الأحياز الخلالية. 
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الدم: ويظهر الشكل علاقة جطية تقريباً في المدى السوي ولكنه يظهر 
أيضاً قفشل حجم الدم في الاستمرار بالارتفاع عندما يصبح حجم 
السائل خارج الخلايا كبيرا جداً. وعندما يحدث هذاء يسكن الحجم 
الإضافي للسائل خارج الخلايا في الأحياز الخلالية وتحدث الوذمة. 


ويبين الشكل 4-29 التوزيع السوي للسائل بين 
الأحياز الخلالية والجهاز الوعائي والتوزيع الذي يحدث 
في حالات الوذمة. فعندما تتجمع كمية صغيرة من 
السائل في الدم إما نتيجة إدخال كمية كبيرة من السائل 
أى بسبب نقص نتاج الكليتين للسائلء يبقى حوالى 20 
إلى 4030 منه في الدم فيزداد حجم الدم. ويتوزع باقي 
السائل في الأحياز الخلالية. ولكن عندما يرتفع حجم 
السائل خارج الخلايا إلى أكثر من 30 إلى 9650 أعلى 

من السويء فإن معظم السائل تقريباً يذهب إلى الأحياز 
الخلالية وتبقى كمية قليلة جداً منه في الدم. وهذا 
يحدث لأن ضغط السائل الخلالى يرتقع من قيمته 
السلبية السوية إلى قيمته الموجيبة. وتصبح أنسجة 
الأحياز الخلالية رخوة مما يجعل كميات كبيرة من 
السائل تتجمع فيها دون ارتفاع إضافى فى ضغط 
السائل الخلالي. وبمعنى آخرء فإن عامل السلامة ضد 
الوذمة. وبسيب ارتفاع ضغط السائل الخلالى الذي 
يضاد تراكم السائل في الأنسجة. يضيع حالما تصبح 
الأنسجة رخوة كثيراء وهكذا نرى أنه فى الحالات 
السوية تعمل الأحياز الخلالية كمستودع «مفيض» 
للسائل الفائضء فيزداد حجمها أحياناً إلى جد 30-10 
لتراً. ومن الواضح أن ذلك يولد الوذمة فيهاء كما 
أوضحناه في الفصل 25, ولكنها تعمل أيضاً كصمام 
تحرير مهم للفائض لجهاز الدوران» مما يحمي الجهاز 
القلبي الوعائي من التحميل المفرط الخطير الذي يمكن 
أن يؤدي إلى وذمة رئوية وقصور قلبي. 

ولتلخيص ذلك. يحْكُم حجم السائل خارج الخلايا 
وحجم الدم بنفس الوقت, إلا أن المقادير الكمية لتوزع 
السائتل بين الخلال والدم تتوقف على الخصائص 
الفيزيائية للدوران وللأحياز الخلالية وكذلك على 
ديئميات تبادل السوائل خلال الأغشية الشعيرية. 


العوامل العصبية والهرمونية 
تزيد من فعالية تحكم التلقيم 
الراجع الكلوي لسوائل الجسم 


درسنا في الفصل 27 العوامل العصبية والهرمونية 
التي تؤشر على معدل الترشيح الكبيبي وإعسادة 
الامتصاص النبيبي, وبالتاليء على الإفراغ الكلوي للملع 
والماء. وفى الأشخاص الأسوياء. تعمل هذه الآليات 
العصبية والهرمونية بشكل منسجم مع آليتى إبالة 


الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية. مما يجعلها أكثر 
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فعالية في تقليل التغيرات فى حجم الدم وحجم السائل 
خارج الخلايا والضغط الشرياني والتي تحدث استجاية 
للاعتراضات اليومية. ومن ناحية ثانية. يمكن أن تؤدي 
الشذوذات في عمل الكلية أى في العوامل العصبية 
والهرمونية المؤثرة على الكليتين إلى تغيرات خطيرة 

في ضغط الدم وحجوم سوائل الجسم, كما سنبحثه أدتاه. 


تحكم النظام | لعصبي الودي في الإفراغ 
الكلوي: مستقيلات الضغعط الشرياني 
ومنعكسات مستقيلات التمدد الواطىء 
الضغخما 

بسبب التعصيب الودي الواسع للكليتين. فإن 
التغيرات في الفعالية الودية يمكن أن تغير في الإفراغ 
الكلوي للصوديوم واألماء وكذلك في تنظيم حجم السائل 


خارج الخلايا في بعض الحالات. فمثلاً, عندما يقل حجم . 


الدم يسبب النزفء تنخفض تنخفض الضغوط في الأوعية 
الدموية الركوية وفي مناطق الضغط الواطىء الأخرى 
فى الصدرء مما يسبب تفعيل منعكسات الجهاز العصبي 
الودي. وهذا يزيد بدوره من الفعالية العصبية الودية 
التي لها تأثيرات عدة على تخفيض إفراغ الصوديوم 
والماء: (1) تضيّق الشرينات الكلوية. مع تناقص معدل 
الترشيح الكبيبي, (2) زيادة إعادة الامتصاص النبيبي 


للملح والماء. (3) تنبيه تحرير الرينين وزيادة تكوين 


الأنجيوتنسين 11 والألدوستيرون. اللذين يسببان معاً 
زيادة إضافية في إعادة الامتصاص النبيبي. وإذا كان 
التناقص في حجم الدم كبيراً بشكل كاف لتخفيض 
الضغط الشرياني المجموعي2ء يحدث تفعيل إضافي 
للجهاز العصبي الودي بسبب تناقص تمدد مستقبلات 
الضغط الشرياني المتوضّعة في الجيب السباتي وقوس 
الأيهر. وتلعب كل هذه المنعكسات معاً دوراً هاماً في 
التعويض السريع للفقد في حجم الدم الذي ينشأ عن 
حالات حادة كالنزف. كذلك يمكن أن يساهم التثبيط 
المنعكسى للفعالية الودية الكلوية فى الإزالة السريعة 
للسائل الفاكض في جهاز الدوران والذي يحدث بشكل حاد 
بعد تناول وجبة تحتوي على كميات كبيرة من الملح والماء. 


دور الأنجيوتنسين 11 في التحكم 
في الإفراغ الكلوي 


يعتبر الأنجيوتنسين 11 أحد أكثر المحكمات قوة 
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الشكل 5-29. تاأثير التشكل المفرط للأنجيوتنسين || وإحصار تشكله 
على متحنى إيالة الصوديوم الضغطية. ويلاحظ أن المستويات العالية 
لتشكل الانجيوتنسين ١!‏ تقلل اتحدار إيالة الصوديوم الضغطية. بحيث 
يصيح ضغط الدم حسّاساً جداً للتغيرات في مدخول الصوديوم: ويزيح 
إحصار تكون الاتجيوتتسين !| إبالة الصوديوم الضغطية إلى ضغوط دم 
أقل. 


لإفراغ الصوديوم. وتترافق التغييرات في مدخول 
الصوديوم والساثل بالتغيرات المتبادلة في تكوين 
الأنجيوتنسين 11 والتي تساهم كثيراً في الحفاظ على 
توازنات الجسم من الصوديوم والسوائل. ويعني هذاء 
أنه عندما يرتفع مدخول الصوديوم فوق السوي, 
ينخفض إفراز الرينين, مما يسبب انخفاض تشكل 
الأنجيوتنسين 11. وبما أن للأنجيوتنسين 11 تأثيرات 
عديدة هامة على زيادة إعادة الامتصاص النبيبى 
للصوديومء. كما شرحنا فى الفصل 27, فإن انخفاض 
مستواه يُنقص إعادة الامتصاص النبيبي للصوديوم 
والماءء ويزيد بالتالى إفراغ الكليتين لهما. وتكون 
النتيجة النهائية لذلك تقليل الارتقاع قي حجم السائل 
خارج الخلايا وفى الضغط الشرياني الذي يمكن أن 
يحدث بطريقة أخرى عندما يزداد مدخول الصوديوم. 

وبالعكس. تسبب زيادة مستويات الأنجيوتنسين 11. 
عندما ينخفض مدخول الصوديوم إلى ما دون السويء 
احتياس الصوديوم والماء ومقاومة الانخفاضات فى 
ضغط الدم الشرياني التي تحصل بطريقة أخرى. 
وهكذاء تعمل التغيرات في فعالية منظومة الرينين - 
الأنجيوتنسين كمضخم قوي لآلية إبالة الصوديوم 
الضغطية للحفاظ على استقرار ضغوط الدم وحجوم 
سواكل الجسم. 

أهمية الأنجيوتنسين 11 في زيادة فعالية إبالة 
الصوديوم الضغطية. يُظهر الشكل 5-29 أهمية 
الأنجيوتنسين 11 في جعل آلية إبألة الصوديوم 
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الضغطية أكثر فعالية. ويلاحظ أنه عندما يكون تحكم 
الأنجيوتنسين فى الإبالة الصوديومية فعالاً تماماأء يكون 
منحنى إبالة الصوديوم الضغطية شديد الإنحدار (منحن 
سوي).؛ مما يدل على الحاجة إلى تفيرات صغرية فقط 
فى ضغط الدم لزيادة إفراغ الصوديوم عندما يزداد 
مدخوله. وبالمقابل» عندما لا تستطيع مستويات 
الأنجيوتنسين الانخفاض استجاية لزيادة مدخول 
الصوديوم (منحنى الأنجيوتنسين 11 المرتفع), كما 
يحدث في بعض الآامراض المترافقة مع ضعف القدرة 
على تقليل إفراز الرينينء لا يكون منحنى إبالة 
الصوديوم الضغطية 5 تقريياً شديد الانجدار. لذلك فعتدما 
يرتفع مدخول الصوديومء يلزم تغيرات كبيرة جداً في 
الضغط الشرياني لزيادة إفراغ الصوديوم والحفاظ على 
توازنه. فمكلاً: ٠‏ في الشخصس السوي» تسيب زيادة 10 
أضعاف في مدخول الصوديوم زيادة مليمترات زثيقية 
قليلة فقط فى الضغط الشريانى2» فى حين أنه فى 
الأشخاص الذيسن لا يستطيعون كبت تكون 
الأنجيوتنسين 11 يشكل ملائم استجابة لفرط 
الصوديوم: يؤدي الارتفاع نفسه في مدخول الصوديوم 
إلى ارتفاع ضغط الدم بقدر 50 ملم ز. وهكذا نرى أن 
عدم القدرة على كبت تشكل الأنجيوتنسين 11 عندما 
يكون هناك فرط في الصوديوم, تقلل من انحدار إبالة 
الصوديوم الضغطية وتجعل الضغط الشرياني حساساً 
جداً للملح. كما أوضحناه في الفصل 19. 

وقد أثئيت استعمال الأدوية لحصر تاثيرات 
الأنجيوتنسين 11 على امتلاك أهمية سريرية لتحسين 
قدرة الكليتين على إفراغ الملح والماء. وكما هو مبين 
قى الشكل 5-29. تحجد أنه بعد إحصار تكوّن 
الأنجيوتنسين 11 بواسطة مثبط انزيمي محوّل 


للأنجيوتنسينء ينزاح منحى إبالة الصوديوم الضغطية - 


الكلوية إلى ضغوط أوطأ. وهذا يدل على تعزيز قدرة 
الكليتين على إفراغ الصوديوم لآنه يمكن الآن الحفاظ 
على المستويات السوية لإفراغ الصوديوم عند انخفاض 
الضغوط الشريانية. ويوفر هذا الإنزياح لإبالة 
الصوديوم الضغطية الأسس للتأثيرات المخقّضة لضخغط 
الدم المزمن في مرض فرط ضغط الدم للمثبطات 
الإنزيمية المحوّلة للأنجيوتنسين. 

الأنجيوتنسين 11 المفرط لا يولّد زيادات كبيرة 
فى ححم السائل خارج الخلايا. بالرغم من أن 


الحايسة للصوديوم والماء قوة الجسمء فليس 


لانخفاضه أو لزيادته في جهاز الدوران أي تأثير كبير 
على حجم السائل خارج الخلايا أو على حجم الدم. 
ويعود السبب في ذلك إلى أنه عند زيادات كبيرة فى 

مستويات الأنجيوتفسين 11[ كما يحدث في ورم الكليتين 
المفرز للرينينء تسبب المستويات المرتفعة 
للأنجيوتنسين 11 في البداية احتباساً للصوديوم والماء 
بواسطة الكليتين وزيادة بسيطة في حجم السائل خارج 
الخلايا. وهذا يبدأ ارتفاعاً في الضغط الشريانيء الذي 
يزيد بسرعة نتاج الكلية للصوديوم والماء. فيتغلب بذلك 
على تأثيرات احتباس الصوديوم والماء للأنجيوتنسين 
11 ويعيد ترسيخ توازن جديد بين مدخول الصوديوم 
ونتاجه عند ضغط دم أعلى. ويبصورة معاكسة. فيعد 


مثبط انزيمي محوّل للأنجيوتنسين. يحصل فقد أولي 
للصوديوم والماء, إلا أن الهيوط فى ضغط الدم يوازن 


السوي. 


دور الألدوستيرون في التحكم 
في الإفراغ الكلوي 

يزيد الألدوستيرون من إعادةٍ امتصاص الصوديوم 
الزيادة في إعادة امتصاص الصوديوم مع زياد فى 


إعادة امتصاص الماع وفى إفراز البوتاسيوم. ولذلك 


فالتأثير النهائي للألدوستيرون يجعل الكليتين تحبسان 
الصوديوم والماء ولكن تزيدان من إفراغ البوتاسيوم 
في اليول. 

ويتعلق عمل الألدوستيرون في تنظيم توازن 
الصوديوم كثيراً بعمل الأنجيوتنسين ]1 الذي شرح آنقاً. 
وهذا يعني أنه عند انخفاض مدخول الصوديومء. فإن 
الزيادة التي تحدث في تكوين الأنجيوتنسين 11 تنبه 


إفراز الألدوستيرون الذي يساهم بدوره في تقليل إفراغ 


الصوديوم البولي2ء ويحفظ بالتالي توازن الصوديوم. 
وبالعكسء فعند ارتفاع مدخول الصوديومء. يخفض كبت 
تشكل الألدوستيرون إعادة الامتصاص التبيبي» مما 
يسمح للكليتين بإفراغ كميات أكبر من الصوديوم. 

وهكذا نرى أن التغيرات في تشكل الألدوستيرون 
تساعد أيضاً آلية إبالة الصوديوم ١‏ الضغطية في الحفاظ 
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خلال فرط الإفراز المزمن للألدوستيرونء «تفلت» 
الكليتان من احتياس الصوديوم عند ارتفاع الضغط 
الشرياني. بالرغم من أن للألدوستيرون تأثيرات قوية 
على إعادة امتصاص الصوديوم.ء فإنه حتى عند وجود 
تسريب مفرط للألدوستيرون أو تشكيل مفرط له. كما 
يحدث فى المرضى الذين يعانون من أورام في غدة 
الكظر (متلازمة كون). تكون الزيادة في إعادة 
امتصاص الصوديوم والتناقص في إفراغه بواسطة 
الكليتين أمراً عابراً. فبعد يوم إلى 3 أيام على احتياس 
الصوديوم والحجم, يرتفع حجم السائل خارج الخلايا 
إلى حوالى 10 إلى 15© وتحصل زيادة متزامنة في 
ضغط الدم الشرياني. وعندما يرتفع الضغط الشرياني 
بصورة وافية» «تفلت» الكليتان من احتباس الصوديوم 
والماء وتفرغ بعد ذلك كميات من الصوديوم تساوي 
المدخول اليوميء بالرغم من استمرار وجود مستويات 
عالية للألدوستيرون. 

ويعود السيب الرئيسى للإفلات 656806 إلى إبالة 
الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية الذي يولدهما 
ارتفاع الضغط الشرياني. وفي التجارب التي منع فيها 
ارتفاع الضغط الشرياني الكلوي عند ارتفاع الضغط 
الشرياني المجموعيء2 فقد لوحظ أن إبالة الصوديوم 
الضغطية منعت أيضاً ولم يحصل الإفلات. وهكذا نرى 
أنه طالما بقيت إبالة الصوديوم الضغطية تعمل بشكل 
سويء فإن الإفراز المفرط للألدوستيرون لا يسبب أكثر 
من زيادة 10 إلى 4015 فى حجم السائل خارج الخلايا. 
(تسبب المستويات المرتفعة للألدوستيرون فقداً 
ملحوظاً للبوتاسيوم وانخفاضاً في تركيزه في السائل 
خارج الشلايا. كما سيشرح لاحقاً). 

وفي المرضى الذين يعانون من قصور الكظر ولا 
يفرزون كمية كافية من الاألدوستيرون (مرض 
أديسون)ء تظهر زيادة فى إفراغ الصوديوم والماء. 
وتناقصًا في حجم السائل خارج الخلاياء وميّلا إلى 
هبوط ضغط الدم. وعند الغياب التام للألدوستيرون: قد 
يصبح نفاد الحجم وخيماً ما لم يُسمح للشخص بتناول 
كميات كبيرة من الملح والماء ليوازن بها الزيادة في 
النتاج البولي لهما. 


دور 42135 في التحكم في الإفراغ الكلوي 
كما بحثنا في الفصل 28 يلعب الهرمون مضاد 

الإبالة 8255 دوراً هاماً في السماح للكليتين بتشكيل 

حجم صغير من البول المركز أثناء إفراغهما لكميات 


سوية من الملح. ويكون هذا التأثير هاماً بشكل خاص 
أثتاء الحرمان من الماء الذي يرفع بشدة مستويات 
11 والتى تزيد بدورها إعادة امتصاص الماء 
بالكليتين وتساعد على تقليل الانخفاضات في حجم 
السائل خارج الخلايا وفى الضغط الشرياني الذي 
يحدث بطريقة أخرى. ويؤدي الحرمان من الماء من 24 
إلى 48 ساعة بالحالة السوية إلى انخفاض صغير فقط 
في حجم السائل خارج الخلايا والضغط الشرياني. ومن 
ناحية ثانية. إذا خصرت تأثيرات 42151 بواسطة عقار 
يعاكس فعل الهرمون مضاد الإبالة في تعزيز إعادة 
امتصاص الماء في النبيبات القاصية والجامعة. تسبب 
نفس فترة الحرمان المائي هبوطأ أساسياً في كلّ من 
حجم السائل خارج الخلايا والضغط الشرياني. 

ويصورة معاكسة:. عتدما يكون هناك قرط فى حجم 
السائل خارج الخلاياء يخفض تناقص مستويات 48211 
إعادة امتصاص الماء بالكليتين. ويساعد بالتالي على 
تخليص الجسم من الحجم الفائض. 

يسيب إفراز 8011 المفرط عادة زيادة بسيطة في 
حجم السائل خارج الخلايا وتناقصاً كبيراً في تركيز 
الصوديوم. على الرغم من أن الهرمون مضاد الإبالة 
هام في تنظيم حجم السائل خارج الخلاياء إلا أن 
المستويات المفرطة منه نادرا ما تسبب زيادات كييرة 
في الضغط الشرياني أو في حجم السائل خارج 
الخلايا. ويؤدي تسريب كميات كبيرة من 4255 إلى 
الحيوانات في البداية إلى احتباس كلوي للماء وإلى 
زيادة 10 إلى 915 من حجم السائل خارج الخلايا. 
ولكن عندما يرتفع الضغط الشرياني استجابة لزيادة 
الحجم هذه فإن قدراً كبيراً سن الحجم الزائد يفرغ 
بسبب الية الإبالة الضغطية. وبعد مرور عدة أسابيع 
على تسريب 810151. نجد أن حجم الدم وحجم السائل 
خارج الخلايا لا يرتفعان أكثر من 5 إلى 910 من 
الحجم السوي وكذلك الضغط الشرياني الذي يرتفع أقل 
من 10 ملم ز من السوي. ويصح ذلك بالنسبة للمرضى 
الذين يعانون من متلازمة الهرمون المضاد للإبالة 
اللامتناسب 532020516 للم 11216م 1232210 حيث 
يمكن أن ترتفع لديهم مستويات 42151 إلى عدة 
أضعاف. وبالتالي نرى أن هذه المستويات العالية لا 
تسبب زيادات مهمة في أي من حجم سائل الجسم أو 
الضغط الشرياني. بالرغم من أن المستويات العالية لهذا 
الهرمون يمكن أن تؤدي إلى انخفاضات حادة في تركيز 
أيونات الصوديوم خارج الخلايا. ويعود السبب في ذلك 
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إلى أن الزيادة فى إعادة امتصاص الماء بالكليتين 
تخقّف الصوديوم خارج الخلاياء وفي نفس الوقت, 
تسبب الزيادة البسيطة التي تحدث في ضغط الدم فقدأً 
للصوديوم من السائل خارج الخلايا في البول خلال 
إبالة الصوديوم الضغطية. 

وفي المرضى الذين يفقدون قدرتهم على إفرار 
01 بسبب تلف النوى فوق البصرية يكون حجم 
البول كبيراً لدرجة 5 إلى 10 أضعاف السوي. ولكن ذلك 
يمكن تعويضه دائماً تقريباً بواسطة شرب كمية كافية 
من الماء للحفاظ على توازن السائل. أمأ إذا منع 
الدخول الحر للماء. فإن عدم القدرة على إفراز 4211 قد 
يؤدي إلى انخفاضات هامة فى حجم الدم والضغط 
الشرياني. ١‏ 


دور ببتيد الإبالة الصوديومية الآذيني 
في التحكم في الإفراغ الكلوي 

إلى هناء نكون قد بحثنا بصورة رئيسية دور 
الهرمونات الحابسة للصوديوم والماء في التحكم في 
حجم السوائل خارج الخلايا. ومع ذلك يعتقد بعض 
الباحثين أن الهرمونات المعروفة بهرمونات الإبالة 
الصوديومية يمكن أن تساهم أيضاً فى تنظيم الحجم. 
وأحد أكثر هرمونات الإبالة الصوديومية أهمية هو 
الببتيد الذي تحرره الألياف العضلية لأذين القلب 
والمسمى ببتيد الإبالة الصوديومية الأذيني (8218) 
6 ©22)11011616 215131. ويصدر المنته الذي يحرر 
هذا الببتيد عن فرط تمديد الآذين. الذى يمكن أن ينشأ 
من فرط حجم الدم. ويدخل 42/7. حال تحرره بواسطة 
الأذين القلبي» إلى جهاز الدوران» ويؤثر على الكليتين 
مسببا زيادات بسيطة في 6116© وانخفاضات في إعادة 
امتصاص الصوديوم بالقناة الجامعة. وتؤدي هذه 
الأعمال المشتركة لببتيد الإبالة الصوديومية الأذيني إلى 
زيادة إفراغ الملح والماء التى تساعد على تعويض 
زيادة حجم الدم. ١‏ 

وتساعد التغيرات في مستويات 8217, على الأرجح, 
على تقليل التغيرات فى حجم الدم خلال الاضطرايات 
المختلفة, مثل زيادة مدخول الملح والماء. ومن ناحية 
ثانية. لا يسبب الإنتاج المفرط ل 44112 آى حتى 
انعدامه الكامل. أي تغيرات رئيسية في حجم الدم. حيث 
أنه يمكن التغلب على هذه التأثيرات بسهولة بواسطة 
تغيرات بسيطة بضغط الدم تعمل من خلال إبالة 


الصوديوم الضغطية. فمثلاً. يرفع تسريب كميات كبيرة 
من 8218 في البداية النتاج البولي للملح والماء ويسبب 
انخفاضات طفيفة في حجم الدم. وفي أقل من 24 ساعة 
يمكن التغلب على هذا التأثير بواسطة انؤقاض. بسيط 
فى ضغط الدم الذي يعيد النتاج البولى باتجاه السوى, 
بالرغم من استمرار الزيادة في ©لالق. " ١‏ 


الاستجايات المتكاملة للتغديرات 
في مدكول الصوديوم 


يمكن تلخيص تكامل أنظمة التحكم المختلفة التى 
تنظم إفراغ الصوديوم والسوائل فى الحالات السوية 
بواسطة فحص الاستجابات الاستتيابية للزيادات 
المترقية في مدخول الصوديوم القوتي. وكما شرحنا 
من قبلء فإن للكليتين مقدرة مذهلة على ملاءمة 
إفرأغهما للملح والماء مع مدشولهما الذي يمكن أن 
يتراوح من حد أدنى يصل إلى عُشر السوي إلى حد 
أعلى يبلغ 10 أضعاف السوي. 

فعندما يزداد مدخول الصوديوم. يتخلف نتاجه قليلاً 
في البدء عن المدخول. ويؤدي التأخر الزمني إلى زيادة 
بسيطة في توازن الصوديوم التراكمي2» مما يسبب 
زيادة قليلة في حجم السائل خارج الخلايا. وتثير هذه 
الزيادة القليلة في حجم السائل خارج الخلايا آليات 
مختلفة في الجسم لزيادة إفراغ الصوديوم. وإحدى 
أولى الآليات التي تتم إثارتها هي منعكس مستقبلة 
الضغط المنخفض الذي يتولد من مستقبلات تمدّد 
الأذين الأيمن والأوعية الدموية الركوية. وتنطلق 
الإشارات من مستقيلات التمدد إلى جذع الدماغ وهناك 
تشبّط الفعالية العصبية الودية للكليتين لتخفض إعادة 
الامتصاص النبيبي للصوديوم. وتعتبر هذه الآلية الأكثر 
أهمية في الساعات القليلة الأولى - أ ربما في اليوم 
الأول بعد زيادة كبيرة في مدخول الملح والماء. 

وهناك استجابة ثانية تحدث أيضاً: حيث يؤدي 
توسّع حجم السائل خارج الخلايا إلى زيادة صغيرة في 
الضغط الشرياني الذي يزيد بحد ذاته إفراغ الصوديوم 
من خلال إبالة الصوديوم الضغطية. 

وبعد ذلك تحدث استجاية ثالثة: فالزيادة فى الضغط 
الشرياني أيضاً تكبت تكوؤن الأنجيوتنسين 1]1آ, مما 
يخفض بدوره إعادة الامتصاص النبيبي للصوديوم 
وذلك بإزالة التأثير الطبيعى للأنجيوتنسين 11 لزيادة 
إعادة امتصاص الصوديوم. كذلك, يخفض إنقاص 
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الأنجيوتنسين 11 إفراز الألدوستيرونء وبالتالي تنقص 
إعادة امتصاص الصوديوم بشكل أكثر. 

أخيراً. قد ينيّه أيضاً توسّع حجم السائل خارج 
الخلايا أنظمة الإبالة الصوديومية. خصوصاً 8212, التي 
تساهم أيضاً بزيادة إفراغ الصوديوم. 

وهكذا نرى أن التفعيل المشترك لأنظمة الإبالة 
الصوديومية وكبت الأنظمة الحايسة للصوديوم والماء 
يؤديان إلى زيادة في إفراغ الصوديوم عندما يزداد 
مدخول الصوديوم. وتحدث تغيرات معاكسة هندما 
ينخفض مدخول الصوديوم إلى ما دون المستويات 
السوية. ْ 


الحالات التي تولّد زيادة كبيرة في 
حجم الدم وحجم السائل حارج الخلايا 


على الرغم من أن الآليات التنظيمية القوية تبقي حجم 
الدم وحجم السائل خارج الخلايا ثابتين بشكل معقولء إلا 
أن هناك حالات شاذة يمكن أن تسيب زيادات كبيرة فى كلا 
هذين المتغيرين. وتنتج كل هذه الحالات تقريياً من شذوذات 


جهاز الدوران على النحى التالي: 


زيادة حجم الدم وحجم السائل 
خارج الخلايا الناتجة عن أمراض القلب 


في قصور القلب الاحتقاني. قد يزداد حجم الدم بمقدار 
5 إلى 920 كما يزداد حجم السائل خارج الخلايا أحيانا 
إلى 7200 أو أكثر. ويمكن قهم سبب ذلك بالعودة إلى 
الشكل 2-29. فى البداية» يقلّل قصور القلب النتاج القلبي, 
ويخفض بالتالي الضغط الشرياني الذي ينشّط بدوره 
الأجهزة المتعددة الحايسة للصوديومء. خصوصا أجهزة 
الرينين ‏ الأنجيوتنسين. والالدوستيرون, والجهاز العصبي 
الودي. بالإضاقة إلى ذلك: يسبب ضغط الدم المنخقض بحد 
ذاته احتفاظ الكليتين بالملح والماء. وبسبب ذلك تحتجن 
الكليتان حجماً في محاولة لإعادة الضغط الشرياني والنتاج 
القلبي باتجاه السوي. وبالفعلء إذا لم يكن قصور القلب 
وخيماً جداًء فإن الارتفاع في حجم الدم يمكن غالباً أن يعيد 
النتاج القلبي والضغط الشرياني فعلياً إلى السوي. ويزداد 
إفراغ الصوديوم في نهاية الأمر رجوعاً إلى السويء بالرغم 
من بقاء فائض في حجم السائل خارج الخلايا وحجم الدم 
يسمح للقلب الضعيف بالضخ بشكل ملائم. أما إذا كان القلب 
ضعيفاً جداًء فإن الضغط الشرياني لا يكون قادراً على 
الازدياد بشكل كاف لإعادة النتاج القلبي نحى السوي. 
وعندما يحدث ذلكء تستمر الكليتان يحبيس حجم كبير حتى 


يتولد لدى الشخص احتقان دوراني حاد ويموت في النهاية 
يسيب الوذمة 60608, خاصة الونمة الرئوية. ١‏ 

وهكذا نرى أن الزيادة في حجم الدم تصبح أكثر 
المعاوضات الدورانية أهمية فى حالات قصور العضلة القلبية 
وفى مرض القلب الصمامى وفى شذوذات القلب الولادية, 
والتي تساعد على إعادة نتاج القلب وضغط الدم إلى السوي. 
ويسمح هذا حتى للقلب الضعيف بضخ مستوى من النتاج 
القلبي يساعد على استمرار الحياة. 


زنادهة حجم الدم الناتحة 
عن زيادة وساعة الدوران 


إن أية حالة تزيد الوساعة الوعائية تؤدي أيضاً إلى زيادة 
حجم الدم ليملا هذه الوساعة الإضافية. فالزيادة فى 
الوساعة الوعائية تخفض في البداية ضغط الإمتلاء الدوراني 
الوسطي الذي يؤدي إلى انخفاض نتاج القلب وانخفاض 
الضغط الشرياني. ويسبب هبوط الضغط احتباس الكليتين 
للملح والماء حتى يزداد حجم الدم يشكل واف لملء 
الوساعة الإضافية. فمثلاً. في حالة الحّفل, تزيد الوساعة 
الوعاكية الإضافية للرحم والمشيمة والأعضاء المتضخمة 
الأخرى لجسم المرأة من حجم الدم على نحو منتظم من 15 
إلى 425. وبنفس الطريقة يزداد حجم الدم أيضاً لدى 
المرضى المصابين بأوردة دوالية كبيرة فى الساقين والتى 
تتسع في بعض الحالات النادرة إلى حوالي لتر إضافي من 
الدم لكي يملا هذه الوساعة الإضافية. وفى هذه الحالات, 
فإن الملح والماء يحتبسان في الكليتين إلى أن يمتلىء 
الفراش الوعائي الكلي بشكل كاف لرفع ضغط الدم إلى 
المستوى المطلوب لتوازن النتاج الكلوي للسائل مع مدخوله 
اليومى. 


الحالات التي تولّد زيادة كبيرة في 
حجم السائل خارج الخلايا ولكن 
مع حجم دم سوي 


هناك عدة حالات يزداد فيها حجم السائل خارج الخلايا 
بشكل ملحوظ ولكن يبقى فيها حجم الدم سويا أى ينقص 
بشكل طفيف. وتبدأ هذه الحالات عادة من تسرب السائل 
والبروتين إلى الخلال» مما يفضي إلى تناقص حجم الدم. 
وتكون استجابة الكليتين لمثل هذه الحالات مشابهة 
للاستجابة التى تحدث بعد النزف. وهذا يعنى احتباس 
الكليتين للملح والماء في محاولة لإعادة حجم الدم باتجاه 
السوي. 
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المتلازمة الكلائية ‏ فقد بروتينات البلازما 
في البول واحتباس الكليتين للصوديوم 


لقد تمّ استعراض الآليات العامة التي تؤدي إلى وذمة 
خارج الخلايا فى الفصل 25. وتعتبر المتلازمة الكُلائية 
عدنه ل تلاع ذم امعم واحدة من أكثر الأسياب السريرية 
أهمية فى تسبيب الوذمة. وفيها تسرب الشعيرات الكبيبية 
كميات كبيرة من البروتين إلى الرشاحة والبول نتيجة زيادة 
نفوذية الكبيبات. ويمكن أن يُفقد حوالي 30 إلى 50 غراماً 
من بروتين البلازما يومياً في البولء مما يؤدي أحياناً إلى 
هبوط تركيز بروتين البلازما إلى أقل من ثلث السوي. 
ونتيجة لتناقص تركيز بروتين البلازماء يهبط الضغط 
التناضحي الغرواني للبلازما إلى مستويات واطئة؛ مما يجعل 
الشعيرات في كل أنحاء الجسم ترشح كميات كبيرة من 
السائل إلى الأنسجة المختلفة مسببة بذلك حدوث الوذمة 
وتناقص حجم البلا زما. 

ويحدث الاحتباس الكلوي الصوديوم في المتلازمة 
الكلائية بواسطة آليات متعددة تنصشّط بواسطة تسرب 
البروتين والسائتل من البلازما إلى السال الخلالي» وهي 
تشمل تفعيل مختلف الأجهزة الحايسة للصوديوم متل جهاز 
الرينين - الأنجيوتنسين. والألدوستيرون. وربما الجهاز 
العصبي الودي. وتستمر الكليتان باحتياس الصوديوم والماء 
حتى يعاد حجم البلازما إلى مستواه السوي تقريباً. من 
ناحية أخرى, يخقّف تركيز بروتين البلازما بصورة إضافية 
بسيب احتياس كمية كبيرة من الصوديوم واألماء. مما يؤدي 
إلى تسريب مقدار إضافى من السائل إلى أنسجة الجسم. 
وتكون الحصيلة النهائية احتياساً كبيراً جدأ للسائل 
بالكليتين. يسبب حدوث وذمة ضخمة خارج الخلاياء إن لم 
يباشر بعلاجه بإعادة بروتينات البلازما. 


تشمّع الكبد ‏ تناقص تركيب الكبد 
لبروتينات البلازما واحتياس الكليتين 


للصوديوم 


يحدث فى تشمّع الكيد 15أد0ط2ان +1176 تفسن تسلسل 
الأحداث التى حصلت فى المتلازمة الكلائية. باستثناء 
تناقص في تركيز بروتين البلازما ينتج من تلف خلايا الكبد 
فتقل قدرة الكبد على تركيب كمية كافية من بروتينات 
البلازما. وتصاحب التشمّم أيضاً كمية كبيرة من النسيج 
الليفي في بنية الكبد تعوق كثيراً جريان الدم البابي خلال 
الكيد. ويسيب هذا بدورهة رفع الضغط الشعيري فى 235 
الفراش الوعائى البابى. الذى يساهم كذلك بتسرب السائل 
والبروتينات إلى جوف الصفاقء: وهي حالة تسمى الحَبَّن 
65 . وعندما يفقد السائل واليروتين من الدوران: تصيح 


الاستجابات الكلوية مشابهة لتلك التى لاحظناها فى حالات : 
استمرار الكليتين بحبس الملح والماء حتى يعود حجم 
البلازما والضغط الشرياتي إلى السوي. 


تنظيم إفراغ اليوتاسيوم وتركيزه 
فى السائل خارج الخلايا 

ينظّم تركيز بوتاسيوم السائل خارج الخلايا بالحالة 
السوية تماماً عند حوالي 4.2 مي مكافىء/لترء ومن 
النادر أن يرتفع أى يهبط أكثر من 0.3+ ملي 
مكافىء/لتر. وهذا التحكم الدقيق ضروري لأن كثيراً 
من الوظائف الخلوية تكون حساسة لآي تغيير في 
تركيز بوتاسيوم السائل خارج الخلايا. فمثلاً. يمكن أن 
تسبب زيادة في تركيز بوتاسيوم البلازماء تبلغ فقط 4 
ملى مكافىء/ لتر. اضطرابات في نظم القلب (اللانظمية 
القلبية) قتسططلاطععة لقتلممء, وقد تؤدى تراكيز أعلى 
منه إلى توقف القلب نتيجة الرجفان 112]108طئ!. 

وهناك صعوبة خاصة في تنظيم تركيز بوتاسيوم 
خارج الخلايا تتمثل بكون الخلايا تحوي حوالي 995 
من بوتاسيوم الجسم الكلي بينما يحتوي السائل خارج 
الخلايا على 92 منه فقط (الشكل 6-29). فمثلاً يكون 
لشخص بالغ يزن 70 كيلوغراماً. فيه حوالي 28 لترأ من 
السائل داخل الخلايا (940 من وزن الجسم) و 14 لتراً 
من السائل خارج الخلايا (920 من وزن الجسم). 
يكون هناك حوالى 3920 ملى مكافىء من البوتاسيوم 
داخل خلاياه وحوالى 59 ملى مكافىء فقط فى السائل 
خارج الخلايا. ويصل البوتاسيوم الذي تحويه وجبه 
فردية في أحوال كثيرة إلى 50 ملي مكافىء بينما 
يتراوح المدخول اليومي منه عادة بين 50 و200 ملي 
مكافىء/يوم. ولذلك. فإن أي قصور للسائل خارج 
الخلايا بالتخلص السريع من البوتاسيوم المتناول يمكن 
أن دسبب فرط البس تاسمية 1712ل اوعم2ز5 المهدّدة 
للحياة (زيادة ثري بوتاسيوم البلازما). وبطريقة 
مماثلة. قد يسبب فقد صغير للبوتاسيوم من السائل !' 
خارج الخلايا نقصص البوتاسمية 0181257118م/1 الوخيم ٠‏ 
(انخفاض تركيز بوتاسيوم البلازما) في غياب 
الاستجابات التعويضهية السريعة الملاءمة. 

ويتوقف الحفاظ على توازن البوتاسيوم بالدرجة 
الأولى على الإفراغ بالكليتين لآن الكمية المفرغة في 
الغائط تصل فقط إلى حوالى 5 إلى 9610 من مدخول 


4 8#" القسم لا 


الكليتان وسوائل الجسم 


*»! السائل 
داخل الخلايا 


0 ملي مكافىء/ لتر 
»28 لتر 


0 على مكافنيء 


0 ملي مكافيء يوم 


الشكل 5-29. مدخول بوتاسيوم سو ي» وتوزيع البوتاسيوم في سواتل 


البوتاسيوم. لذلك يتطلب الحفاظ على توازن سوي 
للبوتاسيوم من الكليتين إحكام إفراغهما للبوتاسيوم 
المدخولء وهذا صحيح أيضاً بالنسبة لمعظم الكهارل الأخرى. 


نظرة عامة حول إفراغ البوتاسيوم الكلوي 


يعيّن إفراغ البوتاسيوم بواسطة مجموع ثلاث 
عمليات كلوية هي: (1) سرعة ترشيح البوتاسيوم 
(جداء 1776© بتركيز بوتاسيوم البلازما). (2) وسرعة 
إعادة امتصاص البوتاسيوم بواسطة النبيبات, (3) 
وسرعة إفراز البوتاسيوم بواسطة النبيبات. وتبلغ 
السرعة السوية لترشيح البوتاسيوم حوالي 756 ملي 
مكافىء/ يوم (6118, 180 لتراً/ يوم مضروباً بيوتاسيوم 
البلازماء 4.2 ملي مكافىء/لتر). وتكون سرعة الترشيح 
هذه ثايتة نسيياً عادة بسيب الآليات التنظيمية الذاسة 
لسرعة الترشيح الكبيبي التي شرحت سابقاً والدقة التي 
ينفلّم بها تركيز البوتاسيوم البلازمي. ويمكن أن تسبب 
انخفاضات وخيمة في سرعة الترشيح الكبيبي في 
بعض الأمراض الكلوية تراكماً خطيراً للبوتاسيوم وفرط 
البوتاسمية فيه. 

ويلخص الشكل 7-29 المعاملة النبيبية للبوتاسيوم 
فى الحالات السوية. حيث يعاد امتصاص حوالى 90665 
من البوتاسيوم المرشّح فى النبيب الداني. و25 إلى 
0 أخرى منه في عروة هذلي, خصوصاً في القسم 
الصاعد السميك منها حيث ينقل نقلاً فعالاً مشتركاً مع 
الصوديوم والكلوريد. وهكذا نجد أن جزءاً ثابتاً نسبياً 


من حمل البوتاسيوم المرشح يعاد امتصاصه في كل 
من النبيب الداني وعروة هنلي. ويمكن أن تؤثر 
شذوذات إعادة امتصاص البوتاسيوم فى هذه الشدفة 
على إفراغه. إلا أن معظم تغيرات إفراغ البوتاسيوم 
اليومية لا تسبيها التغيرات فى إعادة امتصاصه فى 
النبيب الدانى أى فى عروة هذلى. ْ 

تغيرات إفراز البوتاسيوم في النبيبات القاصية 
والجامعة تسبّب معظم التغيرات الدومية فى إفراغه. 
تقع أهم المواقع التي تنظم إفراغ الروتاسيوم في 
النبيبات القاصية والنبيبات الجامعة القشرية. وفى هذه 
الشدف النبيبية. تتم إعادة امتصاص اليوتاسيوم أحياناً 
أو يتم إفرازه في أحيان أخرى. وذك تبعا لحاجات 
الجسم. فمع مدخول سوي للبوتاسيوم يبلغ 100 ملي 
مكافىء/ يوم. يجب على الكليتين إفراغ حوالي 92 ملي 
مكافىء/ يوم (وتفقد 8 ملي مكافىء/ يوم الباقية في 
الغائط). ويتم إفراز حوالى ثلث هذه الكمية (31 ملى 
مكافىء/يوم) إلى النبيبات القاصية والقنوات الجامعة. ' 

وعندما تكون مداخيل البوتاسيوم عالية, يُنجز 
الإفراغ الإضافي المطلوب للبوتاسيوم بشكل كامل 
تقريباً بواسطة زيادة إفراز البوتاسيوم إلى النبيبات 
القاصية والنبيبات الجامعة. وفي الواقم. قد يفوق معدل 
إفراغ البوتاسيوم كمية البوتاسيوم الموجودة في 
الرشاحة الكبيبية عندما تكون الأقوات عالية جداً 
بالبوتاسيوم. وهذا يدل على آلية قوية لإفراز 
البوتاسيوم في الشدف القاصية للكليون. 

وعندما يقل مدخول البوتاسيوم إلى ما دون السوي, 
يتناقص معدل إفراز البوتاسيوم في التبيب القاصي 
والنبيبات الجامعة مما يسيب انخفاضاً في إفراغ 
البوتاسيوم البولي. وعند حصول انخفاضات شديدة في 
مدخول البوتاسيوم. تحصل إعادة امتصاص صرفة 
للبوتاسيوم في الشدف القاصية للكليون ويهبط إفراغه 
إلى 91 من البوتاسيوم الموجود في الرشاحة الكبيبية 
(إلى آقل من 10 ملي مكافىء/يوم). وقد يحصل قرط 
بوتاسمية وخيم عندما تنخفض مداخيل البوتاسيوم إلى 
ما دون هذا المستويى. 

وهكذا نرى أن معظم التنظيم اليومى لإفراغ 
البوتاسيوم يتم في النبيب القاصي والتبيبات الجامعة 
القشرية. حيث يمكن إما إعادة امتصاص اليوتاسيوم أو 


التالية الآليات الأساسية لإفراز البوتاسيوم والعوامل 
التى تنظم هذه العملية. 
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94 206 
(31 ملي مكافىء/يوم) 


2007 
(204 ملى 
مكافىء / يوم) 


002 
(92 ملي مكافىء/يوم) 


(491 ملي مكافىء/ يوم) 


0 لتراً/يوم “4.2 ملي مكافىء/ لتر) 


الشكل 7-29. مواقع إعادة الامتصاص وإفراز البوتاسيوم في التبيبات الكلوية. يعاد امتصاص البوتاسيوم فى النبيب 


الداني وفي الشدفة الصاعدة من عروة هنلي 


٠‏ بحيث لا ينقل من الحمل المرشح إلا 968 فقط إلى النبيب القاصي. أما 


إفراز البوتاسيوم إلى الذبيب القاصي والقنوات الجامعة فيضاف إلى الكمية المنقولة. بحيث يساوي الإفراغ اليومى 
حوالي 9012 من البوتاسيوم المرشع بواسطلة الشعيرات الكبيبية. وتدل النسبة المثوية على مقدار الحمل المرشح 


الذي يعاد امتصاصه أو إفرازه إلى الشدف النبييبة المختلفة. 


إفراز البوتاسيوم فى النيبيات القاصية 
المتآخرة والنبيبات الجامعة القشرية 


تسمى الخلايا الموجودة في النبيبات القاصية المتأخرة 
والتبيبات الجامعة القشرية التي تقرز البوتاسيوم 
الخلايا الرئيسية 06115 [8م1261:م, وهى تشكل حوالى 
0 من الخلايا الظهارية الموجودة فى هذه المناطق. 
ويبين الشكل 8-29 الآليات الخلوية الأساسية لإفران 
البوتاسيوم بواسطة الخلايا الرئيسية. 

ويحصل إفراز البوتاسيوم من الدم إلى الجوف الذبيبي 
بعملية من خطوتينء تبدأ الأولى بقبط 1816م البوتاسيوم 
من الخلال إلى الغلية بواسطة مضخة ثلائى فسفتاز 
أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم (858356) الموجودة 
في الغشاء القاعدي الجانبي للخلية. والتي تضخ 
الصوديوم خارج الخلية إلى الخلال وتضخ في الوقت 
نفسه البوتاسيوم إلى داخل الخلية. أما الخطوة الثانية 
للعملية فتشمل انتشاراً لا فعَالاً للبوتاسيوم من داخل 


الخلية إلى السائل النبيبي حيث تكن مضخة ثلاثي 
فسفتاز أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم تركيزاً عالياً 
للبوتاسيوم داخل الخلايا يوفر قوة باعثة للانتشار 
اللافعال للبوتاسيوم في الخلية إلى جوف النبيب. 
ويكون الغشاء الجوفي للخلايا الرئيسية نفوذاً بشكل 
كبير للبوتاسيوم. ويعود أحد أسباب هذه النفوذية 
العالية إلى وجود قنوات خاصة نفوذة بشكل دقيق لأيونات 
البوتاسيوم تسمح لهذه الأيونات بالانتشار عير الغشاء. 

تحكّم الخلايا الرئيسية في إفراز البوتاسيوم. إن 
العوامل الرئيسية التي تتحكم في إفراز البوتاسيوم 
بواسطة الخلايا الرئيسية للنبيب القاصي المتأخر 
والنبيب الجامع القشري هي (1) فعالية مضخة 
8125 الصوديوم ‏ البوتاسيوم. (2) والمدروج 
الكهركيميائي لإفراز البوتاسيوم من الدم إلى الجوف 
النبيبي» (3) ونفوذية الغشاء الجوفي للبوتاسيوم. 
وتنظم هذه المعيّنات الثلاثة لإفراز البوتاسيوم بدورها 
بواسطة عوامل آخرى سنشرحها بعد قليل. 


6 ف القسم ا الكليتان وسوائل الجسم 


الجوف النبيبي الخلايا الرئيسية السائل الخلالى 
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الشكل 8-29. آليات إقراز البوتاسيوم وإعادة امتصاص الصوديوم 
بواسطة الخلايا الرئيسية للنبيب القاصي والتبيبات الجامعة. 


إعادة امتصاص الكلايا المقحمة لليوتاسيوم أثناء 
نفاد البوتاسيوم. في الحالات المصحوبة ينقاد وخيم 
للبوتاسيوم. يحصل توقف لإقراز البوتاسيوم وإعادة 
امتصاص صرف له فى النبيبات القاصية المتآخرة والنبييات 
الجامعة. وتحدث إعادة الامتصاص هذه بواسطة الخلايا 
المقحمّة 115ء© 126656213160. وبالرغم من أن عملية إعادة 
الامتصاص هذه غير مفهومة تماماً, إلا أنه يعتقد أن إحدى 
الآليات المساهمة هي آلية نقل تلائتي فسقتاز أدينوزين 
الهيدروجين والبوتاسيوم المتوضعة على الغشاء الجوفي. 
ويعيد هذا الناقل امتصاص اليوتاسيوم بدلاً من الهيدروجين 
المفرز إلى جوف النبيب2. وينتشر بعدها البوتاسيوم خلال 
الغشاء القاعدي الجانبي للخلية إلى الدم. وهذا الناقل هو 
ضرورى للسماح بإعادة امتصاص البوتاسيوم أثناء نقاد 
السائل خارج الخلايا منه. إلا أنه في الحالات السوية يلعب 
دوراً متواضعاً في التحكم في إفراغ البوتاسيوم. 


ملخص عن العوامل المنظمة لإفراز 
البوتاسيوم: تركير بوتاسيوم اليلازماء 
والألدوستيرونء وسرعة الجريان 
النبيبي» وأيون الهيدروجين 

لأن التنظيم السوي لإفراغ البوتاسيوم يحدث 
بالدرجة الأولى كنتيجة للتغيرات في إفراز البوتاسيوم 
بواسطة الخلايا الرئيسية, سنبحث الأن العوامل 
الرئيسية التى تأثر على إفراز البوتاسيوم بواسطة هذه 
الخلايا. وتشمل أهم العوامل التي تنبه إفران البوتاسيوم 


بالخلايا الرئيسية (1) زيادة تركين بوتاسيوم السائل 
خارج الخلاياء (2) وزيادة الألدوستيرون: (3) وزيادة 
سرعة الجريان النبيبي. 

زيادة تركيز بوتاسيوم السائل خارج الخلايا 
تنه إفراز البوتاسيوم. تنبه الزيادة في تركيز 
بوتاسيوم السائل خارج الخلايا بشكل مباشى سرعة 
إفراز البوتاسيوم في النبيبات القاصية المتآخرة وفي 
النبيبات الجامعة القشرية, مما يؤدي إلى زيادة إفراغ 
البوتاسيوم, كما هى موضح في الشكل 9-29. ويكون 
هذا التأثير واضحاً بشكل خاص عندما يرتفع تركيز 
بوتاسيوم السائل خارج الخلايا فوق 4.1 ملي 
مكافىء/ لتر تقريباً أي أقل بقليل من التركيز السوي. 
ولذلك فإن هذا التأثير يخدم كواحدة من أكثر الأليات 
أهمية في زيادة إفراز البوتاسيوم وتنظيم تركيز أيوناته 
في السائل خارج الخلايا. 

وهناك ثلاث آليات ترفع فيها زيادة تركيز بوتاسيوم 
السائكل خارج الخلايا إفراز البوتاسيوم وهي: (1) تنبه 
زيادة تركيز بوتاسيوم السائل خارج الخلايا مضخة 
ثلاثي فسفتاز أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم: وبذلك 
يزداد قبط البوتاسيوم عبر الغشاء القاعدي الجانبي, 
وهذا بدوره يزيد تركيز أيونات البوتاسيوم داخل 


إفراغ البوتاسيوم البولي (ا السري) 
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الدوستيرون البلازما (1 السوي) 
واه اله هاه كو 2و 
تركيز يوتاسيوم خارج الخلايا (ملي مكافىء/لثر) 


الشكل 9-29. تأثير (1) تركيز ألدوستيرون البلازما (2) وتركيز أيونات 
البوتاسيوم حارج الخلايا على معدل إقفراغ البوتاسيوم البولي. وينيه 
هذان العاملان إفران البوتاسيوم بواسطة الخلايا الركيسية للثبييات 
الجامعة الفشرية. (مرسوم من معلومات من .امأقلاط2.ل,لممف ودناملا 
,1983 ر244:28). 
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التركيز التقريبي لالدوستيرون البلازما 
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تركيز بوتاسيوم المصل (ملي مكافىء/لتر) 
تركيز الدوستيرون البلازما. ويلاحظ أن التفيرات البسيطة في تركيز 
البوتاسيوم تؤدي إلى تغيرات كبيرة في تركيز الألدوستيرون. 


الخلايا. ويسبب انتشار البوتاسيوم عبر الغشاء الجوفي 
إلى النبيب. (2) تسبب زيادة تركيز البوتاسيوم خارج 
الخلايا زيادة مدروج البوتاسيوم من السائل الخلالى 
الكلوي إلى داخل الخلية الظهارية, مما يقلل التسرب 
الرجوعي لأيونات البوتاسيوم من داخل الخلايا خلال 
الغشاء القاعدي الجانبي. (3) تنبه زيادة تركيز 
البوتاسيوم إفراز الألدوستيرون بواسطة قشرة الكظر, 
الذي ينبه بشكل إضافي إفراز البوتاسيوم. كما سنشرح 
مباشرة. ١‏ 

الالدوستيرون يذيّه إفراز البوتاسيوم. رأينا في 
الفصل 258 أن الألدوستيرون ينبه إعادة الامتصاص 
الفعال لأيونات الصوديوم بواسطة الخلايا الرئيسية 
للنبيبات القاصية المتأخرة والقنوات الجامعة. ويكون 
هذا التأثير متواسطأ بمضخة ثلاثي فسفتاز أدينوزين 
الصوديوم والبوتاسيوم التي تنقل الصوديوم إلى 
الخارج خلال الغشاء القاعدي الجانبي ثم إلى الدم. وفي 
نفس الوقت تضخ البوتاسيوم إلى داخل الخلية. 
وبالإضافة إلى ذلك يملك الألدوستيرون تأثيراً قوياً على 
التحكم في سرعة إفران الخلايا الرئيسية للبوتاسيوم. 

والتاثير الثاني للألدوستيرون هى زيادة نفوذية 
الغشاء الجوفي للبوتاسيوم. مما يعزز فعالية 
الألدوستيرون في تنبيه إفراز البوتاسيوم. ولهذاء يملك 
الالدوستيرون تأثيراً قوياً على زيادة إفراغ البوتاسيوم, 
كما هو ميين فى الشكل 9-29. 

زيادة تركيز أيونات البوتاسيوم خارج الخلايا 
تنيّه إفراز الألدوستيرون. في أنظمة التحكم بالتلقيم 
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الراجع السلبيء يكون للعامل الذي يتحكم النظام فيه 
عادة تأثير تلقيمي راجع على المتحكم نفسه. ففي حالة 
نظام تحكم الالدوستيرون - بوتاسيوم. يتحكم تركيز 
أيونات بوتاسيوم السائل خارج الخلايا بقوة في معدل 
إفراز الألدوستيرون من غدة الكظر. وييين الشكل 
10-9 أن زيادة في تركيز بوتاسيوم البلازما بحوالى 
3 ملي مكافىء/ لتر تتمكن من زيادة تركيز ألدوستيرون 
البلازما من الصفر تقريباً إلى 60 نانوغرام/ 100 مليلتر, 
وهى تركيز يساوي 10 أضعاف السوي تقريباً. 

ويشكل تأثير تركيز أيونات البوتاسيوم على تنبيه 
إفراز الألدوستيرون جزءاً من نظام تلقيمي راجع قوي 
ينظم إفراغ البوتاسيومء كما يبينه الشكل 11-29. وفي 
هذا التلقيم الراجع» تنبه زيادة في تركيز بوتاسيوم 
البلازما إفراز الألدوستيرون وتزيدء بالتالي» مستوى 
الأالدوستيرون فسي الدم (المريع 1). وتسيب زيادة 
ألدوستيرون الدم زيادة ملحوظة في إفراغ الكليتين 
للبوتاسيوم (المربع 2). بعد ذلك تخفض الزيادة في 
إفراغ البوتاسيوم تركيزه في السائل خارج الخلايا 
رجوعاً باتجاه السوي (المربعان 3 و 4). وهكذا نرى, 
أن آلية التلقيم الراجع هذه تعمل بشكل تازري مع 
التأثير المباشر لزيادة تركيز بوتاسيوم خارج الخلايا 
لرفع إفراغ البوتاسيوم عندما يزداد مدخوله (الشكل 
12-9). 

إحصار نظام التلقيم الراجع للألدوستيرون في 
ضعف كثيرا التحكم في تركيز البوتاسيوم. في غياب 


مدخول *يا 


الشكل 11029. الية التلقيم الراجع الأساسية لتحكم الألدرستيرون فى 
تركيز .وتاس.يوم الساكل خارج الفلايا. ١‏ 
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الكليتان وسوائل الجسم 


إفراز “> بالتبيبات 
الجامعة القشرية 


الشكل 12-29. الأليات الرئيسية التي يرفع من خلالها مدخول 
البوتاسيوم العالي إفراغ البوتاسيوم. ويلاحظ أن زيادة تركيز بوتاسيوم 
البلازما ترفع مباشرة إفرار البوتاسيوم بواسطة النبيبات الجامعة 
القشرية ويزيد بشكل غير مباشر إفراز البوتاسيوم بواسطة رفع تركيز 
ألدوستيرون البلازما. 


ا 


إفراز الألدوستيرون» كما يحدث لدى المرضى الذين 
يعانون من مرض أديسون. يضعقف الإفران الكلوي 
للبوتاسيومء ويؤدي بالتالي زيادة تركيزه في السائل خارج 
الخلايا إلى مستويات عالية الخطورة. وبصورة عكسية. 
عندما يزداد إفراز الألدوستيرون (الألدوستيرونية 
الأولية), يزداد إفراز البوتاسيوم كثيراً مما يسيب فقده 
بواسطة الكليتين مؤدياً إلى نقص البوتاسمية. 

ويبين الشكل 13-29 الأهمية الكمية الخاصة لنظام 
التلقيم الراجع للأالدوستيرون في التحكم في تركيز 
البوتاسيوم. وفى هذه التجربة ازداد مدخول 
البوتاسيوم في الكلاب نحو سبعة أضعاف في حالتين 
مختلفتين: (1) الحالة السوية؛ (2) وبعد إحصار نظام 
التلقيم الراجع للألدوستيرون بإزالة الغدتين الكظريتين 
وإعطاء الحيوانات تروية من الألدوستيرون بسرعة 
ثابتة بحيث لا يزيد تركيز ألدوستيرون البلازما أو 


ينقص. 

ويلاحظ أن إعطاء الحيوانات السوية سبعة أضعاف 
من مدخول البوتاسيوم يولد فقط زيادة طفيفة في 
تركيز البوتاسيوم من 4.2 إلى 4.3 ملي مكافىء / لتر. 
وهكذا نرى أنه عندما يعمل نظام التلقيم الراجع 
للألدوستيرون يصورة سوية. ديقى تركيز البوتاسيوم 
محكماً به بدقة كبيرة, بالرغم من التغيرات الكبيرة في 
مدخوله. 
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مدخول البوتاسيوم (ملي مكافىء/ يوم) 


الشكل 13-29. تأثير التغيرات الكبيرة في مدخول البوتاسيوم على 
تركيز بوتاسيوم الساتل خارج الخلايا (1) في الحالات السوية (الخط 
المتواصل) (2) وبعد إحصار التلقيم الراجع للألدوستيرون (الخط 
المتقطع). ويلاحظ أنه بعد أن تم حصر جهان الألدوسترون, ضَعُف 
تنظطليم تركيز البوتاسيوم بصورة كبيرة. (بموافقة أيهم .+ 
لا8.0). 


أما عندما حخصر نظام التلقيم الراجع للألدوستيرون: 
فإن نفس الزيادة في مدخول البوتاسيوم أدت إلى 
زيادة أكبر في تركيزه من 3.8 إلى 4.7 ملي 
مكافىء/لتر. ولهذا السبب فإن التمكم في تركيز 
البوتاسيوم يضعف كثيراً عندما يُحصر نظام التلقيم 
الراجع للألدوستيرون. وقد لوحظ أن ضعفاً مشابهاً 
لتنظيم البوتاسيوم في الإنسان يحصل عندما تضعف 
أنظمة التلقيم الراجع للألدوستيرون» كما يحدث في 
المرضى الذين يعانون إما من الألدوسديرونية الأولية 
(زيادة كبيرة جداً في الألدوستيرون) أو من مرض 
أديسون (ألدوستيرون قليل جداً). 

زيادة سرعة الجريان النبيبي القاصي تنيّه إفراز 
البوتاسيوم. إن ارتفاعاً في معدل الجريان النبيبي 
القاصيء كما يحدث عند توسع الحجم والمدخول العالي 
للصوديسوم. أو العلاج بعقار مييلء ينيّه إفراز 
البوتاسيوم. وبصورة عكسية. فإن التناقص في معدل 
الجريان النبيبي القاصي.ء كما يحصل عند نفال 
الصوديوم: يقلّل من إفراز البوتاسيوم. 

وتفسّر آلية تآثير معدل جريان الحجم المرتفع على 
الشكل التالي: عندما يفرز البوتاسيوم إلى السائل 
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إفراز '»! في 
القنوات الجامعة القشرية 


إفراغ *>! ثابت تقريباً 


الشكل 14-29. تأثير المدخول العالي للصوديوم على إفراغ البوتاسيوم 
الكلوي. ويلاحظ أن قوتاً غنياً بالصوديوم يخقض الدوستيرون البلازما 
الذي يميل إلى تخفيض إفران البوتاسيوم بواسطة النبيبات الجامعة 
القشرية. ومن ناحية ثانية. يزيد المدخول العالي للصوديوم بنفس 
الوقت نقل السائل إلى القناة الجامعة القشرية. مما يشجع على زيادة 
إفران البوتاسيوم. وتتوازن التأثيرات المعاكسة لقوت عالي المدخول 
بالصودوم مع بعضها البعضء بحيث لا يحصل إلا تغير ضئيل في إقراغ 
اليوتاسيوم. 


النبيبي» يزداد التركيز الجوفي للبوتاسيومء وتقل 
بالتالي القوة الباعثة لانتشار البوتاسيوم عبر الغشاء 
الجوفي. ولكن مع ازدياد معدل الجريان النبيبي» يسيل 
البوتاسيوم المفرز بشكل متواصل متمحدراً في الثبيب. 
فيقل تركيز البوتاسيوم النبيبي» ومن هذا نرى أن إفراز 
البوتاسيوم الصرف يتنبه بواسطة زيادة معدل الجريان 
النبيبى. 

وتشكل زيادة معدل الجريان النبيبي أهمية خاصة 
في المساعدة على إبقاء إفراغ البوتاسيوم سوياً خلال 
التغيرات في مدخول الصوديوم. فمثلاً, عند ارتفاع 
مدخول الصوديوم. ينخفض إفراز الألدوستيرون الذي 
قد يميل بحد ذاته إلى تخفيض معدل إفراز البوتاسيوم, 
وبالتالي, تقليل إفراغ البوتاسيوم البولي. ولكن السرعة 
العالية للجريان النبيبي القاصي التي تحدث عند ارتفاع 
مدخول الصوديوم تتجه إلى زيادة إفراز البوتاسيوم 
(الشكل 14-29). كما شرحنا في المقطع السابق. لذلك 
يُقاوم تأثير مدخول الصوديوم العالي وتناقص إفراز 
الألدوستيرون بتأثير السرعة العالية للجريان النبيبي, 


فلا يحصل بالتالي إلا تغير طفيف في إفراغ 
البوتاسيوم. وبشكل مماثل. لا يحصل إلا تغير قليل 
أيضا في إفراغ البوتاسيوم عند انخفاض مدخول 
الصوديوم2ء بسبب التأثيرين المتضادين لزيادة إفراز 
الألدوستيرون وانخفاض سرعة الجريان النبيبي على 
إفراز البوتاسيوم. 

الحُماض الحاد يخفض إفراز البوتاسيوم. تسبب 
الزيادات الحادة فى تركيز أيونات الهيدروجين فى 
السائل خارج الخلايا (الحُماض) انخفاضاً في إفراز 
البوتاسيوم: في حين يزيد الانخفاض في تركيز أيونات 
الهيدروجين (القلاء) إفراز اليوتاسيوم. ونكم الآلية 
الرئيسية. التي تثبط بها زيسادة تركيز أيونات 
الهيدروجين إفراز البوتاسيوم: من خلال إضعاف فعالية 
مضخة ثلاثي فسفتاز أدينوزين الصوديوم 
والبوتئاسيوم. الذي يخفض تركيز البوتاسيوم داخل 
الخلايا وكذلك الانتشار اللافعال اللاحق للبوتاسيوم 
عبر الغشاء الجوفي إلى الذييب. 


ولكن عندما يستمر الحُماض لفترة أطولء أكثر من عدة 
أيام, تحصل زيادة في الإفراغ البولي للبوتاسيوم. وتنشأ 
آلية هذا التأثير بشكل جزئي عن تأثير الحماض المزمن على 
تثبيط إعادة امتصاص كلوريد الصوديوم والماء في النييب 
الداني» مما يزيد نقل حجم السائل القاصى وينبه بالتالى 
إفراز البوتاسيوم. ويلغي هذا التأثير التلثير التثبيطي 
لأيونات الهيدروجين على مضخة ثلاثي فسفتاز أدينوزين 
الصوديوم والبوتاسيوم. وهكذا نرى أن الحُماض المزمن 
يؤدي إلى فقد للبوتاسيوم: في حين يؤدي الحماض الحاد 
إلى تخفيض إفراغ البوتاسيوم. 


التحكم في الإفراغ الكلوي للكالسيوم 
وفي تركيز أيوناته خارج الخلايا 

لقد بحثنا فى الفصل 79 بالتفصيل الآليات التى 
1 2130010 والكالسيتونين. ولذلك, سذيحث 

ويبقى تركيز أيونات الكالسيوم في السائل لخارج 
الخلايا فى الحالة السوية شديد الإحكام ضمن يضع 
وحدات مئكوية من مسكواه السوي عند 2.4 ملى 
مكافىء/لتر. وعندما يهبط تركيز أيونات الكالسيوم إلى 
مستويات منخفضة (نقص الكلسمية 2212ء»81ع0م2(9), 
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تزداد استثارية خلايا الأعصاب والعضلات بشكل 
ملحوظ ويمكن أن تؤدي فى الحالات الشديدة إلى تكرّز 
نقص الكلسمية لإتقهاعا ع سرع لدع وموط الذي يتصف 
بتقلص العضلات الهيكلية الشناجي. أما قرط الكلسمية 
قنسوءلةء:عملاط (زيادة تركيز الكالسيوم) فِيخْمّد 
الاستشارية العصسبية العضلية ويمكن أن يؤدي إلى 
لانظميات قلبية (اضطراب نَظْم القلب). 

ويوجد حوالي 9650 من الكالسيوم الكلي في البلازما 
(5.0 ملي مكافىء/لتر) في الشكل المؤين الذي يتصف 
بفعالية بيولوجية عند أغشية الخلايا. أما الباقي فيكون 
إما مرتبطاً ببروتينات البلازما (حوالي 6640) أو مركا 
فى شكله اللاأيونى مع أنيونات (صواعد) مثل الفسفات 
والسترات (حوالي 610). 

ويمكن أن تؤثر التغيرات في تركيز أيونات 
هيدروجين البلارّما على درجة ارتباط الكالسيوم 
ببروتينات البلازما. فعند حصول الحُماض ترتبط كمية 
أقل من الكالسيوم بهذه البروتينات. وبالعكسء فعند 
حصول القلاء ترتبط كمية أكير من الكالسيوم 
ببروتينات البلازما. ولذلك فإن المرضى الذين يعانون 
من القلاء هم أكثر استعداداً لتكزّر نقص الكلسمية. 

ومثل المواد الأخرى في الجسمء. يجب أن يتوازن 
مدخول الكالسيوم مع حاصل فقده على المد ى الطويل. 
وبخلاف أيونات مثل الصوديوم والكلوريدء فإن قسماً 
كبيراً من إفراغ الكالسيوم يتم في الفائط. ولا يمتص 
السبيل المعوي في الحالة السوية إلا حوالي 910 فقط 
من الكالسيوم المتناول. ويفرغ الباقي في البرانز. وفي 
بعض الحالات, قد يتجاوز إفراغ الكالسيوم الغائطي 
كمية الكالسيوم المتناولة لأن الكالسيوم أيضاً يمكن 
إفرازه إلى الجوق المعوي. ولذلك, يلعب السبيل المعدي 
المعوي والآليات التنظيمية التي تؤشر على امتصاص 
وإفراز الكالسيوم المعوي دوراً رئيسياً في استتباب 
الكالسيوم؛ كما هى مشروح في الفصل 79/. 

ويخرّن كل كالسيوم الجسم تقريباً (499) فى 
العظم. وحوالي 91 في السائل داخل الخلاياء 1 
في السائل خارج الخلايا. ولذلك فإن العظم يعمل 
كمستودع كبير لتخزين الكالسيوم وكمصدر له عندما 
يميل تركيز كالسيوم السائل خارج الخلايا إلى 
الانخفاض. ويعتبر هرمون الدريقة (2111) أحد أهم 
منظّمات قبط وتحرير كالسيوم العظم. فعندما يهبط 
تركيز كالسيوم السائل خارج الخلايا إلى ما دون 
السوي, تتنيّه الغدد الدريقية مباشرة بواسطة مستويات 


الكالسيوم المنخفضة لتحفيز زيادة إفراز هرمونها الذي 
يعمل على العظام مباشرة لزيادة ارتشاف 165010]101 
أملاح العظم (تحرير الأملاح من العظام)» وبالتالي, 
تحرير كميات كبيرة من الكالسيوم إلى الساتل خارج 
الخلاياء مما يعيد بذلك مستويات الكالسيوم باتجاه 
السوي. أما عندما يرتفع تركيز أيونات الكالسيومء. فإن 


عظميء. ولكن بدلاً من ذلك يترسب الكالسيوم الفائض 
في العظام بسبب تكوين عظم جديد. وهكذاء فالتنظيم 
اليومي لتركيز أيونات الكالسيوم يكون متواسطاً بقسم 
كبير منه بواسطة تأثير هرمون الدريقة على الارتشاف 
العظمى. 

ومع ذلكء. فالعظام لا تملك خزين كالسيوم لا 
ينضب. لذلك يجب على المدى الطويل أن يتوازن 
مدخول الكالسيوم مع إفراغه بواسطة كل من السبيل 
المعدي المعوي والكليتين. وآهم منظّم لإعادة امتصاص 
الكالسيوم في كلا هذين الموقعين هى هرمون الدريقة 
الذي ينظم تركيز كالسيوم البلازما بواسطة ثلاثة 
تأثيرات أساسية هى: (1) بتنبيه ارتشاف العظم. (2) 
وتنبيه تفعيل الفيتامين ©. الذي يزيد إعادة امتصاص 
الأمعاء للكالسيوم, (3) ومباشرة يزيادة إعادة امتصاص 
الكالسيوم في النبيبات الكلوية (الشكل 15-29). 
وسيبحث التحكم بإعادة الامتصاص المعدى المعوي 
للكالسيوم وتبادله في العظم في مكان آخرء ويركز 
المتيقي من هذا المقطع على الأليات التي تحكم الإفراغ 
الكلوي للكالسيوم. 


نحكم الكلدتين فى أي اتراع الكالسيوم 


للكالسيوم على الشكل التالى. 


إفراغ الكالسيوم الكلوي - الكالسيوم المرشح 
- الكالسيوم المعاد امتصاصه 


وكما ذكرنا سابقاً. فإن 950 من كالسيوم البلازما 
يكون مِؤّيِّنا ويرتيط الباقي بيروتينات البلازما. لذلك 
فإن حوالي 450 فقط من كالسيوم البلازما يمكن أن 
يترشح بواسطة الكبيبات. وفي الحالة السوية؛ يعاد 
امتصاص حوالي 699 من الكالسيوم المرشح بواسطة 
النبيبات ويفرغ فقط حوالي 61 منهء ويعاد امتصاص 
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إعادة امتصشاض.ن 
ه00 المعوية 


إعادة ا 


9 الكلوية 


الشكل 15-29. الاستجابات المعاوضة لانخفاض تركيز اليلازما من 


من _ ا 


حوالى 665 من الكالسيوم المرشح في النبيب الداني, 
و 25 إلى 4030 منه في عروة هنلي, و4 إلى 9© منه 
فى النبيب القاصى والنبييات الجامعة. وهذا النمط من 
إعادة الامتصاص مشابه لمثيله للصوديوم. 

وكما هى صميح للأيونات الأخرى. يُحكم إفراغ 
الكالسيوم ليلائم حاجات الجسم. فمع زيادة فى مدخول 
الكالسيوم تحصل أيضاً زيادة في إفراغه؛ بالرغم من أن 
قدرا كبيرا من الزيادة فى مدخول الكالسيوم يطرد في 
الغاتط. وعند نفاد الكالسيومء. ينخفض إفراغه بالكليتين 
نتيجة لتعزيز إعادة امتصاصه النبيبى. 

ويعتبر هرمون الدريقة أحد المحكّمات الرئيسية 
لإعادة الامتصاص النبيبى الكلوي للكالسيوم. وعند 
ازدياد مستويات هذا الهرمون, تحصل زيادة في إعادة 
امتصاص الكالسيوم في الشدفة الصاعدة السميكة 

وة هنلي وفي النبيب القاصي تقدّل من إفراغ 

كال يوم البولي. وبالعكسء. يعزّز انخفاض هرمون 
الدريقة (67113) إفراغ الكالسيوم بتخفيضس إعادة 
امتصاصه فى عروة هنل والنبيبات القاصية. 

وفى النبيب الداني.. تجري عادة إعادة امتصاص 
الكالسيوم بشكل موان لإعادة امتصاص الصوديوم 
والماء. ولذلك: ففي حالتي توسع الحجم خارج الخلايا 
أى ازدياد الضغط الشريانى - حيث تقل فيهما إعادة 
امتصاص الصوديوم والماء في النبيب الداني - يحصل 
أيضاً انخفاض في إعادة امتصاص الكالسيوم, وبالتالي 
زيادة في إفراغ الكالسيوم البولي. وبالعكس, عند تقلص 
الحجم خارج الخلايا أو انخفاض ضغط الدم. ينخفض 
في المقام الأول إفراغ الكالسيوم بسبب زيادة إعادة 
امتصاصه بالنبيب الداني. 


وهناك عامل ثان يوؤٌثر على إعادة امتصاص 
الكالسيوم وهو تركيز البلازما للفسفات. إذ إن أى زيادة 
فى تركيز فسفات البلازما هرمون الدريقة الذي يزيد 
إعادة امتصاص النبيبات الكلوية للكالسيوم. ويقلل 
بالتالي من إفراغه في البول. ويحصل العكس عند 
انخفاض تركيز فسفات البلازما. 

ويئيه الحُماض الاستقلابى إعادة امتصاص 
الكالسيوم ويثبّطه كذلك القلاء الاستقلابي - وينتج 
معظم تأثير تركين أيونات الهيدروجين من إفراغ 
الكالسيوم من التغيرات في إعادة امتصاص الكالسيوم 
في النبيب القاصي. 

ويبين الجدول 1-29 ملخصاً للعوامل المعروفة 
بتأقيرها على إعادة امتصاص النبيبات الكلوية 
للكالسيوم. 


تنظ الإفراغ الكلوي للفسفات 


يُحكم إفراغ الكليتين للفسفات مبدثياً بواسطة آلية 
المفييض 0176111077 التى يمكن توضيحها كالتالى: 
للنبيبات الكلوية قصوية نقل سوي لإعادة امتصاص 
الفسفات عند حوالي 0.1 ملى مول/ دقيقة. وعندما تكون 
كمية الفسفات الموجودة فى الرؤشاحة الكبيبية أقل من 
ذلك. يعاد امتصاصها كلهاء وإذا ما وجد أكثر من ذلك 
يفرغ الفاكض. ولذلك ففي الحالة السوية تفيض 
الفسفات إلى البول عندما يرتفع تركيزها فى السائل 
خارج الخلايا إلى أعلى من قيمة عتبوية تبلغ حوالي 
38 ملي مول/لتر والتي تولد حملاً كبيبياً للفسفات 
يساوي حوالي 0.1 ملي مول/ دقيقة. بافتراض أن 6116 
يساوي 125 مليلتراً/ دقيقة. ولما كان معظم الناس 
يتناولون كميات كبيرة من الفسفات في منتجات الحليب 
أى في اللحمء فإن الحفاظ على تركيزها لديهم يتم عادة 
فوق 1 ملي مول/لترء وهى مستوى يحدث عنده الكثير 
من الفيض المستمر للفسفات إلى البول. 

ويمكن أن تؤثر أيضاً التغيرات في إعادة الامتصاص 
النبيبى للفسفات على إفراغها. فمثلاً. يمكن أن يسيب 
قوت منخفض الفسفات, مع الوقت, ازدياد قصوية النقل 
لإعادة امتصاص الفسفات, وبذلك تقل نزعة الفسفات 
للفيض إلى البول. 

ويمكن لهرمون الدريقة أن يلعب دوراً هاماً في 


تنظيم تركيز الفسفات من خلال تأثيرين: (1) يشجع 
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الحدول 1-29 العوامل التى تغير إعادة الامتيصساص 
النبيبية الكلوية للكالسيوم. 


5181 الارتشاف العظميء فيُغرّق بذلك السائل خارج 
الخلايا بكميات كبيرة من أيونات الفسفات الصادرة من 
أملاح العظم. (2) وينقص 7111 قصوية نقل الفسفات 
بالنبيبات الكلوية, بحيث تفقد نسبة أكبر من الفسفات 
النبيبي في البول. وهكذا نرىء أنه كلما ازداد هرمون 
الدريقة فى البلازماء انخفضت إعادة الامتصاص النبيبى 
للفسفات وإفرغت كمية أكبر منها. وسوف تشرح هذه 
العلاقات المتبيادلة بين الفسفات وهرمون الدريقة 
والكالسيوم بتفصيل أكثر في الفصل 79. 


التحكم في الإفراغ الكلوي للمغنيزيوم 
وفي تركير أبوناته خارج الخلايا 

يُخْرَّن أكثر من نصف مغنيزيوم الجسم في العظام, 
ويقيم معظم الباقي داخل الخلاياء ويتوضع أقل من 91 
منه في السائل خارج الخلايا. وبالرغم من أن التركيز 
الكلي للمغنيزيوم في البلازما يساوي حوالي 1.8 ملي 
مكافىء/لتر2ء فإن أكثر من نصف هذه الكمية يكون 
مرتبطاً ببروتينات البلازما. لذلك يبلغ التركيز المتأين 
الحر للمغنيزيوم حوالي 0.8 ملي مكافىء/ لتر. 

ويبلغ المدخول اليومي السوي للمغنيزيوم حوالي 
0 إلى 300 ملغم/ يومء غير أن نصف هذا المدخول 
فقط يمتصه السبيل المعدي المعوي. وللحفاظ على 
توازن المغنيزيوم. يجب أن تفرغ الكليتان هذا 
المغنيزيوم الممتص. أي حوالي نصف المدخول اليومي 
للمغنيزيوم أي 125 إلى 150 ملغم/ يوم. وتفرغ الكليتان 
في الحالة السوية حوالي 10 إلى 15 من المغنيزيوم 
الموجود فى الرشاحة الكبيبية. 

وقد يزداد إفراغ المغنيزيوم الكلوي بصورة ملحوظة 


عند وجود فائض منه ويتناقص إلى الصفر تقريباً عند 
نفاده. ويجب أن ينظم تركيز المغنيزيوم بإحكام في 
الجسم. لأن كثيراً من العمليات البيوكيميائية تستخدمه, 
بما في ذلك تفعيل الكثير من الإنزيمات. 

ويكم تنظيم إفراغ المغنيزيوم بالدرجة الأولى 
بواسطة إعادة الامتصاص النبيبى المتغير. حيث يعيد 
النبيب الداني عادة امتصاص حوالي 425 فقط من 
المغنيزيوم المرشح. وتشكل عروة هنلي الموقع 
الرئيسي لإعادة امتصاص المغنيزيوم. حيث يعاد 
امتصاص حوالي 465 من حمله المرشح فيها. ولا يعاد 
امتصاص إلا كمية صغيرة فقط من المغنيزيوم المرشح 
(أقل من 405 عادة) في النبيبات القاصية والجامعة. 

إن الآليات التي تنظم إفراغ المغنيزيوم غير مفهومة 
جيداً. ولكن الاضطرابات التالية تؤدي إلى زيادة إفراغ 
المغنيزيوم: (1) زيادة تركيز مغنيزيوم السائل خارج 
الخلاياء (2) وتوسع الحجم خارج الخلاياء (3) وزيادة 
تركيز كالسيوم السائل خارج الخلايا. 


المراجع 
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مم1 :(1كف) 11 ستقدعءمتهمة أه كأععلء عالممولمسيعط لقدعظ علد غه ,عق بفامعطلم 
268147 ,اصتسيطط 0 صف علنره عطتلم لمحممكة ودبتامط 4 ماده طغتب مصمناعن 
1904 

معكة ع8 .تتصصفق .ودع معتل ئذ مه أستط] :م1 بمعولصيظ قمة ,12 ,ومدكعاصمق 
1982 ,33:981 

رمتلاء5 مآ .عممصصط علأعستهم لمعف سل .354 باعقاعم اصة .[ .8 ,مممعللد8 
,توعمامتسوطمموع سه بجمامسرط7 رإعصللة فط :زكلع) .© ,طععاطع1 له .7 .10 
2 ومع2 ممحمط ارملا جولز .لظ له 

صا .ومقعممع عتقطمكمطم له دملاة[بوعج لقدعظ .0 ,"1 ,عممكظ امه [١‏ .1 الصعفظ 
-مطنو8 امد ورومامتسوطء «رعملت.ز عط1 :زكلهة) .© ,طععتطعلت) لمة .16 .10 بمتفاعة 
.1992 ,دوعر معحمظط ملعملا بعل .150 اممف ,بوومامتسرطط 

عمتامي ععحمومطا سمقتطتطما عمجو عمتاوع وم عتصوعطن) نله اه .870 .81 بكلمفرظ 
4 ,امتسرطظ .[ .صق بععدائة غتمعط عمقل ععمقلفط لق لقصة غتويه 
.1004 

8 اانا مقتطجاع[نطط .150 طلك ,لرعسلنع ع1 :عرز .0 1 ,بمامعظ امه .34 .8 بتعممعظ 
1991 .ون كتفمستدوة 

.علتاجعم عتاءعستطهقم لماطة أه عدمتاعة لمعتومامئط عممعطالة لد عع ,ك8 .8 لعممعمظ 
1990 ,70:665 عع امتسيطمط 

كه بمغقليوةت دقة صسعاكو متمةا-ماء سلتلله! ع؟ :.0 ع بتاععة لمة فق .0 ,ممعمصوة 
1 .ةا تعصمعمظ لهة .11 .[ ,طعدعمآة قآ .ومتعقية لقمع امه عدلدهكو«متلجق 
4 امة اصعسععمصواة لمه كتومدعيةة12 وه [متسيطممطعو© بسماأعدعم عوج :زكلع) 
85 لدم جعلة ,لها عوعرظ معحمظ 

كل أمصودمعءء معطنه قصة عمتلصداعموممم لمدعظ :.[ .81 رمصن2 اسه ,8 1 بلمعدمت 
متسوط2 لممعظ ,8 مملقمع؟ روو[متعرطط آأه عاممط لصف :(بلعء) .1 .ا عمط مم8 دآ 
2 بعمعصط افرع امنا لرمكلء0 باعملا جعلة .بوماه 

مولا ات انا 73158655115 لمعماعه أن أوعغصم عوط وصم[ :ل ,لآ الل لإهاسمهة 
72201 

بعهمة تفط عتاءسعطود أه اأوععمم0 :14 .15 بومعامدات امه .15 .11 ,بعمعلاسو كاعل 
5 ,65:658 رافظ .امتقواط 

ك5 بومامتوجطاط وبعلة ممتتفصصط مسفلع صذ وعتصعد لمدعم 2ه عام .5 .6) بمممظ اد 
.894 ,95:1 

,بوعهامتسصورط ,بماذتسعطعمز8 ,بعملتظز عط لصة عستلمهلجمائم2 :(له) .[ .384 ,سنجل 
عمتطوتاطن مسسمعاط العملا علط ,كدملكمءتامهة لمعتمتات لمة ,تومادمهمسضقطع 
,18983 ,صمت 

-عصردية سقمد ممه غصتط) كه بوعمامتخجطممطتهم لصم نووهامتسجط :1 .[ ركممص تاماك 
نمه وممامتصيطظ .بإعملك1 عط :(كلع) .2 ,تاععتطعز) لمق .160 0[ بمتفاء5 هل ,عانا 
,892 ,ومعصظ وعحمط بلعملا بسجولة .850 لمق ,نومام كر ممطوط 

-قعمم عنم ومعلبيط لمتاتدمعتها لمدعء أه عام بكاوع ماهم عمافوععظ :8 .ل وعفممرن 
.12 ,1(:19-117 .اممد5) 19 مكدع معتررآ1] .عتناد 


كه تكامل الأليات الكلوية للتحكم فى حجم الدم وحجم الساتل خارج الخلايا 16 453 


لسة «مستعلف رد لعاارة عمو مله 17[ ساسكت 1 تمورييعز لس ,لخ بحمو 
-امتووطط كه عا[ممطلصة1]1 (عل) .كط .8 تعومطلءمتك؟ هآ عتمم ممفصيمط عترم امكصنام 
.1992 رققع22 لوجع تومن دوجن اروز بصع لذ .توومامتسبطط لما 5 سملمع5 ,جين 

بقتطصاعمهائاع !م ارلعظ عط غه امعلدمه0 هسه وعتسفمرطة تله اه ,.0 على يممكويق 
8 ,من وسعلرييو5 .8 ابلا 

عفصوط لمتترعدوء مذ صوتولتجوعتماسة لمة ممتعمية اقمع لممصموطق :0 بح بمماريج 
,1117:1149 .أصصد5) 18 دمتفمع رعجورة1 .ووزكوعر 

“جكمط قكة وإعهل0! غطا أن غلم لوتعممة- ادمع عستعوعيح لمما8 :.0 ,م بموخويي 
,2592:1813 ,عمعمعاعة .كنس 

أناط عسنلام؟ القددة بسمتقلنوعم عسكوعمم مذ كلس همه درعمقنز :0 مق ,ممتريق 
.892 ,10:12 .اصصندة) 19 يتان أكتلع تاعرر1] .وعفوسقطء علنتؤوعوم ععيها 

لمة 11 مكدع أمتفسة عمكداتمك لمد لقم تعطص] :17 .51 .ملصدظ اسه ,.ظ .[ ,الدكر 
عط :زمقم) © .81 بكلامطعتلة ممصو .5 .1 .[ بممممعطمظ8 و1 بومتعصية لقدعر 
كمتطاعتاطيرظ لمعنلعاح 209 بممصمة .1 لوآ بتمعاقرة متمدعامضيصف ستمععر 
18 

-مسوناما برط مستدوعكم لومعاعة لمة ممتكاععيية بتكمو أه امطوم0 عله عع ,.ظ .[ ,الهقة 
[عمة .[ بعصم سك .ماسر ستعممام همد متدمم مط قصة كمركتسقطعفدم. لقير 
- انقلا مه ركأكم ه101 ,بجرماه1ورطاممطةط تضم أسمع وعم 11 :زكله) .10 .8 معمرم 8 
. 1994 رققع معحمظ راعملا معلا .امعدصعيه 

كك 00560160 شه ذه عكنتق ف توامعستتاقم عقنووعمم أفمسمصطم4 :لد أ ,.5 .[ ,الك 
1990 ,15:54 «مأممعمعمرا؟ #نماكد ‏ تمبورط 

أن صموككم توعد جز كتوعصتتك عتسكوععمر ته اكوم تمكو أن 501 اله اع ,1 [١‏ مللقتر 
اللقلع) اله غه .ول للا على بإعاسون خط .وع سامت لط مط ويه عمتدععيم لمتعاقة 
بكقع22 معبنوظ عارولآ بع لز .كممتعصد؟ ععكمروعام] لمة عقلن امن ,لتكوعوومهةم؟ 
م 

قاقتصفاععم لممعتيقنم1 تلتممعامعمة برط ومافعي سنائلمو كه [مشدمت .8 .[ بالمل1 
.1986 ,25015960 ,.امتقرطظ .[ لمق «متغقلبوعء عمتوقعوم لمماط نه 

]1 كتكقادمء مط عنام مذ عمميعاكم0 له لمة صادمدعاملهمة أه عامظ :8 .1 ,للدتر 
3ع 134من) .كلقة أ ومعورن11 د11 تجلم8 الكلع) .11 .[ بضاء)5 اسه ,قة .8 معمممر8 
1986 بماك عستا التطعمسسن) ميملا علد .17 .املا نوه [معطدفا؟ دز معندقا بجفرمم 

أه عام تقنةمصبرط علس فالةطوئط عنبعة صذ مسكتامطماعره يعتدت قصة غلة5 .م بعتدمك1 
,18989 ,4:108 8 امتصواط ومعا؟ .رمام عععمممرعك لفرعاعة لمتعطماعم 

لهكم علاتلاعهوكو أمعاهم طلم دعلاترعم لقدممصيظة[با؟ :ممتاعطامقمه :ل 1 يس 
-2)50 الامأقصع رمعم بزمالع) .34 .82 تعممععظ8 اسه .11 .[ ,طودعمة نمل كمنن 
,212655 ومعتجمط1 بعارن؟ بجع لخ .0ن 00 ,أ معسعع ممولة لاه عزوم دجية101 ,نوماملسرام 
192095 


قيمع ]نز سف اوملع مويه لتقمو كه أمطدم© بط .[ مم0 همه ,© 15 نموا 
,8 طسمتاععة ,نوومامتسواط أن عامم طسول[ :(.60) .8 .كا عومطلستلةا م1 بطعدممدد 
.1992 رمعم ونويع دنا مم0 عأرمل؟ بجعلا .ووه امنسباط لمدعظ 

05م ,وومامتسبطممطنو2 لت تي ان 7 ,#عتتمعم8 لسة ,11 .ل رطووعمآ 
.19805 أمملآا سواط ,لآ ددعاك1 دمجم .50 لوه ال دن اننا كان 

عا عمة صتعذكرى عصمرعةومل له -استعمع)متوسة وتوع8 .[ الإعلدء5 0مة .11 .[ مطهسما 
مل .كأكفاكومعتصمط عمنووعرم لممإط جه بالكنالكقة امم ,متناتله؟ له صمناهأيجء؟ [موعر 
-امتعواط لموع8 ,8 سملاعع5 ,ومامتسرطا2 غه اممطلموآ] :(0ع) .15 .15 ,ممعم ط سالا 
1992 ,جومعع2 نوع طول املد تملا بعولط .11 .أملا ,ويه 

حدعأصائيسة عرجط مستخسدة لقدعء أن الققاف كاء27265 .81 .1 مفلا له .8 1 بتمأع سام[ 


11275 بلامتكدع تتعدزر1] .صمعو صق عو معمعولة عتمويكه ومتسك مد 


مضه كعتسقصيلمصعط لممعد وعنولييوعءء عونده عتماناا :سآ ,نط1 لصة ,10 .11 مسسمدق8 
594 ,23:619 ممتعمم عمط .عمل صة سمتام ممه مصستلمة مجتمصسن 

لممعفية قضة عنام لمماط ده قتدعماءامومصصوط أن كامع11ظ :8 .8 بممتسمدل8 
0 ,159:111317 ..امتسترطع .ل حسم .عومل لعلمما-ع سام مذ مسناموميم 

هل .دموتا[مطماعدم ععنوه هم مهاملستطممطهو2 :1 راع لمة ,نآ © بومعرمامم 
-[ع0هانطط 50 طعه ,برعملتك] عط :(قلم) .ل .0 .1 ماوع لمم ,ك1 ,8 معصعمع 
.1996 ,دن دعلسندو5 .8 انيد مقتام 

حة .لا ,10 بسنطاءة ها المتاعنعع؟5 سلووء رم مكةن؟ أن ممقه[يوع8 :ل .© ,ومكترمطام8 
20 اوه ,وومامتوجطدمطئهو8 قمة تومامتسبط2 برعمقن1 فط :زكلع) .© ,طامعتطمزت 
.92 ,ردوعر8 وعندو. عأمولا بع زر 

مه لرملاعة عممرعاؤمل 1د أن ككتمقطعع14 :© 8 تعملو! لههة ,م .8 بتعتووم8 
#لعله) .© بطعمتطعة0 ليه .550 ,12 بستلاعق .1م1815 تمرائدعمامم هه تسدائتوة 
اعنم جلرولا ج28 .50 لمل ,تونامتسبطومطمده لمة نوومامتسعرطط #رعملن1 موز 
0 0 وومرط 

سمه تاوكداه طون مذ ممكمعاعم معتهه لمة تستلمد زه كأمعممومطيو2 :لآ .8 بممتدك؟ 
!8 الإعسفموعمم لصة ,كتممطضك رعطةمعلطرة عفامنطجعم ,ععسائة؟ عمتليف أيه جما 
,1988 .319:106 ..8464 .[ .أمظ 

عع تمقلدظ تناأككقل80 أه مملفادوع] عط؟ ملقلع) .0 العمتطعه لصه ,ا .2 بدتلاعك 
1990 بجومر8 ممعم ارول بجم ير 

ماعو فط لصا؟؟ 1 011تإقاتقطا التتطدكمامم لمدع1 :11 .© ملععتطم1ت امه ,م .ظ ,وومغاممة 
بجعل8 .جوامتسصيطط لممعظ .8 ممنامع5 ,بومامسيطط كه عاممطقمه11 :00هم) .85 5 
1998 رووعو2 واأوعطون] مك0 ارم 

-مقلة لمممتاعسية لصد ممعتوه[مطمرمه تممكصفة مستذكمامم لقصفظ :ةق .8 ,ومغمماد 
.1959 ,257:8989 ,.امتسوطع .[ .هدم .كممقم 

هل لانتلوعمجقد ,تعلق أن +تمتكمممط لقمعظ .1 ,ععنمو3 لصة ,]2 “ا رونك 
للعقمائط" 0ه طعةه متعصفقك1 مطل" بز.مقه) *[ .نك ."1 رومعات11 سه .11 ا عم اررعرمر 
1991 .مت سبعلوسيوة 8 يمقطم 

سناع مهفده لمة نلف أت وععصوطيتضقرط 8 ل ,اباط امه ,نآ .8 دمغيو 
الإعمفككا م15 :لكلة) رز .0 .1 تماعم8 همه .5 .8 ,تعصوعر8 ول .مووتامطوعم 
106 ,0© 5لمقصبية5 .8 .لآ ممنطماع قلط .180 نك 

بلامععفظ اسه 54 .8 ببفمدعرة و[ عو ولط مالم 0 5مع1015020 :عل .1 ,تاعتتمة؟” 
,.00) كتعلصبيو5 .8 اللا متطجاع ولط .50 لكك لصوت عط بزكله) يرز .0 2 
.19256 

صا مسسمنهاتجمم لوسلدممم لسع عومقلقط عقلداطتا-عةاسعده[© :له ع ,5 .© ومعاتةا 
-مطنوم مضه بومامتعصاط بمومملن]1 ع1 الكلع) .© بطعوتطع ات ممه .1 1 بوستلامة 
1992 ,نقعو8 ممعم بلمولا ولخ .11 لوه رلك امتسرام 

متسل ممتأعمدك لمضمر فضة تعاسمتفمرلمسعط عتسعدرة نله اه رول ,0 .1 ,كمة 91/1 
يط .ل مف .متاعطاملمةه مما تميق مد كعمقعدعها لمعنومام ارط ممطاهم دم هدو[ 
211 ,268:13 ,.أوزو 

ف 32 نهمتكقلدوع؟ سطكمامم صصعغ ممما كه وتعراددم .8 ,2 بوصدمة 
195 

عتسدآه؟-سطلموو لصة عسودمرم-لمواط سه كتمفغومة توم التتالكقةأ20 :.8 ,10 وتتاملا 
الامتكوع تيعجور11 ؛ل.ولع) .8 ,تفسدوءظ لمة .8 .[ ,طودعمة صط .ومفماتوعر 
.1990 ,ووعر2 موبتمظ ارملا 2168 أمعسضاع ممما مه تاقمدهة21 ,نووم امتسرطررم يلوم 

-وأتاوع2 امم دل عام وأعومء لوملله له عتتواوجيع حنمن صمنا0) :8 .لل بوستصلا 
,1988 1 ,.امتوتوط8 .[ .صم رمث 


يعتبر تنظيم توازن أيون الهيدروجين مشابهاً في 
بعض نواحيه لتنظيم الأيونات الأخرى في الجسم. 
فمثلاً. لبلوغ حالة الاستتباب. يجب أن يكون هناك 
توازن بيسن مدخول أو إنتاج أيونات الهيدروجين 
وحاصل إزالة أيونات الهيدروجين من الجسم. وكما هو 
صحيح بالنسبة للأيونات الأخرىء تلعب الكليتان دوراً 
أساسياً في تنظيم إزالة أيونات الهيدروجين. ومع ذلك 
فالتحكم الدقيق في تركيز أيونات هيدروجين السائل 
خارج الخلايا يشمل أكثر بكثير من مفهوم تخلص 
الكليتين البسيط من أيونات الهيدروجين. فهنالك أيضا 
آليات دارئة حمضية قاعدية متعددة تشمل الدم والخلايا 
والرئتين» وهي أساسية في الحفاظ على تراكيز سوية 
لأيونات الهيدروجين في كلا السائلين خارج وداخل الخلايا. 

في هذا الفصل, سوقف نيحث الاليات المختلقة التي 
نساهم في تنظيم تركيز أيونات الهيدروجينء: مع تشديد 
خاص على التحكم فى إفرازهاء وإعادة امتصاصها من 
الكلى. وإنتاجهاء وإفراغ أيونات البيكربونات الذي يشكل 
أحد المكونات الأساسية لأنظمة التحكم الحمضية 
القاعدية في مختلف سوائل الجسم. 


التنظيم الدقيق لتركيز 
أبونات الهيدروجين 


يعتبر التنظيم الدقيق لأيونات الهيدروجين أساسياً 
بسبب تأثر معظم أنشطة الأنظمة الإنزيمية في الجسم 


تنظيم التوازن الحمضي القاعدي 


بتركيز أيونات الهيدروجين. ولذلك فإن أي تغير في 
تركيز الهيدروجين يغير فعلياً كل وظائف الخلية 
والجسم. 

وتُحفظ تركيز أيونات هيدروجين سوائل الجسم 
بالحالة السوية عند مستوى منخفضء. مقارنة مع 
الأيونات الأخرى. فعلى سبيل المثالء يبلغ تركيز 
الصوديوم في السائل خارج الخلايا (142 ملي 
مكافىء/لتر) حوالي 3.5 ملايين مرّة التركيز السوي 
لأيونات الهيدروجين الذي يبلغ فقط 0.00004 ملى 
مكافىء/لتر. وبنفس الأهمية2 فإن التغير السوي في 
تركيز أيونات الهيدروجين في السائل خارج الخلايا 
يساوي حوالي واحد من مليون فقط من التغير السوي 
في تركيز أيونات الصوديوم. ولهذا فإن الدقة التي 
ينظم من خلالها آيون الهيدروجين تؤكد على أهميته 
لمختلف وظائف الخلية. 


الحموض والقواعد ‏ تعاريفها ومعانيها 


ن أيون الهيدروجين هى يروتون صر مشرد تحررّه ذرة 
الهيدر وجي وتسمى الجزيئات التي تحتوي على ذرات 
الهيدروجين ويمكثها أن تحرر أيونات الهيدروجين الحموض 
5. وكمثل على ذلك حمض الهيدروكلوريك (1101) الذي 
يتأين في الماء ليولد أيونات هيدروجين (*11) وأيونات 
الكلوريد ( 01)). وبنفس الأسلوب يتأين حمض الكربوتيك 
(,11,60) في الماء ليود *]1 وأيونات البيكريونات 
يع | 
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6 ©" القسم للا الكليتان وسوائل الجسم 


والقاعدة ©0856 هي أيون أى جزيء 16لات70016 يمكنه أن 
يقبل أيون هيدروجين. مثال ذلك. إن أيون البيكربونات 
1])007] هى قاعدة لأنه يمكن أن يتحد مع أيون هيدروجين 
ليشكل ,11,©20. وبنفس الطريقة فإن “,8180 هو قاعدة لأنه 
يمكن أن يقبل أيون هيدروجين ليشكل 7 11,0. وتعمل 
البروتونات في الجسم أيضاً كقواعد لأن ليعض الحموض 
الآمينية التي تؤلف البروتينات شحتات سالبة تقبل بكل 
سهولة أيونات الهيدروجين. وفي الحقيقة. فإن بروتين 
الهيموغلوبين الموجود قي خلايا الدم الحمراء والبروتينات 
الموجودة في الخلايا الأخرى للجسم هي من بين أكثر 
القواعد أهمية في الجسم. 

ويستعمل مصطلح «القاعدة» غالياً بشكل مترادف مع 
مصطلح «القلي» 31!11. والقلي هو جزيء مكوّن باتحاد واحدٍ أو 
أكثر من القلِرات القلوية - كالصوديومء. والبوتاسيوم, 
والليتيوم وما أشبه - مع أيون مرتفع القاعدية مثل أيون 
الهيدروكسيل (0117). ويتفاعل الجزء القاعدي لهذه الجزيئات 
بسرعة مع أيونات الهيدروجين ليزيلها من المجاليل. ولذلك 
فهي تعتبر قواعد نمطية. ولأسباب مشابهة. يشير المصطلح 
«قُلاءه ؤزوهاهطاة إلى فرط إزالة أيونات الهيدروجين من 
سوائل الجسم. وهو على عكس مصطلح «الحُماض» 
5 الذي يعنى فرط إضافة أيونات الهيدروجين. 

الحموض والقواعد القوية والضعيفة. الحمض 
القوي هو الحمض الذي يتفارق ويحرّر بشكل خاص كميات 
كبيرة من 815 فى المحلول. وكمثل على ذلك 101]. أما 
الحموض الصعيقة فلها نرعة أقل لتقارق 0155061216 
أيوناتهاء وبالتالى. فهى تحرر أيونات +11 بنشاط أقل, 
وحمض الكربونيك هو مثال لها. والقاعدة القويه هي قاعدة 
تتفاعل بسرعة وبشدة مع *11, ولذلك فهي تزيلها بسرعة 
من المحلول. وكمثل نموذجي على ذلك أيون الهيدروكسيل 
(-11©) الذي يتفاعل مم *11 ليولد الماء (©,11). وكمثل 
على القاعدة الضعيفة أيون البيكربونات (11©07) لأنه يرتبط 
مع '11 بشكل أضعف بكثير من 0112. ومعظم الحموض 
والقواعد في السائل خارج الخلايا المتعلقة بالتوازن 
الحمضي - القاعدي السوي هي حموض وقواعد ضعيفة. 
وأكثرها أهمية حمض الكربونيك وقاعدة البيكريونات اللذان 

نبحثهما بالتفصيل. 

التركيز السوي لأيونات الهيدروجين و 11م سوائل 
الجسم والتغيرات التي تحدت في الحماض والقلاء. كما 
ذكرنا سابقاء يتم الحفاظ على تركيز أيونات الهيدروجين في 
الحالة السوية في حدود محكمة حول قدمة سوية تيلغ 
حوائي 0.00004 ملي مكافىء/ لتر (40 نانى مكافىء/ لتر). 
وتبلغ التغيرات السوية حوالي 5-3 نانى مكافىء/ لتر فقط: 
ولكن فى الحالات الشديدة. يمكن أن يتفير تركيز أيونات 
الهيدروجين من 10 نانو مكافىيء/لتر كحد أدنى إلى 160 


نانى مكافىء/ لتر كحد أعلى دون أن يسيب الوقاة. 

ولأن تركيز أيونات الهيدروجين منخفض واستعمال هذه 
الأرقام الصغيرة بحدّ ذاته مرهقء فقد أصبح من المتعارف 
عليه أن يعبّر عن هذا التركيز بواسطة مقياس لوغارتدي. 
باستعمال وحدات الباهاء 11م. ويتعلق 1آم بالتركيز الحقيقي 
لأيونات الهيدروجين وفق الصيغة التالية (يعيّر عن تركيز 
أيون الهيدروجين [*181] بعدد المكاقئات في اللتر): 


[*8] همزا اع 1 
1 


8 - تام 


مثال ذلك, يبلغ [*11] السوي 40 نانى مكافىء/ لتر 
(0.00000004 مكاقيىء/لتر). ولذلك فإن 11م السوي 
يساوي: 


0000041 108 - د تام 
4 >-11م 
ويلاحظ من هذه الصيغة أن 1]م يتناسب عكسياً مع 
تركيز أيونات الهيدروجين, ولذلك يتوافق 11م الواطىء مع 
التركيز العالي لأيونات الهيدروجين ويتوافق 11م العالي مع 
التركيز الواطىء لأآيونات الهيدروجين. 


الجدول 1-30 11م وتركيز أيونات الهيدروجين في 


سوائل الجسم 


والباهاء السوي للدم الشرياني هو 7.4 بيتما يبلغ للدم 
الوريدي وللسوائل الخلالية حوالي 7.35 بسبب الكميات 
الإضافية اثاني أكسيد الكربون (ي20©) المحوّر من الأنسبة 
لتشكيل 11,60 في هذه السوائل (الجدول 1-30). ولأن 1آم 
السوي للدم الشرياني يساوي 7.4, يمكن اعتيار الشخص 
على أنه يعاني من حماض إذا ما انخفض لديه 51م لأقل من 
هذه القيمة. وعلى أنه يعاني من قلاء إذا ما زاد عليها. ويبلغ 
الحد الأدنى للباهاء 11م الذي يمكن لشخص أن يعيش به 
لأكش من ساعات قليلة حوالي 6.8 والحد الأعلى حوالي 8.0. 


ويكون 11م داخل الخلايا أقل بقليل من 11م البلازما لأن 
استقلاب الخلايا يولد حمضاًء خصوصاً حمض الكريونيك. 
وتبعاً لنوع الخلاياء فقد قدّر أن 11م السائل داخل الخلايا 
يتراوح بين 6.0 و 7.4. ويمكن أن يولّد نقص تأكسج 
الأنسجة وجريان الدم الضعيف تراكم الحمض وبالتالي 
انخفاض 725 داخل الخلايا. 

ويتراوح 11م البول بين 4.5 و8.0 وذلك تبعأ للحالة 
الحمضية ‏ القاعدية للسائل خارج الخلايا. وكما سيشرح 
لاحقا.ء تلعب الكليتان دوراً رئيسياً فى تصميح شذوذات 
تركيز أيونات هيدروجين السائل خارج الخلايا بواسطة 
إفراغ الحموض أو القواعد بمعدلات متغيرة. 

والمثال القوي على السائّل الحمضي في الجسم هو 
حمض 1101 المقرز إلى المعدة بواسطة الخلايا المفرزة 
للحمض ع811لااه (الخلايا الجدارية للفشاء المخاطي 
للمعدة),. والذي سنبحثه في الفصل 64. ويبلغ تركيز أيونات 
الهيدروجين في هذه الخلايا حوالي 4 ملايين ضعف 
تركيزها في الدم, ويصل 80م الباهاء فيها إلى 0.8. 

وسنتناول في الجزء المتبقي من هذا الفصل تنظيم 
تركيز أيونات هيدروجين السائل خارج الخلال. 


الدفاعات ضد التغيرات في تركيز 
أيونات الهيدروجين: الدوارىء 
والرئتان والكليتان 


توجد ثلاثة أنظمة رئيسية تنظم تركيز أيونات 
الهيدروجين في سوائل الجسم لمنع الحُماض أ القّلاء, 
وهى: (1) أنظمة كيميائية حمضية - قاعدية دارئة 
لسوائل الجسم تتمكن من الاتحاد مباشرة مع أي 
حمضى أو قاعدة لمئع التغييرات المفرطة في تركيز 
أيونات الهيدروجين, (2) المركز التنفسي الذي ينظم 
إزالة ثاني أكسيد الكربون (وبالتالي ,0©ي8) 
الساكل خارج الخلاياء (3) الكليتان اللتان تتمكنان من 
إفراغ إما بولاً حمضاً ى قلوياً. فتساعد بذلك على إعادة 
إحكام تركيز أيونات الهيدروجين فى سوائل الجسم 
وتعيدها إلى حدودها السوية خلال الحماض أو القلاء. 

وعند وجود أي تغيير في تركيز أيونات 
الهيدروجينء تعمل الأنظمة الداركة لسوائل الجسم خلال 
جزء من الثانية على تقليل قيمة هذه التخيرات. ولا تزيل 
الأنظمة الدارئة أيونات الهيدروجين من الجسم آوى 
تضيفها إليه وحسبء بل ولكن تعطّل نشاطها فقط حتى 


30 تنظيم التوازن الممضي القاعدي 18 457 


تتم إعادة التوازن من جديد. ويشمل خط الدفاع الثاني 
الجهاز التنفسي الذي يعمل خلال عدة دقائق على إزالة 
ثاني أكسيد الكربون وبالتالي حمض الكربونيك من 
الجسم. هذان الخطان الدفاعيان الأوليان يحولان دون 
حدوث تبدل كبير في تركيز أيونات الهيدروجين إلى أن 
يستحيب خط الدفاع الثالث الأكثر بطأء أي الكليتان: 
ويتمكن من إزالة فائتض الحمض أو القاعدة من الجسم. 
وبالرغم من أن الكليتين بطيئتان نسبياً للاستجاية, 
مقارنة مع الدفاعات الأخرى. وتحتاجان لفترة ساعات 
أو عدة أيام لإعادة إحكام تركيز أيونات الهيدروجين, إلا 
أنهما توفران نظاماً لتنظيم التوازن الحمضي القاعدي 
أقوى من كل الأنظمة الأخرى. ١‏ 


درء آيوئات الهيدروجدين 
في سوائل الجسم 


الدارىء (أو الدارئة) 104161 هى أي مادة تتمكن من 
ربط أيونات الهيدروجين بشكل عكسي. والشكل العام 
للتفاعل الدارىء هو: 


دارىء +2 1م هه دارىء 11 


وفي هذا المثال» يتحد *131 الحر مع الدارىء ليولد 
حمضاً ضعيفاً (دارىء 1 الذي قد يبقى جزيئًا غير 
مترابط أو يتفارق رجوعاً إلى دارىء و *آ1].وعندما 
يزداد تركيز أيونات الهيدروجينء يُدفع التفاعل نحو 
اليمين ويرتبط مقدار أكبر من أيونات الهيدروجين مع 
الدارىء, ما دام الدارىء المتوافر موجوداً. وبالعكس, 
فعندما ينخفض تركيز أيونات الهيدروجين2 ينزاح 
التفاعل باتجاه اليسار وتتحرر أيونات الهيدروجين من 
الدارىء. وبهذه الطريقة؛ تقل التغيرات في تركيز أيونات 
الهيدروجين إلى حدودها الدثيا. 

ويمكن إدراك أهمية دوارىء سائل الجسم بسرعة إذا 
أخذنا بعيين الاعتيار التركين المنخفض لأيون 
الهيدروجين في سوائل الجسم والكميات الكبيرة نسبياً 
للحموض التي يولدها الجسم كل يوم. فمثلاً. يبلغ ما 
يتناوله الشخص يوميا أو ينتجه بالاستقلاب حوالي 80 
ملي مكافىء من الهيدروجينء في حين أن تركيز أيونات 
الهيدروجين في سوائل الجسم يبلغ فقط حوالي 
04 12) ملي مكافىء/لتر. وبدون الدرء, فإن إنتاج 
وتناول الحموض كل يوم يمكن أن يسبب تغيرات. 
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ضخمة في تركيز أيونات هيدروجين سوائل الجسم. 

وقد يكون آحسن تفسير لعمل الدوارىء الحمضية 
القاعدية درس نظام دارىء يعتير من الناحية الكمية 
الأكثر أهمية فى السائل لخارج الخلايا ‏ وهى نظام 
ذاركة البيكريونات. 


نظام دارثة التيكريونات 


يتكون نظام دارئكة البيكريونات من محلول مائي 
يحتوي على مقوّمين أثنين: )1 حفمصضصس ضعيف.: 
ر11,©0, (2) وملح بيكربوناتء مثل ,8/38100. 
0ي]]: 


انهيدراز كريوني 
860 شع 00,80 


هذا التفاعل بطيء, وتتشكل فيه كميات قليلة جداً من 
8,60 إن لم يكن إنزيم الأنهيدراز الكربوني عتصمطعرق 
نمه موجوداً. ويتوافر هذا الإنزيم بشكل خاص 
في جدران الأسناخ الرئوية. حيث يتحرر ,0©. كما 
يوجد أيضاً فى الخلايا الظهارية للنبيبات الكلوية. حيث 
يتفاعل ر(0© مع 11,0 لتوليد ب811200. 


ويتأين حمض الكربونيك بشكل ضعيف ليشكل 


كميات صخيرة من 11 5 ب110آ: 
-,1120 + +1 هع ب1,00] 


أما المكون الثاني للنظامء أي ملح البيكريونات» فيوجد 
غالبا على شكل بيكربونات الصوديوم (,2/35100) في 
السائكل خارج الخلايا. ويتأين بيكريونات الصوديوم 
بشكل كامل تقريباً ليولد أيونات البيكريونات (1100,7) 
وأيونات الصوديوم (8185) كالتالي: 


كرفس + هم دح 01221000 
وبوضع مكوؤني النظام مع نحصل على ما يلي: 
1107 + +1 نت 00ر11 > 181,0 +00 
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وبسيب التفارق الضعيف لحمض الكربونيك. يكون 
تركيز *11 ضئيلاً جداً. 


وعندما يضاف حمض قوي مثل حمض الهيدر و كلوريك 
(1101) إلى محلول دارئة البيكربوناتء فإن الزيادة في 
أيونات الهيدروجين المحدّرة من الحمض <1]01 
(01-7+*11 يتم درؤها بواسطة 007]]: 


11,0 +ر0© جد1]1,00 ج1100 + *11 1 


وبالنتيجة. يتشكل ,11,00 إضافي مما يؤدي إلى 
زيادة إنتاج ,0© و 0,آ8. وفي هذه التفاعلات يمكن 
للمرء أن يرى أن أيونات الهيدروجين من الحمض 
القوي. 1101. تتفاعل مع 11007 لتشكل الحمض 
الضعيف جداً ,11,60]: الذي يولد بدوره ر00 و 1120. 
وتنبه زيادة ر00 كثيراً عملية التنفسء, التي تزيل و60 
من السائل خارج الخلايا. 

وتحدث تفاعلات معاكسة عندما تضاف قاعدة قوية, 
مثل هيدروكسيد الصوديوم (513011) إلى محلول دارئة 
البيكريوتات: 


800 + 8128200 حسو 0ر8 + 812011 


وفي هذه الحالة, يتحد أيون الهيدروكسيل ( 011) من 

0181 مع ,11,00 لتشكيل 11007 إضافي. وبالتالي 

تحلٌ القاعدة الضعيفة ,15/231100 محل القاعدة القوية 

(يسبب تفاعله مع 1813011),: مما يسبب تفاعل كمية إضافية 
“+8 + 2700 + 00ر8 0ر83 + ر200 


3 + 
إنا 0230م 


ويذلك. تتجه النتيجة النهائية إلى تخفيض مسكويات 
ثانى أكسيد الكريون فى الدم. إلا أن تناقص و60 فى 
الدم يثبّط التنفس ويقلّل معدل زفره. ويعاوض الارتفاع 
فى 11607 الدم الذي يحصل بزيادة إفراغ الكلية لآأيون 
الديناميات الكمية لنظام دارئة 
البيكريونات 


تتأين الحموض كلهاء بما فيها حمض الكربونيك» لدرجات 
معينة. ومن اعتبارات التوازن الكتليء نجد أن تركيزي 
أيونات الهيدروجين وأبوتنات البيكريونات يتناسبان مع 
تركيز حمض الكريونيك (و81200). 


مآ + *1] ا 


تسع أبوناته المتقارقة بواسطة ثابت التفارق 1 
]20115 102أقاء01550: 
و1000 


وتدل هذه المعادلة إلى أن كمية أيونات الهيدروجين الحرة 
في أي محلول ,11,60 تساوي ما يلي: 


)02 و1100 

110 
المحلول لأنه سرعان ما يتقارق إلى 00 و 8120 أو إلى 
متناسبة طردياً مع كمية ر11,/)©0 غير المتفارق. ولذلك. 
يمكن إعادة كتابة المعادلة 2 على الشكل التالى: 


“4ح +1[ 


)3( و0 عا عر - +زر 
كرفقة 


ويبلغ كاربت التقارق (16) للمعادلة 3 تقريياً 1/400 من 
ثابت التفارق ('14) للمعادلة 2, لأن التسبة التناسبية بين 
حمض الكريونيك وثانى أكسيد الكربون هى 1 إلى 400. 

وتكتب المعادلة 3 بدلالة الكمية الكلية لثاني أكسيد 
الكربون المذاب في المحلول. ومع ذلك فإن معظم التجارب 
السريرية تقيس الضغط الجزثي لثاني أكسيد الكربون في 
الدم (ر100) أكثر من قياس الكمية الفعلية لثاني أكسيد 
الكربون. ولحسن الحظ؛. تساوي كمية ,(0© في الدم جداء 
الدانّة الخطية للضغط الجزئي لثاني أكسيد الكربون (ر5©0) 
بمعامل ذوبان ,00). وفي الحالات الفيزيولوجية2. يساوي 
معامل ذوبان ر0© مقدار 0.03 ملي مول/ ملم ن عند درجة 
حرارة الجسم. وهذا يعني أنه يوجد 0.03 ملي مول 11,200 
في الدم لكل مليمتر زتبقي من ,200 مقيس. وبناء على ذلك 
يمكن إعادة كتابة المعادلة 3 على الشكل التالي: 


(رمء0.038) »رج - +11 


4 
1100 4 


معادلة هندرسن ‏ هاسلياخ. كما شرحنا من قيلء؛ 
فإنه من المألوف التعبير عن تركيز أيونات الهيدروجين 
بوحدات 1]م أكثر من التعبير عنه بالتراكين الفعلية. وإذا 
تذكرنا بأن 11م يعيّن على الشكل التالي: *11مه1- لطم 
فإنه يمكن التعبير عن ثابت التفارق بأسلوب مشابه: 

كلعم1 - لام 
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الهيدروجين في المعادلة 4 في وحدات 11م باستخدام 
اللوغاريتم السالب لتلك المعادلة؛ فينتج. 
(رمء0.03<»12) 


5 ,80 108- 1م ع10- ع *11 ع10- 
ومثه. 
(ومء2 كا 0.03) 
)6( مع 108- كام -لام 


وبدلاً من العمل مع لوغاريتم سالبء نستطيع أن نغير 
إشارة اللوغاريتم ونقلب بسط ومقام العامل الأخير, 
7( 860 همم1+ كام -قام 
(وم0.03<2) 


ويساوي 1م في نظام دارئة البيكريونات 6.1: وتعوّض 

6 1100 8+ 6.1 -آآام 
ومع*1» 0.03 

وتسمى المعادلة 8 معادلة هتدرسن ‏ هاسلبامح 
طاعاحطاعدعهة 1 -دمومع11450, ويمكتنا ياستعمالها حساب 11م 
أي محلول إذا عرفنا التركيز المولري لأيونات البيكربونات 
والضغط الجزئي لثاني أكسيد الكريون (ر000). 

ونستطيع أن نرى من معادلة هندرسن ‏ هاسلباخ بأن أي 
أنها تزيح التوازن الحمضي القاعدي باتجاه القلاء. ومن 
ناحية تانية» تؤدي أي زيادة في ,200 إلى نقصان 11م أو 
زيحان التوازن الحمضي القاعدي ياتجاه الحماض. 

وتوقر معادلة هندرسن ‏ هاسلياخ. إضاقة لتحديدها 
معيّنات تنظيم 0 السوي والتوازن الحمضي القاعدي في 
السائل خارج الخلاياء نظرة إلى التحكم الفيزيولوجي 
سيشرح لاحقاً.ء فإن تركين البيكربونات تنظمه الكليتان 
أساساً. بينما يتم تنظيم ,00 في السائل خارج الخلايا 
الركتان 02) من البلازما وعند انخفاضها يرتفع يمع. 
الجهود المتناسقة للرتتين والكليتين. فى حين تحدت 
الإضطرابات الحمضية القاعدية عندما تضعف إحدى هاتان 
الآليتان أى كلاهماء مما يسيب تغيراً إما في تركيز 
البيكريونات أو في ,100 السائل خارج الخلايا. 

وتسمى اضطرايبات التوازن الحمضي القاعديء التي تنشأً 
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عن تغير رئيسي في تركيز بيكربونات السائل خارج الخلايا, 
الاضطرايات الحمضبة القاعدية الاستقلابية ت1أهاهاعص. 
ولذلك؛ يطلق على الحماض الذي يسييبه انخقاض أولي في 
تركيز البيكربونات اسم الحُماض الاسنقلابي عللمطقاعم 
515 فى حين يسمى القلاء الناتج عن زيادة أولية في 
تركيز البيكريونات القُلاء الاستقلابى 5ذ21!2105 عنامطقاعم. 
أما الحماض الناتج عن زيادة في 2600 فيسمى الحماض 
التنفسي 15 158601م65, بينما يسمى القلاء الناتج 
عن أاتخفاض قى ر200آ القلاء التنقسى '215260898زعع8 
ع1 
متحتى معايرة نظام داركة اليدكريوئات. يُظطهور الشعل 
1-0 التغيرات في باهاء السائل خارج الخلايا عندما تتغير 
نسبة أيون البيكربونات إلى ثاني أكسيد الكربون في هذا 
السائل. وعندما يكون تركيزا هذين المكوّنين متساويين: 
واحد, أي صفراً. ولذلكء عندما يتساوى مكوّنا نظام الداركة 
تكون * قبمة قبمة 11[ المحلول هي نفس قيمة لنظام دارثة 
يتحول قسيم من ثانى آكسيد الكريون المذاب إلى ليوتات 
بيكربونات مما يسبب زيادة في نسبة 1100 إلى و60 
وأزدياد الياهاء.ء كما هى واضح من معادلة هندرسن ‏ 
هاسلباخ. وعندما يضاف حمضص إلى النظام: يكم درقه 
. بواسطة ,11000 التي تد تتحول إلى بر0)© مذاب قيهبط ياهاء 
السائل خارج الخلايا. 
كمية مكوّئات الدارئة وتراكيزها النسبية تعيّن 


«قوة الدرء». تتوضح من منحنى المعايرة في الشكل 
1-0. عدة نقاط الأولى» إن قيمة 11م تساوي 12م عندما 
يتألف كل مكوّن من مكوّني النظام (110095 و:ر00©) من 
0 من التركيز الكلي لنظام الدارئة. والثانية» إن نظام 
الداركة يكون أكثر فعالية في القسم المركزي من المنحنى, 
حيث يكون 11م قريباً من 16م النظام. وهذا يعني أن التغير 
في 11م لأي كمية تضاف من حمض أو قاعدة إلى النظام 
يكون صغيراً جداً عندما تكون 081 قريبة من 816. ولهذا فإن 
نظام الداركة يبقى فعالاً بشكل معقول إذا زادت كلم أو 
نقصت ضمن مدى 15م 1.0 من كل جانبء وهذا يجعل مدى 
نظام دارئة البيكريونات يمتد من 11م 5.1 إلى 7.1 وحدات 

تقريباً. وتضعف قوة الدرء سريعاً وراء هذين المدين. 
وعندما يتحول كل ثاني أكسيد الكربون إلى أيونات 
البيكربونات. أو عندما تتحول كل أيونات البيكريونات إلى 
ثاني أكسيد الكريون لا يعود للنظام أي قوة درء على 
الإطلاق. 

وبالإضافة إلى التراكيز النسيية للدوارىء. يعتير تركيزها 
المطلق عاملاً هاماً فى تعيين قوة درء النظام. فعند تراكيز 
منخفضة للدوارىء: يكفي أن تضاف كمية صغيرة من 
حمض أو قاعدة إلى المحلول حتى يتغيّر الياهاء إلى حد 


نظام دارئة البدكريونات هو الدارىء الأكثر أهمية 
خارج الخلايا. انطلاقاً من منحنى المعايرة الميين في 
الشكل 1-30., لا يتوقع المرء أن يكون نظام داركة 
البيكربونات قوياً لسببين: (1) إن باهاء (081) السائل 
خارج الخلايا هى حوالي 7.4 في حين أن 1م نظام 
دارئة البيكربونات هو 6.1. وهذا يعني أنه يوجد حوالي 
0 ضعفاً من نظام دارئة البيكربونات في شكل 1007 
مما هو بشكل ر0© مذاب. ولذلك يعمل هذا النظام على 
جزء منحنى الدرء حيث يكون الانحدار قليلاً وقوة الدرء 
ضعيفة. (2) إن تركيز كل عنصر من عنصري نظام 
البيكربونات ر0© ى 81007 ليس كبيراً. 
ولكن بالرغم من هذه الصفاتء يعتبر نظام دارئة 
البيكريونات أقوى نظام دراىء خارج الخلايا في 
الجسم. وتنشأ هذه المفارقة الواضحة أساساً من واقع 
أن تنظيم عنصري نظام الدارئة. 11007 وى ر00©): يتم, 
على التوالي. بواسطة الكليتين والرئتين. كما شرحنا من 
قبل. ونتيجة لهذا التنظيمء يمكن التحكم بكل دقة بباهاء 
السائل خارج الخلايا بواسطة السرعة النسبية لإزالة 
وإضافة أيونات البيكربونات بالكليتين وبسرع إزالة 
ثاني أكسيد الكربون بالركتين 


للسائل داخل الخلايا وللسائل النيبيى 
الكلوي 


رئيسية كدارئة للسوائل خارج الخلاياء إلا أنه يلعب دوراً 


رئيسياً في درء السائل النبيبي الكلوي وسوائل داخل الخلايا. 

والعنصران الرئيسيان لنظام دارئة الفسفات هما 
1507 و 181507. وعند إضافة حمض قوي مثل 1101 
إلى مزيج من هاتين المادتينء» فإن القاعدة 11202 تتقبل 
الهيدروجين وتتحول إلى ,0,]]: 


81901 + ,111,520( + ي1120يه]2 +1101 


ونتيجة لهذا التفاعل» يستبدل الحمض القوي. 101], 
بكمية إضافية من حمض ضعيفء ,81811,50, مما يُقلل 
الانخفاض فى 11م. 

وعندما تضاف قاعدة قوية, مثل 88011, إلى نظام 
الدارئة. فإن 0117 يتم درؤه بواسطة -,11,20 لتشكيل 
كميات إضافية من 11207 وماء. 


11,0 + ,180[ية[1 + ,1120ل( + 111011 


وفى هذه الحالة. تُقايض قاعدة قوية, 82011 بقاعدة 
ضعيفة, ,2]3,1120, مما لا يسبب سوى زيادة طفيفة 
فقط فى الياهاء. 

ويبلغ كم (باث) نظام دارئة الفسفات 6.8. وهو 
قريب من الباهاء السوي 7.4 في سوائل الجسم. مما 
يسمح للنظام بالعمل بالقرب من قوة درئه القصوى. 
ومع ذلك فإن تركيز النظام في السائل خارج الخلايا 
منخفضء ويبلغ فقط حوالي 78 من تركيز دارثئة 
البيكربونات. ولذلك. تكون قوة الدرء الكلية لنظام 
الفسفات فى السائل خارج الخلايا أقل بكثير من قوة 
درء نظام البيكربونات. 

وفي مقابل الدور القليل الأهمية نوعا ما لدارئة 
الفسفات فى السائل خارج الخلاياء فهذه الدارئة مهمة 
خصوصاً في السوائل النبيبية للكليتين وذلك لسببين: 
(!) تتركز الفسفات عادة فى النبيبات بشكل كبير 
ولذلك تزداد قوة الدرء لنظام الفسفات, (2) يكون 
السائل النبيبي عادة ذا باهاء أدنى من السائل خارج 
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الخلايا مما يقرّب مدى عمل الدارئة إلى مستوى 
كلم (6.8) النظام. 

كما أن نظام دارئة الفسفات هام أيضاً في درء السوائل 
داخل الخلايا لأن تركيز الفسفات فى هذه السوائل أكثر 
بعدة أضعاف من تركيزها في السائل خارج الخلايا. كما أن 
خارج الخلاياء وبالتالي أقرب عادة إلى 1م (ياث) نظام 
دارئة الفسفات. مقارنة مع السائل خارج الخلايا. 


البروتينات دوارىء هامة داخل الخلايا 


تعتبر البروتينات من بين أكثر الدوارىء توفراً في 
الجسم بسبب تراكيزها العالية خضوصاً داخل الخلايا. 
وبالرغم من أن بأهاء 11م الخلايا هو أدنى قليلاً من 
باهاء السائل خارج الخلاياء إلا أنه يتغير بشكل 
متناسب تقريباً مع تغيرات 11م السائل خارج الخلايا. 
ويحصل انتشار لكمية بسيطة من أيونات الهيدروجين 
والبيكربونات خلال غشاء الخلية. رغم أن هذه الأيونات 
يلزمها عدة ساعات لتحقق التوازن مع السائا, خارج 
الخلاياء باستثناء توازتها السريع في خلذيا الدم 
الحمراء. من ناحية أخرى. يستطيع ثاني أكد.يد ؛لكر بون 
أن ينتشر بسرعة خلال كل الأغشية ال رجه هذا 
الانتشار لعناصر نظام داركة البيكريونان: 00 1 
تغير الباهاء في السوائل داخل الخلارا دما يكون 
هناك تغيرات في الباهاء خارج الخلايا. , لبذ السعب. 
تساعد كل أنظمة الدرء داخل الخلايا عاى مده تفيرا 
باهاء السواكل خارج الخلاياء ولكن ذال قد يساهرق 
عدة ساعات لبلوغ فعاليتها القصوى. 
وفي خلايا الدم الحمراء. يغتبر 
هاماً كما يظهر مما يلى: 


2 


الهيعد عتوبين «ارثا 


817 جه ترز لد +11 


وقد أظهرت الدراسات التجريبية أن 60 إلى 7870 من 
الدرء الكيميائي لسوائل الجسم يقع داخل الخلاياء: 
ويتولد معظم ذلك من بروتينات داخل الخلايا. وهم 
ذلكء وما عدا خلايا الدم الحمراء, غالباً ما يؤدي يطه 
حركة أيونات الهيدروجين وأيونات البيكريونات ذاة. 
أغشية الخلايا إلى تأخير المقدرة القصوى ليروتية:::. 
داخل الخلايا فى درء الشذوذات الخمضية القاعدية 
خارج الخلايا لعدة ساعات. 
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وإضافة إلى التركيز العالي للبروتينات في الخلايا. 
هناك عامل آخر يسهم بقوة الدرء دق 0 


ميدأ إسوية الهدرجة (الإباهة): تتوارن 
كل الدوارىء في محلول مشترك 
بنفس تركيز أبوئات الهيدروجين 


لقد بحثنا الأنظمة الدارئة كما لو أن كلا منها يعمل على 
انفراد في سوائل الجسم.ء ولكنها جميعاً تعمل سوية لأن 
أيونات الهيدروجين تشترك في التفاعلات الخاصة بكل 
الأنظمة. ولهذا فإن أية حالة تغير فى تركيز أيونات 
الهيدروجين تسبب تغييراً في توازن أنظمة الدرء كلها في 
نقس الوقت. وتسمى هذه الظاهرة مبدا إسوية الهدرجة 
عاماعمةهم عأءللاطه15 وهىي موضحة بالصيغة التالية: 


شلك ابعر يشلا ريعز شط ,» 


مذ 2 1 


1 ح نر 


حيث ,كلو كاي .>1 هي ثوابت التفارق لثلاثة حموض منتالية هي 
بذا] وايرذاةآ وبذااء وام ايلم وادلم هي تراكيز 
الأيونات السالية الحرة الى تكون القواعد لأنظمة الدرء الثلاثة. 

ومضمون هذا المبدأ هو أن أية حالة تُغير توازن أيٌّ من 
أنظلمة الدرء تغيّر أيضاً توازن كل الأنظمة الأخرىء لأن أنظمة 
الدرء تدرأ في الواقع بعضها البعض بواسطة زيحان أيونات 
الهيدروحين جيكة وذهاياً من واحد إلى آخر. 


التنظيم التنفسي للتوازن 
١‏ لحمضي القاعدي 

يتحكم خط الدفاع الثاني ضد الاضطرابات الحمضية 
القاعدية في تركيز ثاني أكسيد الكربون في السائل 
خارج الخلايا من خلال الركتين. وعند بحث معادلة 
هندرسن ‏ هاسليباح. لاحظنا أن أي زيادة في ر2]00 
السائل خارج الخلايا تخفض 1]م, بينما يؤدي أي نقص 
فى ,100 إلى رفع 85م. ولذلك فإن ضبط ,00آ صعوداً 
أى هبوطاً. يمكّن الرئتين من تنظيم تركيز أيونات 
الهيدروجين للسائل خارج الخلايا بفعالية. فالزيادة في 
التهوية تؤدي إلى إزالة ثاني أكسيد الكربون من السائل 
خارج الخلايا مما يقلّل. بفعل الكتلة, تركيز أيونات 
الهيدروجين. وبالعكس. يؤدي انخفاض التهوية إلى 
زيادة ي0©). وبالتالي أيضاً إلى زيادة في تركيز أيونات 
الهيدروجين في السائل خارج الخلايا. 


الزفر الرئوي لثاني أكسيد الكربون 
يوازن التكؤن الاستقلابي له 

يتولّد ثاني أكسيد الكربون في الجسم باستمرار 
بواسطة العمليات الاستقلابية داخل الخلايا. وينتشر, 
بعد تشكله, من الخلايا إلى السوائل الخلالية والدم الذي 
ينقله بعد ذلك إلى الرئتين حيث ينتشر في الأسناخ 
ويطلق بعدها إلى الجى بالتهوية الرئوية. وفي المعدل, 
يكون هناك حوالي 1.2 مول/لتر ثاني أكسيد كربون 
مذاب في السوائل خارج الخلايا في الحالة السوية, 
وهذا يتوافق مع مقدار ,200 الذي يساوي 40 ملم ن. 

وإذا ازدادت سرعة التكوين الاستقلابي لثاني أكسيد 
الكربون: ازداد معها أيضا ,200 السائل خارج الخلايا. 
وعلى العكس من ذلكء. يخفّض التناقص في السرعة 
الاستقلابية من قيمة ر50. وإذا ارّدادت سرعة التهوية 
الرئوية. فإن ثاني أكسيد الكربون ينطلق من الركتين 
ويقل ,800 في السائل خارج الخلايا. ولذلك. فإن 
التغيرات في التهوية الرئوية أى في سرعة تكوين 
الأنسجة لثاني أكسيد الكربون يمكن أن تغير الضغط 
الجزئي لثاني أكسيد الكربون (ر00) في السائل خارج 
الخلايا. 


ازدياد التهوية السنخية يخقّض ‏ 
تركيز أبونات هيدروجين السائل 
خارج الخلايا ويرفع الباهاء 


اذا افترضنا أن التكوين الاستقلابي لثاني أكسيد 
الكربون يبقى ثابتاء تكون سرعة التهوية السنخية عند 
ذاك هى العامل الوحيد الذى يؤثر على ,220 في السائل 
خارج الخلايا. وكلما كانت سرعة التهوية السنخية 
أعلى. كان ,2600 أقل. وبالعكسء. كلما كانت سرعة 
التهوية السنخية أقلء. كان ,200 أعلى. وكما رأينا 
سابقاً. يزداد تركيز حمض الكربونيك وتركيز أيونات 
الهيدروجين عندما يزداد تركيز ثاني أكسيد الكربون, 

مما يخقّض بالتالي باهاء 51م السائل خارج الخلايا. 
ويبين الشكل 2-30 التغيرات التقريبية في باهاء الدم 
التي يمكن أن تتولد من زيادة أى نقصان سرعة التهوية 
السنخية. ويلاحظ أن زيادة التهوية السنخية إلى حوالي 
السوي ترفع باهاء السوائل خارج الخلايا 
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سرعة التهوية السنخية 
(السوية ->1) 
الشكل 2-30. التغير في باهاء السائل خارج الخلايا بزيادة أو نقصان 
سرعة التهوية السنخية: معبرا عنها بأضعاف السوي. 


بحوالى 0.23. وهذا يعنى أنه إذا كان باهاء سوائل 
الجسم 7.4 مع التهوية السنخية السوية؛ فإن مضاعفة 
التهوية مرتين ترفع الباهاء إلى حوالي 7.63. وعلى 
العكس من ذلك فإن إننقاص التهوية السنخية إلى ربع 
السوي يقلل الباهاء 0.45. أي إذا كان الباهاء عند 
التهوية السنخية السوية يساوي 7.4 فإن إنقاص 
الدوارىء الكيميائية الأخرى في السائل خارج التهوية 
إلى ربع السوي يقلل الباهاء إلى 6.95, ولما كانت 
سرعة التهوية السنخية قابلة للتغير بشكل ملحوظ. من 
حد أدنى يبلغ الصفر إلى 15 السويء يمكننا أن نفهم 
إلى أي مدى يمكن تغيير باهاء سوائل الجسم بواسطة 
الجهان التنفسي. 


زيادة تركيز أيونات الهيدروجين 
تنيّه التهوية السنخية 

ليست سرعة التهوية السنخية وحدها هي التي تؤثر 
في تركيز أيونات الهيدروجين بتغيير ,220 سوائل 
الجسمء. بل إن تركيز أيونات الهيدروجين يؤثر بدوره 
أيضاً على سرعة التهوية السنخية. ويبين الشكل 3-30 
أن سرعة التهوية السنخية تزداد أربعة إلى خمسة 
أضعاف السرعة السوية عندما ينخفض الباهاء من 
القيمة السوية 7.4 إلى القيمة الحمضية الشديدة 7.0. 
وبالعكسء. يسبب ارتفاع باهاء البلآزما إلى ما فوق 7.4 
انخفاضاً في سرعة التهوية. وكما نرى من المخطط: 
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فإن التغير في سرعاة التهوية لكل وحدة تغير في 11م 
يكون أكبر بكثير عند المستويات المنخفضة للباهاء 
(المتطابقة مع ارتفاع تركيز أيونات الهيدروجين) 
مقارنة مع المستويات المرتفعة له (المتطابقة مع 
تناقص تركيز أيونات الهيدروجين). ويعود السبب في 
ذلك إلى أنه عند انخفاض سرعة التهوية السنخية يسيب 
الزيادة في 11م (انخفاض تركيز أيونات الهيدروجين), 
تقل كمية الأكسجين المضافة إلى الدم ويقل أيضاً 
الضغط الجزئي للأكسجين (,0) في الدم المؤثر 
التنفسية للزيادة فى الباهاء لا تكون بنفس فعالية 
الاستجاية إلى الانخفاض المهم في الياهاء. 

تحكم الجهاز التنفسي في التلقيم الراجع لتركيز 
أيونات الهيدروجين. يعمل الجهاز التنفسي كمحكّم 
تلقيمي راجع سلبي مثالي لتركيز أيونات الهيدروجين, 
وذلك لأن ازدياد تركيز هذه الأيونات ينبه التنفس 
وأيضاً لأن ازدياد التهوية السنخية يخفض بدوره تركيز 
أيونات الهيدورجين: 
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وهذا يعني أنه كلما ازداد تركيز أيونات الهيدروجين 
إلى ما فوق السوي يتبّه الجهاز التنفسي فتزداد التهوية 
السنخية. مما ينقص ,700 في السوائل خارج الخلايا 
ويخفض تركيز أيونات الهيدروجين رجوعاً باتجاه 
السوي. وبالعكسء إذا هبط تركيز أيونات الهيدروجين 
إلى ما دون السوي يُكبّت المركز التنفسي فتنخفض 
التهوية السنخية ويرتفع تركيز آيونات الهيدروجين 
رجوعا باتجاه السوي. 

كفاية التحكم التنفسي في تركيز أيونات 
الهيدروجين. لسوء الحظ لا يتمكن التحكم التنفسي من 
إعادة تركيز أيونات الهيدروجين كل المدى رجوعاً إلى 
السوي عتدما بتقير الباهاء يسيب يفقض الاضطرابات 
خارج الجهاز التنفسي. وعادة يكون للآلية التنفسية 
للتحكم يتركيز أيونات الهيدروجين فعالية بين 50 
و 4675, وذلك مطايق لكسب تلقيمي راجع أع053ع1]6 
ملوع يتراوح بين 1[ ي 3. أي أنه إذا ازداد تركينز أبونات 
الهيدروجين فجأة بسبب إضافة حمض إلى السائل 
خارج الخلايا وهبط الباهاء من 7.4 إلى 7.0 فإن الجهاز 
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الشكل 3-30. تأثير باهاء الدم على سرعة التهوية السنخية. (مبني على 
معلومات ماخونة من: هأذ 8ق موتئها لامعلا بايودممانا8ة أيه 0 
(كقصهط؟ © قعابقط0 ١٠‏ ,لاعاأوصملم5 .ممللة انوع 


التنفسى يستطيع إعادة الباهاء إلى حوالي 7.2 إلى 7.3. 
وتحدث هذه الاستجابة خلال 3 إلى 12 دقيقة. 

قوة درء الجهاز التنفسي. إن التنظيم التنفسي 
للتوازن الحمضي القاعدي هى نمط فيزيولوجي لنظام 
دارىء لأنه يعمل بسرعة ويحول دون تركيز أيونات 
الهيدروجين بشكل كبير إلى أن تتمكن الكليتان ذات 
الاستجاية الأكثر بطئاً من أن تزيل اللاتوازن الحاصل. 
وبصورة عامة. فإن القوة الدارئة الإجمالية للجهاز 
التنفسي هي أكبر بمرة او مرتين من قوة درء كل 
الدوارىء الكيميائية الآخرى فى السائل خارج الخلايا 
مجتمعة. أى أنه من الممكن درء ضعف إلى ضعفين من 
الحمض أو القاعدة فى الحالة السوية بواسطة هذه الآلية 
مما يمكن درؤه بالدوارىء الكيميائية. 

لقد بحثنا حتى الآن دور الآلية التنفسية السوية 
كوسيلة لدرء التغيرات في تركيز أيونات الهيدروجين. 
ومع ذلك. فإن شذوذات التنفس يمكن أن تؤدي أيضاً 
إلى تغيرات في تركيز الهيدروجين. مثال ذلك إن ضعفاً 
في وظيفة الرثة. مثل التُفاخ الوخيم,. يسبب انخفاضاً 
في قدرة الركتين على إزالة ثاني أكسيد الكربون ممأ 
يؤدي بدوره إلى تعاظم ,00 في السائل خارج الخلايا 
وميل بأتجاه الحماض التنفسى 2000515 1651121017 
كذلك تضعق القدرة على الاستجابة للحماض الاستقلابي 
لآن الانخفاضات التعويضية فى ,800 التي تحدث في 
الحالة السوية بواسطة زيادة التووعة تكون غير فعالة. 
وفي هذه الحالات. تمثل الكليتان الآلية الفيزيولوجية 
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الوحيدة الباقية لإعادة اليافاء باتجاه السوي بعد حدوث 
الدرع الكيميائى اليدئى فى السائل خارج الخلايا. 


التحكم الكلوي في التوارن 
الحمضى القاعدى 

تتحكم الكليتان في التوازن الحمضي القاعدي بإفراع 

بينما يزيل راغ البول القاعدي ال القاعدة من هذا السائل . 

حمضياً أى قاعدياً تكون على الشكل التالي: ترشح أآعداد 
فإذا تم إفراغها إلى البول فسيؤدي ذلك إلى إزالة 
القاعدة من الدم. ومن الناحية الأخرىء تُفرّز أعداد 
كبيرة أيضاً من أيونات الهيدروجين إلى الجوف النبيبي 
بواسطة الخلايا الظهارية النبيبية. قتزيل بذلك الحمض 
من الدم. فإذا كان إفراز أيونات الهيدروجين أكثر من 
ترشيح أيونات البيكريونات ينتج عن ذلك فقد للحمض 
من السوائل خارج الخلايا. وبالعكس من ذلك إذا 
رشحت كمية من البيكربونات أكبر مما يفرز من 

وكما شرحنا سابقاً. فإن الجسم يُنتج كل يوم 
حوالي 50 ملي مكافىء من الحموض غير الطكارة. 
وبالدرجة الأولى استقلاب البروتينات. وتسمى هذه 
الحموض غير طيّارة 2027013]116 لأنها ليست ,11/)0: 
ولذلك لا يمكن طرحها بواسطة الرئتين. ويشكل الإفراغ 
الكلوي الآلية الرئيسية لإزالة هذه الحموض من الجسم. 
كذلك يجب على الكليتين أن تمنع فقدان البيكربونات في 
البول» وهى عمل يعتبر من الناحية الكمية أكثر أهمية من 
إفراغ الحموض غير الطيارة. فكل يوم ترشح الكليتان 
حوالي 0 ملي مكاقىء من البيكربونات (180 
لتراً/يوم “24 ملي مكافىء/لتر). وفي الحالات 
السوية؛ تعيد النبيبات امتصاص كل هذه الكمية تقريباً, 
وتحفظ بالتالي نظام الدرء الأولي لسوائل خارج 
الخلايا. 

وكما سنشرح لاحقاًء تنجز عمليتا إعادة أامتصاص 
أيونات البيكربونات وإفراغ أيونات الهيدروجين معا 
بواسطة عملية إفراز النبيبات لأيونات الهيدروجين. 


ولآن آأيون البيكريونات يجب أن يتفاعل مع أيون 
هيدروجين مفرز لتشكيل حمض الكربونيك قبل أن يعاد 
امتصاصه. لذلك يجب أن يفرز كل يوم 4320 ملي 
مكافىء من أيونات الهيدروجين تماماً لإعادة امتصاص 
البيكربونات المرشحة. بعد ذلك يجب فرز 80 ملي 
مكافىء إضافية من أيونات الهيدروجين لتخليص 
الجسم من الحموض غير الطيارة التي ينتجها كل يوم. 
وبذلك يبلغ المجموع الكلي لأيونات الهيدروجين 
المفرزة إلى السائل النبيبى 4400 ملى مكافىء يومياً. 

وتفشل الكليتان في إعادة امتصاص كل البيكربونات 
المترشّحة عندما يكون هناك انخفاض فى تركيز أيونات 
هيدروجين السائل خارج الخلايا (القلاء). فيزيد بذلك 
إفراغ البيكريونات. ويعتبر هذا الفقدان للبيكريونات 
كإضافة أيونات هيدروجين إلى السائل خارج الخلاياء 
لأن أيونات البيكربونات تدرأ بالحالة السوية 
الهيدروجين في هذا السائل. ولذلك. تؤدي إزالة إيونات 
البيكربونات. في القلاء. إلى رفع تركيز أيونات 
الهيدروجين رجوعاً باتجاه السوي. 

وفي الحُماض, لا تفرغ الكليتان البيكربونات إلى 
البول بل تعيد امتصاص كل البيكربونات المترشّحة 
وتنتج بيكربونات جديدة يعاد إضافتها إلى السائل 
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خارج الخلايا. وهذا يقلل تركيز آيونات هيدروجين 
السائل خارج الخلايا رجوعاً باتجاه السوي. 

وهكذا نرى أن الكليتين تُنظمان تراكيز أيونات 
هيدروجين السائل خارج الخلايا من خلال ثلاث آليات 
أساسية هي: (1) إفراز أيونات الهيدروجينء (2) إعادة 
امتصاص أيونات البيكربونات المرشحة, (3) إنتاج 
أبونات بيكربونات جديدة. وتتحقق كل هذه العمليات من 
خلال الآلية الأساسية نفسها كما سنشرح في المقاطع 
القليلة التالية. 


إفراز أيونات الهيدروجين 
وإعادة امتصاص أبونات 


البيكريونات بالدبيب الكلوي 


يحدث إفراز أيونات الهيدروجين وإعادة امتصاص 
البيكربونات فعلياً في كل أجزاء النبيبات ما عذا 
الذراعين الرقيقين. النازل والصاعدء لعروة هنلى. 
ويلخص الشكل 4-30 إعادة امتصاص البيكربونات على 
طول النبيب. وإذا تذكرنا أنه لكي يعاد امتصاص أيون 


بيكربونات يجب أن يكون هناك أيون هيدروجين مفرزء فإن 
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الشكل 4-30. إعادة امتصاص البيكريونات في مختلف شدف التبيب الكلوي. ويبين الشكل النسب 
المثوية للحمل المرشح للبيكربونات الممتصة بواسطة الشدف النبيبية المختلفة كما يبين أيضاً أعداد 
الملى مكاقتات منها التى يعاد امتصاصها باليوم في الحالات السوية. 


6 © القسم /1 الكليتان وسوائل الجسم 


حوالي 80 إلى 490 من إعادة امتصاص البيكربونات 
(وإفراز أيونات الهيدروجين) تحدث في النبيب الداني, 
بحيث لا تجري سوى كمية صغيرة فقط من 
البيكريونات إلى النبيبات القاصية والقنوات الجامعة. 
وفى عروة هذلى الصاعدة السميكة, يعاد امتصاص 
0 أخرى من البيكربونات المرشحة ويحدث الباقي 
من إعادة الامتصاص فى النبيب القاصي والقناة 
الجامعة. وكما ذكرنا سابقاً. تتضمن الآلية التى يعاد من 
خلالها امتصاص البيكربونات الإفراز النبيبي لأيونات 
الهيدروجين. مع وجود بعض الفروقات في الطريقة 
التى تحقق بها الشدف النبيبية المختلفة هذه المهمة. 


إفراز أيونات الهيدروجين بواسطة 
النقل الفعال الثانوي فى الشدف 
النبيبية الآولية 

تفرز كل الخلايا الظهارية الموجودة في النبيب 
الدانئي والشدفة السميكة لعروة هنلى الصاعدة والنبيب 
القاصي أيونات الهيدروجين إلى السائل النبيبي بواسطة 
النقل المعاكس لأيونات الصوديوم ‏ الهيدروجينء كما 
هو مبين في الشكل 5-30. ويترافق هذا الإفراز الفعال 
الثانوي لأيونات الهيدروجين مع نقل الصوديوم إلى 
الخلية عند الغشاء الجوفي» وتستمد الطاقة لإفراز 
أيونات الهيدروجين ضد مدروج تركيزي 
55301614 000662018]105 من مدروج الصوديوم الداعم 
لحركة الصوديوم إلى الخلية. وينشاً هذا المدروج 
بواسطة مضخة ثلاتي فسفتان أدينوزين الصوديوم 
والبوتاسيوم الموجودة في الغشاء القاعدي الجانبي. 
ويعاد امتصاص أكثر من 490 من البيكربونات بهذه 
الطريقة, مما يتطلب إفران 3900 ملى مكافىء من 
الهيدروجين يومياً بواسطة النبيبات. ومع ذلكء فلا تولّد 
هذه الآلية تركيزاً عالياً جداً لأيونات الهيدروجين في 
السائل النبيبيء الذي لا يصبح حمضاً جداً إلا في 
الأجزاء المتأخرة فقط من المجموعة النبيبية. 

ويبين الشكل 5-30 كيف تتم عملية إفراز أيونات 
الهيدروجين مع إعادة امتصاص البيكربونات. وتبدأ 
العملية الإفرازية مع ثاني أكسيد الكريون الذي إما أن 
ينتشر إلى الخلايا النبيبية أى يتكون بالاستقلاب في 
الخلايا الظهارية النبيبية. ويتحد ثاني أكسيد الكربون, 
بتأثير إنزيم الأنهيدراز الكربوني 05256ل[طهة 03:60212, 
مع الماء ليكون حمض الكربونيك الذي يتفارق إلى 
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الشكل 5-30. الآليات الخلوية (1) للإفراز الفعال لآيونات الهيدروجين 
إلى النبيب الكلوي. (2) لإعادة الامتصاص النبيبي للبيكريونات بواسطة 
اتحادها مع أيونات الهيدروجين لتشكيل حمض الكربونيك الذي يتفارق 
إلى ثاني أكسيد الكربون والماء. (3) لإعادة امتصاص أيونات الصوديوم 
بالتيادل مع أيونات الهيدروجين المفرزة. ويحدث هذا النمط من إفراز 
أيونات الهيدروجين في النبيب الداني. 


ج100 ى *1]1]. وتفرز أيونات الهيدروجين من الخلية 
إلى حوف النييب بواسطة النقل المعاكس لأيونات 
الصوديوم والهيدروجين. أي عندما يتحرك الصوديوم 
من جوف النبيب إلى داخل الخلية؛ فإنه يتحد أولاً مع 
البروتين الحمّال 15ع]170م 0215167 فى الحافة الجوفية 
لغشاء الخلية. وفي نفس الوقت يتحد أيون هيدروجين 
في داخل الخلية مع البروتين الحمّال. ويتحرك 
الصوديوم إلى الخلية هابطاً مدروج التركيز الذي ولدته 
مضخة ثلاثي فسفتاز أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم 
في الغشاء القاعدي الجانبي. ويوفر المدروج لحركة 
الصوديوم إلى الخلية الطاقة لحركة أيونات الهيدروجين 
بالاتجاه المعاكس من داخل الخلية إلى الجوف النبيبى. 

بعد ذلك يتحرك أيون البيكربونات المتولد فى الخلية 
(عند تفارق أبون الهيدروجين من حمض الكربونيك) 
منحدراً عبر الغشاء القاعدي الجانبي إلى السائل 
الخلالي الكلوي والدم الشعيري حول النبيبات. وتكون 
الحصيلة النهائية أنه لكل آيون هيدروجين مفرز إلى 
جوف النبيب يدخل أيون بيكربونات إلى الدم. 


إعادة امتصااص أنونات اليدكريونات 
المترشحة بالتفاعل مع أبونات 
الهيدروجين في النييبات 


لا تنفث أيونات البيكريونات بسهولة عير الأغشية 
الجوفية للخلايا النبيبية الكلوية. ولذلك لا يمكن لأيونات 


البيكريونات المترشحة بواسطة الكيييات أن يعاد 
امتصاصها مباشرة. ولكن بدلاً من ذلك يعاد امتصاص 
البيكربونات بعملية خاصة تتحد فيها أولاً مع أيونات 
الهيدروجين لتشكيل حمض الكربونيك الذي يتفارق 
أخيراً إلى ,0© و 85,0 كما هى موضح في الشكل 
5-0. 

ويبدأ التفاعل فى النبيبات بين أيونات البيكريونات 
المترشحة بواسطة الكبيبات وأيونات الهيدروجين التي 
تفرزها الخلايا النبيبية بعملية إعادة أمتصاص أيونات 
البيكريونات هذه. بعد ذلك يتفارق حمض الكربونيك 
المتشكل إلى ثاني أكسيد الكريون وماء. ويستطيع ثاني 
أكسيد الكربون أن ينتقل بسهولة عبر الغشاء النبيبي, 
فينتشر فوراً في الخلية النبيبية حيث يتحد ثانية مع 
الماء. تحت تأثير الأنهيدراز الكربوني. ليولد جزيء حمض 
كربونيك جديد يتفارق بدوره إلى أيون بيكربونات 
وأيون هيدروجين. وينتشر أيون البيكربونات بعد ذلك 
خلال الغشاء القاعدي الجانبى إلى السائل الخلالى 
وينتقل بعده إلى الدم الشعيري حول النبيبات. وهكذا 
نرى أنه في كل مرة يتولد فيها أيون هيدروجين في 
الخلايا الظهارية النبيبية. يتولد أيضاً أيون بيكريونات 
يتحرر عائداً إلى الدم. ويكون التأثير النهائي لهذه 
التفاعلات هو «إعادة امتصاص» أيونات البيكريونات من 
النبيبات: بالرغم من أن أيونات البيكربونات التى تدخل 
السائل خارج الخلايا ليست في الواقع نفس أيونات 
البيكربونات التي ترش حت إلى النبيبات. 

«معايرّة» أنونات الييكريونات مقايل أنونات 
الهيدروجين في النبيبات. تبلغ سرعة الإفراز النبيبى 
لأيونات الهيدروجين في الحالات السوية حوالي 4400 
ملي مكافىء/يوم وسرعة ترشيح أيونات البيكربونات 
حوالي 4320 ملي مكافىء/يوم. وهكذا نرى أن كميتي 
هذين الأيونين الداخلين إلى النبيبات تكونان متساويتين 
تقريباً وتتحدان معاً لتكوين ثانى أكسيد الكريون والماء. 
ولذلك يقال إن أيونات البيكربونات وأيونات 
الهيدروجين «تعاير» 115366 في الحالة السوية بعضها 
البعض فى النبييات. 

ولكن نلاحظ أن عملية المعايرة 1]12]108) ليست 
مضبوطة تماماً لأنه يبقى في العادة فيض قليل من 
أيونات الهيدروجين في النبيبات لإفراغه في البول. 
وهذا الفائش من أيونات الهيدروجين (حوالي 80 ملي 
مكافىء / يوم) يخلّص الجسم من الحموض غير الطيّارة 
الناتجة عن الاستقلاب. وكما سنبحث يعد قليل: فإن 
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معظم أيونات الهيدروجين هذه لا تفرغ كأيونات 
هيدروجين حرة وإنما بالاتحاد مع دوارىء بولية 
أخرى. خصوصاً الفسفات والأمونيا. 

وعندما تكون هناك زيادة لأيونات البيكربونات على 
أيونات الهيدروجين في البول. كما يحدث في القُلاء 
الاستقلابي, فلا يمكن إعادة امتصاص الفائض من هذه 
الأيونات. لذلك يترك في النبيبات ويفرغ نهاية الأمر فى 
البول» مما يساعد على تصحيح القلاء الاستقلابي. 0 

وفي الحماضء يكون هناك فائض من أيونات 
الهيدروجين مقارنة بأيونات البيكربونات مما يسيب 
إعادة امتصاص كاملة للبيكريونات ومرور أيونات 
الهيدروجين الفائضة إلى البول. ويتم درء هذا الفائض 

من أيونات الهيدروجين في النييبات يواسطة الفسقات 
والأمونيا حيث تفرغ في النهاية على شكل أملاح. ولهذا 
فإن الآلية الأساسية التي تصحح بها الكليتان الحماض 
أى القلاء هي بالمعايرة الناقصة لأيونات الهيدروجين 
مقابل أيونات البيكربونات حيث تترك إحداها لتمر إلى 
البول فتزال بذلك من السائل خارج الخلايا. 


الإفراز الفعال الآولي لأآيونات الهيدروجين 
في الخلايا المقحّمة للنبيبات القاصية 
المتآخرة والقنوات الجامعة 


تفرز الظهارة النبيبية أيونات الهيدروجين بواسطة 
النقل الفعال الأولى 5225 3©]176 /111131م أبتداءٌ من 
النبيبات القاصية المتأخرة واستمراراً في القسم الباقي 
من المجموعة الذنبيبية. وتختلف خواص هذا النقل عن 
النقل الذي تكلمنا عنه في النبيب الداني وعروة هذلي. 

ويبين الشكل 6-30 آلية الإفراز الفعال الأولي 
لأيونات الهيدروجين. وهي تحدث عند الغشاء الجوفي 
لأخلية النبيبية. حيث تنقل هذه الأيونات مباشسرة 
بواسطة بروتين نقل نوعي هو شلاثي فسفتان 
الأدينوزين الناقل للهيدروجين. وتستمد الطاقة 
الضرورية لضحّ أيونات الهيدروجين من تحويل 8525 
(ثلاثي فسفات الأدينوزين) إلى ثنفا (ثنائي فسفات 
الأدينوزين). 

ويتم الإفراز الفعال الأولي لأيونات الهيدروجين في 
نمط خاص من الخلايا تسمى الخلايا الشقحمة 
15 12]6:021864 للنبيبات القاصية المتأخرة وفى 
القنوات الجامعة. ويتم إفران الهيدروجين في هذه 
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الخلايا الثبيبية 


الجوف النبيبي السائل الشلالي 


الكلوي 


الشكل 6-30. الإفران الفعال الأولي لايونات الهيدروجين خلال الغشاء 
الجوفي للخلايا الظهارية للنبيبات القاصية والجامعة. ويلاحظ أن أيون 
بيكربونات واحد يمتص لكل آيون هيدروجين يفرزه كما يفرز أيون 
كلوريد واحد بطريقة لا فعالة مع أيون الهيدروجين. ويحدث هذا النمط 
من إفراز أيونات الهيدروجين في الخلايا المقحمة للنبيبات القاصية 
المتآخرة والنبييات الجامعة. ١‏ 


الخلايا فى خطوتين: (1) يتحد ثانى أكسيد الكربون 
المذاب فى شذه الخلايا مع الماءم ليشكل حمض 
إلى أيونات بيكربونات يعاد امتصاصها إلى الدم وإلى 
أيونات هيدروجين تفرز إلى النبيب بواسطة آلية ثلاثي 
فسفتاز الهيدروجين. وهكذا نرى أنه لكل أيون 
هيدروجين مفرز يعاد امتصاص أيون بيكريونات: 
وهذا يشبه ما يحدث في النبيبات الدانية. والفرق 
الرئيسي بينهما هو أن الهيدروجين يتحرك هنا عبر 
الغشاء الجوفى بواسطة مضخة *آ]8 الفعالة بدلاً من 
النقل المعاكس الذي يحدث في الأجزاء الأولية 
للكليون. 

القاصي المتآخر والقنوات الجامعة يبلغ فقط حوالي 5 
من مجموع أيونات الهيدروحين المفرزة. فإن هذه الآلية 
هامة في تكوين بول حمضي بدرجة كبيدة أففي 
الهيدروجين بحوالي اثلاثة ثة إلى أربعة أضعاف فقط. على 
رغم الكميات الكبيرة من أيونات الهيدروجين التي 
يمكن أن يزداد تركيز أيونات الهيدروجين في القنوات 
الجامعة إلى حد 900 ضعفء مما يكفض باهاء لآم 
السائل النبيبى إلى حوالى 4.5. وهو الحد الأدثى للباهاء 
الذي يمكن أن يتحقق في الكلى السليمة. 


اتحاد أيوئات الهيدروحدين القائضة 


مع دارئتي الفسفات والأمونيا في 
النبيب ‏ الية توليد أيونات 


بيكريوئات جديدة 


عندما تُفرّز أيونات الهيدروجين بشكل فائض عن 
البيكربونات المترشّحة إلى السائل النبيبيء فإن جزءاً 
صغيراً فقط من أيونات الهيدروجين الفائضة يمكن 
إفراغه بالشكل الأيوني (*]8) في البول. ويعود سبب 
ذلك إلى أن الباهاء 55م الأدنى للبول يبلغ حوالي 4.5, 
وهو يناظر تركيزاً لأيونات الهيدروجين قيمته 10-45 
ملي مكافىء/لتر.ء أي 0.03 ملي مكافىء/لتر. ولذلك 
يمكن أن يفرغ فقط حوالي 0.03 ملي مكافىء من 
أبونات الهيدروجين الحرة مقابل كل لتر بول متشكل. 
ولإفراغ 80 ملي مكافىء من الحموض غير الطيّارة التي 
يشكلها الاستقلاب يومياً. فإنه سيحتاج إلى 2667 لتراً 

من البول لإفراغه إذا بقيت آيونات الهيدروجين حرة في 
المحلول. 

ويتم تفريخ كميات كبيرة من أيونات الهيدروجين 
(تصل أحياناً لغاية 500 ملي مكافىء/يوم) بالدرجة 
الأولى بواسطة اتحاد أيونات الهيدروجين مع الدوارىء 
الموجودة فى السائل النبيبى. وأكثر الدوارىء أهمية 
دارئكة الفسفات وداركة الأمونيا. وهناك عدد آخر من 
أنظمة الدرء الضعيفة. مثل دارتتي اليورات والسيترات, 
وهي ذات أهميّة قليلة جداً. 

وعندما تعايّر أيونات الهيدروجين في السائل النبيبي 
مع البيكريونات. فإن ذلك يؤدي إلى إعادة امتصاص 
أيون بيكربونات واحد لكل أيون هيدروجين مفرزء كما 
شرحنا من قبل. ولكن عندما تكون هناك أيونات 
هيدروجين فائضة في البول2» فهي تتحد مع دوارىء 
غير البيكربوناتء ويؤدي ذلك إلى توليد أيونات 
بيكربونات جديدة تدخل أيضاً إلى الدم. وهكذا نرى أنه 
عند وجود أبونات هيدروجين فائضة في السائل خارج 
الخلاياء فإن الكليتين لا تعيدان امتصاص كل 
البيكريونات المرشحة فقط بل تولدان أيضاً بيكربونات 
جديدة.ء فتساعد بذلك على سد النقص فى ققدان 
البيكربونات من السائل خارج الخلايا في حالة 
القماض. وفى القسمين التاليين. ستبحثت الأليات التي 
تساهم بها دارئتا الفسفات والأمونيا في توليد 
بيكربونات جديدة. ْ 


نظام دارئة الفسفات ينقل أيونات 
الهيدروجين الفائضة إلى البول 
ويولد بيكربونات جديدة 


يتكون نظام دارئة الفسفات من 11207 ى 1,507] 
ويتركز كلاهما فى السائل النبيبى بسبب ضعف إعادة 
امتصاصهما النسبى وبسيب إعادة امتصاص الماء من 
السائل النبيبى. ولهذا فالبرغم من أن داركة الفسفات 
ليست دارئة مهمة للسائل خارج الخلاياء إلا أنها أكثر 
فعالية كدارئة فى السائل النبيبى. 

والعامل الثاني الذي يزيد من آهمية دارئة الفسفات 
في السائل النبيبي هى أن 15م هذه الدارئة يساوي 
حوالي 6.8. وفي الحالات السوية. يكون البول قليل 
الحموضة ويكون باهاؤه قريباً من 15م الخاص بنظام 
دارثة الفسفات. ولذلك, فإن نظام دارئة الفسفات يعمل 
فى النبيبات عادة قرب المدى الأكثر فعالية لباهائه. 

ويُظهر الشكل 7-30 سلسلة الحوادث التي تفرغ بها 
أيونات الهيدروجين باتحادها مع دارئة الفسفات والآلية 
التي تضاف من خلالها بيكربونات جديدة إلى الدم. 
وتكون عملية إفراز أيونات الهيدروجين هنا مماظلة 
للعملية التي وصفت من قبل. وطالما كان هناك أيونات 
بيكربونات فائضة في السائل النبيبي. فإن معظم 
أيونات الهيدروجين المفرزة يتحد مع أيونات 
البيكربونات. ومع ذلك, فما إن يعاد امتصاص كل 
البيكربونات بحيث لا يبقى منها شيء متاح للارتباط 
بأيونات الهيدروجينء فإن الفائكض من أيونات 


الجوف التبيبي الخلايا النبيبية السائل الخلالي 
الكلورى 
رعصدويي كولن للا ١‏ 
| “ةل 
بمصدولم + م 
ولفطوطولم 


الشكل 7-00 برع أيونات الهيدروجين المقفررة بواسطة القسفات 
المرشحة 70 ,518820). ويلاحظ أن بيكربونات جديدة تعود إلى الدم 
لكل 13150 تتفاعل مع أيون هيدروجين مفرز, 
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الهيدروجين يمكن أن يتحد مع 11207 ومع غيرها من 
الدوارىء النبيبية. وبعد اتحاد أيون الهيدروجين مع 
2 لتشكيل 11,507 يمكن أن يفرغ على شكل ملح 
صوديومي 0 “آيالة1)ء يحمل مقا الهيدروجين 
الفائض. 

وهناك فارق وححيك مهم فى هذه السلسلة الخاصة 
بإفراغ أيونات الهيدروجين عن تلك المشروحة أنفاً. 
ففى هذه الحالة. يمثل أيون البيكريونات الذى يتولد فى 

- - ا 
الخلية النبيبية ويدخل إلى الدم حول النبيبات كسيا 
صافياً للدم من البيكربونات. أكثر منه مجرد استبدال 
لآأيون البيكريونات المرشح. لذلك. كلما اتحد أيون 
هيدروجين مفرز إلى الجوف النبيبي مع دارئة غير 
الييكربونات. تكون النتيجة النهاكية إضافة أيون 
بيكريونات جديد إلى الدم. 

وفي الحالات السوية. يعاد امتصاص مقدار كبير من 
الفسفات المرشحة ولا يبقى متاح منها لدرء أيونات 
لذلك يدم الكثير من درع أيوتات الهيدروجين القائضة 
فى السائل النبيبي فى الحماض بواسطة نظام داركة 
الأمونيا. 


إفراغ أيونات الهيدروجين القائضة 
وتوليد بيكريونات جديدة بواسطة 
نظام دارئة الأمونيا 


هناك نظام دارىء خاص آخر في السائل النبيبي 
يعتبر أكثر أهمية من الناحية الكمية من نظام دارئة 
الفسفات, ويتكون من الأآمونيا (و1111) وأيون الأمونيوم 
(20117). يركب آيون الأمونيوم من الغلوتامين 
112 الذي يُنقل بفعالية إلى الخلايا الظهارية 
للنبيبات الدائية والذراع الصاعد السميك ذعروة هذلي 
والنبيبات القاصية (الشكل 8-30). ويُستقلب جزيء 
الغلوتامين. حالما يصبح داخل الخلية. لتشكيل أيونين 
2112 وأيونين ,1]00آ. ويفرز أيون الأمونيوم إلى 
الجوف النبيبي بآلية النقل المعاكس بدلاً من الصوديوم 
الذي يعاد أمتصاصه. وينتقل أيون البيكريونات عير 
الغشاء القاعدي الجانبى مع أيون الصوديوم (*88) 
المعاد امتصاصه إلى السائل الخلالي وتاخذه الشعيرات 
حول النبيبات. وهكذا نجد أن لكل جزيء غلوتامين 
مستقلب في النبيبات الدانية» يُفرز أيونان أمونيوم إلى 


0 ©" القسم لأ الكليتان وسوائل الجسم 
لسعلعللللللللللللططكقكد 


الجوف التبيبي 


الخلايا النبيبية تل ال: 
الخلايا التبييية لخلا السائل الخلالي 


الجوف النبيبي 


الدانية 


الشكل 8-30. إنتاج وإفراز الأمونيوم (!/0) بواسطة الخلايا النبيبية 
الدائية. يُستقلب الغلوتامين في الخلية إلى +001 وبيكربونات. ويفرز 
أيون الامونيوم بطريقة فعالة إلى الجوف بواسطة مضخة الصوديوم - 
الامونيوم. ولكل جزيء واحد مستقلب من الغلوتامين ينتج ويفرز آيوئنان 
أمونيوم ويعاد أيونان بيكريونات إلى الدم. 


البول ويعاد امتصاص أيونان بيكربونات إلى الدم. 
ويعتبر أيون البيكربونات المولّد بهذه العملية أيون 
بيكربونات جديد. 

وفى النبييات الجامعة. تحدث آلية مختلفة لإضافة 
أيون الأمونيوم (81117) إلى السوائل النبيبية (الشكل 
9-0). وهنا يفرز الغشاء النبيبي أيون هيدروجين إلى 
الجوقف, حيث يتحد مع الآمونيا (و2151) ليشكل (2/117) 
يفرغ فيما بعد. ويعود السبب في ذلك إلى أن القنوات 
الجامعة نفوذة للأمونيا التي تنتشر بسهولة إلى الجوف 
النبيبى؛ إلا أن الغشاء الجوفي لهذا الجزء من النبيبات 
أقل نفوذية لأآيون الأمونيوم (8/117). لذلك. ما إن 
يتفاعل أيون الهيدروجين مع الأمونيا ليشكل أيون 
الأمونيوم؛ حتى يُحتجز هذا الأخير في الجوف النبيبي 
ويزال في البول. وهكذا نرى أنه لكل أيون 71117 مفرغ 
يتولّد أيون 110027 جديد يضاف إلى الدم. 

الحماض المزمن يزيد إفراغ الأمونيوم. يعتبر 
تعرض نظام دارئة الأمونيوم والأمونيا الكلوية للتحكم 
الفيزيولوجي أحد أهم ميزات هذا النظام. فمثلاً إن زيادة 
فى تركيز أيونات هيدروجين السائل خارج الخلايا تذبه 
استقلاب الغلوتامين الكلوي. وبسبب ذلك يزداد تكوين 
الأمونيوم وبيكربونات جديدة لتستعمل في درء أبوئات 
الهيدروجين. كما يسبب انخفاض في تركيز أيونات 
الهيدروجين أثرأً عكسياً. 

وفى الحالات السوية؛ تبلغ كمية أيونات الهيدروجين 
المزالة بواسطة نظام دارئة الآمونيا حوالي 950 من 


السائل الخلالي 
الكلوي 


ظ الجامعة ْ الكلوي 


الشكل 9-30 درء إفراز أيون الهيدروجين بواسطة الأمونيا (و1الا) في 
النبيبات الجامعة. تنتشر الأموتيا إلى الجوف التبيبي حيت تتقاعل مع 
أيونات الهيدروجين المفرزة لتشكل (084ا) الذي يفرغ بعد ذلك. ولكل 
أيون أمونيوم يفرغ. يتشكل أيون بيكربونات جديد في الخلايا النبيبية 
ويعود إلى الدم. 


الحمض المفرغ و50 من البيكربونات الجديدة المولّدة 
بالكليتين. ومن ناحية ثانية, تزداد سرعة إفراغ أيونات 
الأمسونيوم في الحماض المزمن 106515عة علممغقطء 
بشكل واضح إلى حد 500 ملي مكافىء/يوم. ولذلك 
تكون الآلية السائدة في الحماض المزمن والتي يزال 
الحمض بها هي إفراغ الأمونيومء الذي يوفر أيضاً الآلية 
السائدة لتوليد بيكربونات جديدة خلال الحماض 


التقدير الكمي للإفراغ 
الحمضي القاعدي الكلوي 


بناء على المبادىء التى جرى بحثها آنفاًء يمكننا 
تقدير حاصل إفراغ الكليتين للحمض أو حاصل إضافة 
البيكريوتات إلى الدم أى إزالتها منه كما يلي. 

يُحسب إفراغ البيكربونات كحاصل ضرب سرعة 
الجريان البولي 11017 111186 في تركيز البيكريونات فى 
البول. ويدل هذا الرقم على مدى سرعة الكليتين في 
إزالة أيونات البيكربونات من الدم (الذي يكون هى نفسه 
عتد إضافة أيونات الهيدروجين إلى الدم). وفي القلاء, 
يساعد فقد أيونات البيكربونات (إضافة أيونات 
الهيدروجين إلى الدم) على إعادة باهاء 11م البلازما 
باتجاه السوي. 

وتساوي كمية البيكربونات الجديدة المقدّمة للدم في 
وقت معين كمية أيونات الهيدروجين المفرزة المنتهية 
في الجوف النبيبي مع الدوارىء البولية غير 


البيكربونات. وكما شرحنا آنقاه فإن المصادر الركيسية 
للدوارىء البولية غير البيكربونات هي أيونات الأمونيوم 
والفسفات. لذلك تحسب كمية البيكربونات المضافة إلى 
الدم (وأيونات الهيدروجين المفرغة يواسطة 1آ2]5) 
بقياس إفراغ 1117 (سرعة جريان البول مضروبة في 
تركيز 71817 البولي). 

وتقاس بقية الدارىء غير البيكربونات والأمونيوم 
والمفرغة في البول بتعيين قيمة تعرف بالحمض القابل 
للمعايّرة 2610 1588516). وتقاس كمية الحمض هذا من 
البول بمعايرة البول مع قاعدة قوية, مثل 512011. على 
قيمة باهاء تساوي 7.4, وهي قيمة الباهاء السوية 
للبلازما والرشاحة الكبيبية. وتعكس هذه المعايرة 
الحوادث التي حصلت في الجوف النبيبي عندما تمت 
معايرة السائل النبيبى بواسطة أيونات الهيدروجين 
المفرغة. وبناء على ذلك, يساوي عدد الملّي مكافئات 
من هيدروكسيد الصوديوم اللازمة لإعادة الباهاء البولي 
إلى 7.4 عدد الملّي مكافئات من أيونات الهيدروجين 
المضافة إلى السائل النبيبي التي اتحدت مع دارئة 
الفسفات والدوارىء العضوية الأخرى. ولا يشمل قياس 
الحمض القابل للمعايّرة أيونات الهيدروجين المترافقة 
مع أيونات الأمونيوم (112) لأن قيمة 16م الخاص 
بتفاعل الأمونيا ‏ الأمونيوم تكون 9.2 بحيث لا تسبب 
المعايرة مع 7120115 عند الباهاء 7.4 إزالة أيوتات 
الهيدروجين من 2]114. 

وهكذا فإننا تستطيع تقدير حاصل إفراغ الحمض 
بواسطة الكليتين كما يلى: 


حاصل إفراغ الحمض - إفراغ الأمونيوم 
+ الحمض المعاير البولي - إفراغ البيكريونات 


ويعود سيب طرحنا إفراغ البيكربونات إلى أن الفقد في 
هذه الأيونات يساوي تماماً إضافة أيونات الهيدروجين 
إلى الدم. وللحفاظ على التوازن الحمضي القاعدي. يجب 

أن يساوي حاصل إفراغ الحمض إنتاج الحمض غير 
الطيّار ف في الجسم. وفي الحماضء يزداد حاصل إفراغ 
الحمض بصورة واضحة بسبب زيادة إفراغ الأمونيوم, 
وبالتالي بسبب إزالة الحمض من الدم. كما يساوي 
حاصل إفراغ الحمض أيضاً سرعة حاصل إضافة 
البيكربونات إلى الدم. ولذلك نجد فى الحماض أن 
حاصل إضافة البيكربونات العائدة إلى الدم يكون أكثر 
من حاصل إفراغ الأمونيوم والحمض المعاير البولي. 


0 تنظيم التوازن الحمضي القاعدي 19 471 


وفي القلاء, يتناقص إفراغ الحمض المعاير والأمونيوم 


إلى الصفرء في حين يزداد إفراغ البيكربونات. وبسبب 


ذلك يكون هناك حاصل سلبي لإفراز الحمض. ويعني 
هذا وجود فقد نهائي للبيكربونات من الدم (الذي هو 
نفسه لإضافة أيونات الهيدروجين للدم) وعدم تولد 
بيكروبنات جديدة بالكليتين. 


تنظيم الإفراز النبيبي الكلوي 
لآيونات الهيدروجين 

كما شرحنا من قبلء يعتبر إفران الظهارة النبيبية 
لأيونات الهيدروجين ضسرورياً لإعادة أمتصاص 
البيكربونات ولتوليد بيكربونات جديدة تترافق مع 
تكوين الحمض المعاير. ولذلك يجب أن تنظم سرعة 
إفراز أيونات الهيدروجين بدقة حتى تؤدي الكليتان 
وظائفهما بصورة فعالة في الاستتباب الحمضي القاعدي. 
فى الحالات السوية, يجب أن تفرز نبيبات الكلية مقداراً 
كافياً من أيونات الهيدروجين لإعادة امتصاص 
كلالبيكربونات التي ترشحت تقريباً. كما يجب أن يبقى 
مقدار كاف من إيونات الهيدروجين حتى يُفرغ على 
شكل حمض للمعايرة أو أمونيوم لتخليص الجسم من 
الحموض الطيارة الناتجة يومياً من الاستقلاب. 

وفي القلاء. يجب أن لا ينقص الإفراز النبيبي 
لأيونات الهيدروجين إلى مستوى واطىء جداً لا يكفي 
لإتمام إعادة امتصاص كاملة للبيكربونات. وبشكل يمكن 
الكليتين من زيادة إفراغ البيكربونات. وفى هذه الحالة, 
لا يُفْرَعْ الحمض القابل للمعايرة والأمونيا بسيب عدم 
وجود أيونات هيدروجين فائضة تتحدد مع دوارىء 
غير دارئة البيكربونات. ولذلك لا يكون هناك بيكريونات 
جديدة تضاف إلى البول في القلاء. من ناحية ثانية, 
يجب أن يزداد الإفرازن النبيبي لآيونات الهيدروجين, 
أثناء الحماضء بشكل يكفي لإعادة امتصاص كل 
البيكربونات التي ترشحت. على أن يبقى من أيونات 
الهيدروجين ما يكفي لإفراغ كميات كبيرة من الأمونيوم 
(3/114) والحمض القابل للمعايرة. وبذلك تتأمن كميات 
كبيرة من البيكربونات الجديدة للدم. 

إن أكثر المنبهات أهمية لزيادة إفراز النبيبات لأيونات 
الهيدروجين في الحماض هي )21 ازيادة :0 


في 0 
السائل خارج ! الخلاياء 2 7 في لي ايد أيونا 
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وتستجيب الخلايا النبيبية مباشراً لزيادة في ,50 
الدم. كما يحدث في الحماض التنفسيء! مع زيادة سرعة 
إفراز أيونات الهيدروجين كما يلي: ترفع زيادة في 
الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكريون هذا الضغط في 
الخلايا النبيبية مما يسبب ازدياد تكون *11 في هذه 
الخلايا. الذي ينبّه إفران أيونات الهيدروجين هى زيادة 
تركيز أيونات الهيدروجين في السائل خارج الخلايا 
(تناقص 11م). 

وهناك عامل خاص يستطيع زيادة إفراز أيونات 
الهيدروجين في بعض الحالات الفيزيولوجية المرضية 
هو الإفراز المفرط للألدوستيرون. فالألدوسيترون ينيّه 
إفراز أيونات الهيدروجين بواسطة الخلايا المقحمة 
للقناة الجامعة. ولذلك يمكن أن يودي الإفران المفرط له, 
كما يحدث فى متلازمة كون 0087, إلى إفراز مفرط 
لأيونات الهيدروجين إلى السائل النبيبي, وبالتالي زيادة 
كمية البيكربونات العائدة إلى الدم. وهذا يسبب عادة 
القلاء في المرضى الذين يعاتون من إفراز مقفرط 
للأدوستيرون. 

وفى القلاء يكون هناك انخفاض لإفراز أيونات 
الهيدروجينء وهذا يمكن أن يحدث نتيجة لتناقص ,520 
خارج الخلاياء كما في القلاء التنفسي» أو نتيجة 
لتناقص تركيز أيونات الهيدروجين. كما في القلاء 
التنفسي والقلاء الاستقلابي. ١‏ 


التضصحبح الكلوي للحماض زنادة 
إفراغ أيونات الهيدروجين وإضافة 
أبونات اليدكريوتات إلى السائل خارج 
الخلانا 


والآن. وبعد أن شرحنا الآليات التي تفرزن بها 
الكليتان أيونات الهيدروجين وتعيد امتصاص أيونات 
البيكربونات, يمكننا أن نوضح الطريقة التي تعيد بها 
الكليتان إحكام باهاء 11م السوائل خارج الخلايا عندما 
تصيح شاذة. 

وإذا عدنا إلى المعادلة 8. معادلة هندرسن ‏ 
هاسلباخ: نرى أن الحماض يحدث عندما تتناقص نسبة 
أيونات البيكربونات إلى ثاني أكسيد الكربون في 
السائل خارج الخلاياء مسببة بذلك انخفاضاً في الباهاء. 
وإذا تناقصت هذه النسبة يسيب هبوط فى البيكربونات, 
يكون الحماض الناتج حماضاً استقلابياً عذآوطقاعم 


39 ههغ, أما إذا هيط الباهاء يسبب زيادة ,500 فإن 
الحماض يكون حماضا تنفسيا 21008156 172]017روع6. 

وبغض النظر عما إذا كان الحماض تنفسياً أو 
استقلابياً فإن كلتا الحالتين تؤديان إلى انخفاض في 
نسبة أيونات البيكريونات إلى أيونات الهيدروجين في 
السائل النبيبي الكلوي. ونتيجة لذلكء يكون هناك زيادة 
في أيونات الهيدروجين في النييبات الكلوية مما يسبب 
إعادة امتصاص كاملة لأيونات البيكربونات مع بقاء 
أيونات هيدروجين إضافية للاتحاد مع الداركتين 
البوليتين» الأمونيوم والفسفات. وهكذا نرى أن الكليتين, 
في الحماضء. تعيدان امتصاص كل البيكربونات التي 
ترشحت وتساهمان ببيكربونات جديدة من خلال تكوين 
الأمونيوم والحمض المعاير. 

وفي الحماض الاستقلابي» تحدث أولا زيادة لآيونات 
الهيدروجين على أيونات البيكربونات في السائل النبيبي 
بسبب انخفاض ترشيم أيونات البيكربونات. وينشاً هذا 
الانخفاض فى ترشيح أيونات البيكريونات أساساً عن 
انخفاض في تركين بيكربونات السائل خارج الخلايا. 
وهى تأثير يحدث فى الحماض الاستقلابى كما شرحنا 
سابقاً. أما في الحماض التنفسيء فإن الزيادة في 
أيونات الهيدروجين في السائل النبيبي ناتجة بالدرجة 
الأولى عن ارتفاع ,860 السائل خارج الخلايا الذي ينبّه 
إفراز أيونات الهيدروجين. 

وكما شرحنا سابقاً في الحماض المزمنء تكون هناك 
زيادة في إنتاج الأمونيوم الذي يساهم أكثر في إفراغ 
أيونات الهيدروجين وإضافة بيكربونات جديدة إلى 
السائل خارج الخلاياء وذلك بصرف النظر عما إذا كان 
الحماض الحاصل تتفسيا أو استقلاييا. وفى الحماض 
المزمن الوخيم يمكن أن يفرغ مقدار 500 ملي 
مكافىء/يوم من أيونات الهيدروجين في البولء 
خصوصاً على شكل الأمونيوم. وهذا يسهم بدوره 
بمقدار 500 ملي مكافىء/يوم من بيكربونات جديدة 
تضاف إلى الدم. 

وهكذا نرى في الحماض المزمن أن الزيادة في إفراز 
النبيبات لأيونات الهيدروجين تساعد على إزالة الفائضش 
من هذه الأيونات من الجسم وتزيد كمية أيونات 
البيكربونات في السائل خارج الخلايا. وتسهم هذه 
الزيادة الأخيرة في زيادة مكوّن البيكربونات في نظام 
دارئة البيكريونات التي تساعد على رفع باهاء السائل 
حارج الخلايا وتصحح الحماض وفقا لمعادلة 
هندرسن ‏ هاسلباخ. وإذا كان الحماض استقلابياً. فإن 


المعاوضة الإضافية بواسطة الرئتين تؤدي إلى انخفاض 
في ,0 , مما يساعد أيضاً في تصحيح الحماض. 

وبلخص الجدول 2-30 الخصائص المصاحبة 
للحماض التنفسي والاستقلابي وللقلاء التنفسي 
والاستقلابي أيضاً الذي سنبحثه في القسم التالي. 
ويلاحظ أنه في الحماض التنفسيء يكون هناك انخفاض 
في الباهاء وزيادة في تركيز أيونات هيدروجين السائل 
خارج الخلايا وزيادة في ,700 التي تعتبر السبب 
الآولى للحماض. وتكون الاستجاية المعاوضة زيادة من 
بيكريونات البلاذما تنتج عن إضافة بيكريونات جديدة 
إلى السائل خارج الخلايا بواسطة الكليتين. ويساعد هذا 
الارتفاع في البيكربونات في معادلة الزيادة في ,500 
مما يعيد بالتالي باهاء البلآزما إلى السوي. 


وفي الحماض الاستقلابي. تحصل أيضاً زيادة في 
الباهاء وارتفاع في تركيز أيونات هيدروجين السائل 
خارج الخلايا. ومع ذلك. تعتير الزيادة في بيكريونات 
البلازما الشذوذ الأولي لهذه الحالة. وتشمل المعاوضة 
الأولية لهذا الحماض زيادة سرعة التهوية التي تقلل 
ر560, والمعاوضة الكلوية التي تساعد على تقليل 
الهبوط الأولي في تركيز بيكربونات السائل مارج 
الخلايا من خلال إضافة بيكربونات جديدة إلى هذا 
السائل. 


التصحيح الكلوي للقلاء ‏ انخفاض 
الإفراز النبيبي لأيونات الهيدروجين 
وزيادة إفراغ أيونات البيكريونات 


تكون الاستجابات المعاوضة للقلاء معاكسة بشكل 
أساسى لحلك الحى تحدات فى الحماض. ففى القلاء. 
تزداد نسبة البيكربونات إلى ثاني أكسيد الكربون في 
السائل خارج الخلاياء مما يسبب ارتفاعاً في الباهاء 
(انخفاضاً في تركيز أيونات الهيدروجين). كما هو 
تنفسية. تبقى هناك زيادة فى نسبة أيونات البيكربونات 
إلى أيونات الهيدروجين في السائل النبيبي الكلوي. 
وتكون المحصّلة النهائية لذلك زيادة فى أيونات 
البيكريونات لا تستطيع النبيبات إعادة أمتصاصهاء 
البيكربونات تزال من السائل خارج الخلايا بواسطة 
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القاعدية الأولية 
قامس 1*2 ممما 150 

السوي 4 40 ناتر 0 هلم ز 0 24 هلي 

عكافىء / لتر مكافىء / لتر 
الحماض التنقسي +4 1 ٍ 
القاذم التنفسي 1 1 0 ١‏ 
الحماض الاستقلابي + 1 + 13 
القلاء الاستقلابي 1 0 1 19 


يشار إلى الحادئة الأولية بسهم مزدوج لقنا أى 0 2 ويلا حظط أن 


الاضطرابات الحمضية القاعدية التنفسية تبدأ بزيادة أو نقصان فى 
ب1160]. 


الإفراغ الكلويء الذي يمائل في تأثيره إضافة إيونات 
هيدروجين إلى السائل خارج الخلايا. وهذا يساعد على 


إعادة تركيز أيونات الهيدروجين والياماء باتجاه السوي. 


ويبين الجدول 2-30 الخصائص الإجمالية للقلاء 
بنوعية التنفسى والاستقلابى. ففى القلاء التنفسى, 
يكون هناك زيادة في باهاء السائل خارج الخلايا 
وانخفاض في تركيز الهيدروجين فيه. ويعود سيب 
القلاء هنا إلى تناقص في الضغط الجزئي لثاني أكسيد 
الكربون ((,200) ينتج عن فرط التهويسة 
20+ ويؤدي هذا التناقصس في ,500 
فيما بعد إلى انخفاض في سرعة إفراز النبيبات الكلوية 
لأيونات الهيدروجين الذي يؤدي إلى تخفيض كمية هذه 
الأيونات في السائل النبيبي الكلوي. ويترتب على ذلك 
عدم وجود كمية كافية من أيونات الهيدروجين للتفاعل 
مع البيكربونات المترشحة. ولهذا لا يعاد امتصاص 
أيونات البيكربونات التي لم تتمكن من التفاعل مع 
أيونات الهيدروجين فتفرغ في البول. ويؤدي هذا إلى 
تناقص تركيز بيكربونات البلازما وتصحيح القلاء. 
ونتيجة لذلك. تتمثل الاستجابة المعاوضة لانخفاض 
أولي في الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكربون في 
القلاء التنفسي بانخفاض في تركيز بيكربونات البلازما 
ناجم عن زيادة الإفراغ الكلوي للبيكريونات. 

وفي القلاء الاستقلابي. يكون هناك أيضاً زيادة في 
باهاء البلازما وتناقص في تركيز أيونات الهيدروجين. 
ومع ذلك يكون سبب القلاء هنا ارتفاع في تركيز 
بيكربونات السائل خارج الخلايا. وتتم معاوضة ذلك 
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جزئياً بواسطة انخفاض فى سرعة التنفس يزيد ر260 
ويساعد على إعادة ياهاء (11م) السائل خارج الخلايا 
باتجاه السوي. إضافة إلى ذلكء تؤدي الزيادة في تركيز 
البيكريونات في السائل خارج الخلايا إلى زيادة في 
الحمل المرشح للبيكربوناتء التي تسبب بدورها زيادة 
أيونات الييكريونات على أبونات الهيدروجين المفرزة 
فى السائل النبيبي الكلوي. وتفشل آيونات البيكربونات 
الفائضة فى إعادة امتصاصها بسيب عدم وجود أيونات 
هيدروجين لتتفاعل معهاء فتفرغ في البول بسبب ذلك. 
وهكذا نرى أن المعاوضات الرئيسية فى القلاء 
الاستقلابى تتمئل بانخفاض التهوية التى ترفع رمع8, 
وبزيادة إفراغ أيونات البيكربونات التي تساعد على 
معاوضة الارتفاع الأولي في تركيز أيونات بيكربونات 
السائل خارج الخلايا. 


الأسياب السريرية للاضطرابات 
الحمضية القاعدية 


الحماض التنفسى سيبه انخفاض التهونية 
وزناده 600]آ 


التهوية الرئوية يرفع أيضاً الضغط الجزئي لثاني أكسيد 
الكربون للسائل خارج الخلايا الذي يؤدي بدوره إلى زيادة 
حمض الكربونيك وتركيز أيونات الهيدروجين مما يولد 
الخماض. ولأن هذا النوع من الحماض يتود عن شذوذ في 
التنفس فإنه يسمى الحماض التنفسى. 

وينتج الحماض التنقسي غالباً من حالات مرضية تتلف 
المراكز التنفسية أى تخفض قدرة الرتتين على إزالة ثاني 
أكسيد الكريون. فمثلاً يمكن أن بؤدي تلف المركن التنفسي 
فى النخاع المستطيل 3)8ع051028 726010115 إلى حماض تنفسى. 
كذلك يمكن أن يُسبّب الحماض التنفسى انسداد فى الممرات 
التنفسية للسبيل التنفسي, أو ذات الرئة 12011124ناء2م: أى 
نقص المساحة السطحية للغشاء الرئوي؛ أى أي عامل آخر 
يؤثر على تبادل الغازات بين الدم وهواء الأسناخ. 

والاستجايات المعاوضة المتاحة فى الحماض التنفسى 
هسي (1) دوارىء سوائل الجسم. (2) والكليتان اللتسان 
تحتاجان لعدة أيام لمعاوضة الاضطراب. 


القلاء التنفسي بدنج من زبادة 
التهوية وانخفاض و50 


ينتج القلاء التنفسي من فرط التهوية الرئوية, وهو نادراً 


ما يحدث بسبب حالات فيزيائية مرضية. ومع ذلك. يمكن أن 
يسيب العُصاب الذهانئى ؤنعه#تاعمهطاء/ا5م أحيانا قرط 
التنفس لحدٍ يصبح معه الشخص مصاباً بالقلاء. كما يحدث 
نوع من القلاء التنفسي الفيزيولوجي عندما يصعد الشخص 
إلى المرتقعات العالية. حيث ينئّه محتوى الأكسجين 
المنخفض للهواء التنفس الذي يسبب فقداناً مفرطأً لثاني 
أكسيد الكربون وتوليد قلاء تنفسي معتدل. ومرة ثانية 


تكون الوسائل الأساسية للمعاوضة هى الدوارىء الكيميائية 


الحماض الاستقلابي ينتج من انخفاض 
تركير بيكربونات السائل خارج الخلايا 


بشير مصطلح الحماض الاستقلابى 5ع ن1[امطهماعلمر 
إلى كل أنواع الحُماض ما عدا ذلك الذي ينتج من فرط ثاني 
أكسيد الكربون في سوائل الجسم. ويمكن أن يتولد الحماض 
الاستقلابي من أسباب عامة عديدة: (1) فشل الكليتين في 
إفراغ الحموض الاستقلابية المكوّنة عادة في الجسم., (2) 
تكوين كميات مفرطة من الحموض الاستقلابية في الجسم. 
(3) إضافة حموض استقلابية للجسم عن طريق تناولها أو 
زرقهاء (4) فقدان قاعدة من سوائل الجسم., الأمر الذي 
يمائل بتاثيره إضافة حمض إلى سوائل الجسم. وفيما يلي 
بعض الحالات الخاصة التي تولد الحماض الاستقلابي. 

الحماض النييبي الكلوي عه «محاتتطتة) لقدع". 
يتولد هذا النوع من الحماض من نقص في الإفراغ الكلوي 
لأيونات الهيدروجين أو من إعادة امتصاص البيكربونات أو 
من كليهما. وهذه الاضطرابات هى عادة توعان: (1) ضعف 
إعادة الامتصاص النبيبي الكلوي للبيكربونات مما يسبب 
فقدان البيكربونات في البول, (2) أى عدم قدرة الآلية النبيبية 
الكلوية المفرزة للهيدروجين على تكوين بول حمضي سوي: 
مما يؤدي إلى إفراغ بولي قلوي. وفي هذه الحالات, تُفرَغ 
الكميات غير الملائمة من الحمض المعاير وأيونات الأمونيوم 
بحيث ينشأ تراكم صرف للحمض في سوائل الجسم. 

الأإسهال. ريما يكون الإسهال 0122568 الوخيم أحد أهم 
الأسباب المألوفة للحماض الاستقلابي. ويعود سبب هذا 
الحماض إلى فقد كميات كبيرة من بيكربونات الصوديوم في 
الغائط. حيث تحوي الإفرازات المعدية المعوية عادة كميات 
كبيرة من أيونات البيكربونات ويؤدى الإسهال إلى فقد هذه 
الأيونات من الجسم. وهذا يماثل تأثير خسارتها بشكل 
مقفرط قي البول. وفي الواقع يمكن أن يكون هذا الشكل من 
الحماض الاستقلابى وخيماً وسبيا للوفاة. خصوصاً عند 
الأطفال الصغار. ‏ 2 

القباء. يمكن أن يؤدي قياء 701011828 محتويات المعدة 


وحدها إلى فقدان الحمض وميل إلى القلاء لأن إفرازات 
المعدة عالية الحموضة. ولكن قياء كميات كبيرة من 
المحتويات من أعماق السبيل المعدى المعوى. الذى يحدث 
أحيائاً. يسبب فقدان البيكربونات 'ويؤدي إلى الحماض 
الاستقلابي بنفس الطريقة التي يسبب الإسهال بها الحماض. 

الداء السكري. يسبب نقص إفراز البنكرياس للأنسولين 
الداء السكري 121111015 01306]65. ويمنع هذا النقص بدوره 
الاستعمال السوى للغلوكوز للاستقلاب. وعوضاً عن ذلك 
تنشر بعض الشحوم إلى حمض الأسيتواسيتيك الذي 
يستقلب بدوره في الأنسجة بدلاً من الغلوكوز لتوليد الطاقة 
وفي الداء السكري الوخيمء: يمكن أن ترتفع مستويات حمض 
الأسيتوأسيتيك فى الدم إلى درجة عالية. مما يسبب حماضاً 
استقلابياً وخيماً. وفي محاولة لمعاوضة هذا الحماضء؛ تفرغ 
كميات كبيرة من الحمض في البول. تصل أحياناً إلى حد 
0 ملي مول /يوم. 

تناول الحموض. نادراً ما توجد كميات كبيرة من 
الحموض في الطعام المالوقف. ومع ذلك فقد ينشا أحياناً 
حماض استقلابي وخيم من التسمم بسبب تناول بعض 
السموم الحمضية. مثل حمض الأسيتيل ساليسيليك 
(الأسبرين) والكحول المتيلي (الذي يكوّن حمض الفورميك 
عند اسنقلابه). 

الفشل الكلوي المزمن ع1نا!1ة1 1221 ©11:0111©. عندما 
تضعف الوظيفة الكلوية بشكل واضع: تتراكم صواعد (أنيونات) 
الحموض الضعيفة التي لم تفرغها الكليتان في سوائل 
الجسم. وبالإضافة إلى ذلكء يقلل انخفاض سرعة الترشيح 
الكبيبي إفراغ الفسفات والأمونيوم مما يخفض كمية 
البيكربونات المضافة ثانية إلى سواتل الجسم. ولهذا يمكن 
أن يترافق الفشل الكلوي المزمن مع حماض استقلابي وخيم. 


القلاء الإستقلابى سييه زباده تركدز 
بتكريوثئات السائل خارج الخلانا 


يؤدي الاحتياس المفرط لأيونات البيكربونات أو فقدان 
أيونات الهيدروجين من الجسم إلى القلاء الاستقلابي. ولا 
يحدث هذا القلاء بصورة شائعة كالحماض الاستقلابي, إلا 
أن هناك عدة أسباب لحدوثه هى التالية. ١‏ 

القلاء المونّد عن إعطاء المبيلات (ما عدا مثبطات 
الأنهبدراز الكريبوئية). تولد المبيلات 01016)165 كلها زيادة 
في جريان السائل على طول النبيبات, مما يسبب عادة زيادة 
الجريان في النبيبات القاصية والجامعة. وتؤدي هذه بدورها 
إلى زيادة إعادة امتصاص أيونات الصوديوم من هذه 
النبيبات. ولأآن إعادة امتصاص الصوديوم هنا تترافق مع 
إفراز أيونات الهيدروجينء. تؤدي إعادة الامتصاص السريعة 
لأيونات الصوديوم إلى زيادة في إفراز أيونات الهيدروجين 
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الشكل 10-30. تحليل الإضطرابات الحمضية القاعدية البسيطة. إذا كانت 
الاستجابات المعاوضة مختلفة بصورة واضحة عن تلك التي تظهر في 


أسفل الشكل فيتوقع أن يكون الاضطراب إضطراباً حمضياً قامدياً 
مختلطاً. 


وفى إعادة امتصاص البيكريونات. وتؤدى هذه التغيرات 
بدورها إلى توليد قلاء يتصف بزيادة تركيز البيكربونات في 
السائل خارج الخلايا. ١‏ 

القلاء الاستقلابي الناتج عن فرط الألدوستيرون. 
عندما تفرز كميات كبيرة من الألدوستيرون من الغدة 
الكظرية يتطور قلاء استقلابى معتدل. وكما شرحنا سايقاء 
يحفّن الالدوستيرون إعادة امتصاص واسعة لآيونات 
الصوديوم من النبيبات القاصية والجامعة وينبّه في نفس 
الوقت إفراز أبونات الهيدروجين بواسطة الخلايا المقحمة 
للنبيبات الجامعة. وتؤدي هذه الزيادة في إفراز أيونات 
الهيدروجين إلى زيادة إفراغ الكليتين لها وبالتالي إلى توليد 
قلاء استقلابي. 

القلاء الاستقلابي الناتج عن قياء المحتويات المعدية. 
يولد قياء المحتويات المعدية وحدهاء بدون“قياء المحتويات 
المعدية المعوية السفلىء فقداً في حمض الهيدروكلوريك 
الذي تفرزه مخاطية المعدة. فتكون النتيجة النهائية فقدان 
الحمض من السائل خارج الخلايا وتوليد قلاء استقلابي. 
ويحدث هذا النوع من القلاء خصوصاً في الولدان حديثي 
الولادة 26028665 المصابين باتسداد يوايى ي اناتج عن ضكامة 
عضلة مصرّة البواب. 

القلاء الاستقلابي الناتج عن تناول الأدوية القلوية. 
أحد الأسباب الشائعة للقلاء الاستقلابى هى تناول الأدوية 
القلوية مثل بيكربونات الصوديوم لمعالجة التهاب المعدة أو 
القرحة الهضمية. 


6 #" القسم لأ الكليتان وسوائل الجسم 
معالجة الحماض و القلاء 


إن المعالجة الفضلى للحماض أو القلاء تكون بتصحيح 
الحالة التي ولّدت الشذود. وقد يكون هذا أمراً صعباً في 
كثير من الأحيان: خصوصاً في حالات المرض المزمن التي 
تولد ضعفاً في عمل الرئتين أى فشلاً كلوياً. وفي هذه 
الحالات يمكن استخدام عوامل مختلفة لمعادلة الحمض آو 
القلاء الفائض فى السائل خارج الخلايا. 

ولمعادلة الحمض القاكض يمكن تناول كميات كبيرة من 
بيكريونات الصوديوم عن طريق القم. حيث تمتص هذه من 
السبيل المعدي المعوي إلى الدم فتزيد جزء البيكريونات في 
نظام دارئة البيكربونات وتزيد بالتالي الباهاء 281 باتجاه 
السوي. ويمكن أيضاً تسريب بيكربونات الصوديوم داخل 
الوريد. ولكن بسبب التأثيرات الفيزيولوجية الخطرة لمثل 
هذا العلاج تستعمل غالباً مواد أخرى بدلاً منها مثل لاكتات 
الصوديوم وغلوكونات الصوديوم,. حيث تستقلب أجزاء 
اللاكتات والغلوكونات من جزيتاتها في الجسم تاركة 
الصوديوم في السوائل خارج الخلايا على شكل بيكربونات 
الصوديوم مما يزيد باهاء السوائل باتجاه السوي. 

ولمعالجة القلاء يستعمل كلوريد الأمونيوم بإعطائه عن 
طريق القم. فعند امتصاصه إلى الدم يحوّل جزء الأمونيوم 
منه في الكبد إلسى يوريا. ويحرر هذا التقاعل حمض 
الهيدروكلوريك (1101)), الذي يتفاعل مباشرة مع دوارىء 
سوائل الجسم ليزيح تركيز أيونات الهيدروجين بالاتجاه 
الحمضي. ويسرّب كلوريد الأمونيوم أحياناً إلى داخل الوريد, 
ولكن أيون الأمونيوم سام جداً وقد يكون هذا الإجراء خطراً 
جداً. لذلك تستعمل أحياتاً مادة أخرى هي أحادي 
هيدرو كلوريد الليزين 1015106طاء01:60:ز520201 ترأقلا!, 1 


القياسات السريرية وتحليل 
الاضطرايات الحمضية القاعدية 


تتطلب المعالجة المناسبة للاضطرابات الحمضية القاعدية 
تشخيصاً ملائماً. فمن أجل الاضطرايات الحمضية القاعدية 
البسيطة التي شرحت قبلاً. يمكن التشخيص من تحليل ثلاثة 
قياسات من عيّنة دم شرياني: الباهاء (11م). وتركيز 
بيكربونات البلازماء والضغط الجزئي لثاني أكسيد الكريون 
و2800 

وبشمل تشخيص الاضطرايات الحمضية القاعدية البسيطة 
خطوات عديدة كما هو موضح فى الشكل 10-30. فعن طريق 
فحص الباهاء. يمكن للشخص أن يعيّن ما إذا كان الاضطراب 
حماضاً أم قلاء. قالباهاء الأقل من 7.4 يدل إلى الحماض في 
حين يشير الباهاء الأكثر من ذلك إلى القلاء. 


وتكون الخطوة الثانية فحص ,00 وتركيز البيكريونات 
في البلازما. وتبلغ القيمة السوية ل رم مقداى 40 ملم ز 
وللبيكربونات 24 ملى مكافىء/لتر. فإذا كان الاضطراب 
حُماضاً وزادت قيمة ,500 البلازماء عندئذ يجب أن يكون 
هناك مكوّن تنفسي للحماض. وبعد المعاوضة الكلوية, 
سيميل تركيز بيكربونات البلازما في الحماض التنفسي إلى 
الازدياد فوق السوي. وبسبب ذلك. تكون القيم المتوقعة 
للحماض التنفسي البسيط انخفاض باهاء البلازما وزيادة 
الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكريون وزيادة تركيز 
بيكربونات البلازما بعد المعاوضة الكلوية الجزثية. 

وفي الحماض الاستقلابي يكون هناك أيضاً انخفاض في 
باهاء البلازماء ومع ذلك فالشذوذ الأولي لهذا النوع من 
الحماض هو انخفاض تركين بيكربونات البلازما. ولذلك إذا 
ترافق الباهاء المنخفض مع انخفاض تركيز البيكريونات, 
قعندئذٍ يجب أن يكون هناك مكوّن استقلابي للحماض. وفي 
الحماض الاستقلابي البسيط تنخفض قيمة ,800 يسبب 
المعاوضة التنفسية الجزئية. بعكس الحماض التنفسي الذي 
ترتفع فيه قيمة ,ر520. ولذلك يتوقع في الحماض 
الاستقلابي باهاء واطىء وتركيز منخفض للبيكربونات في 
البلازما وانخفاض في الضغط الجزتي لتثاني أكسيد الكربون 
بعد معاوضة تنفسية جزثية. 

وتتضمن إجراءات تصنيف أنواع القلاء الخطوات 
الأساسية نفسها. أولاً. يقتضي القلاء وجود زيادة في باهاء 
البلازما. فإذا ترافقت هذه الزيادة مع تناقص ,200 عندئذٍ 
يجب أن يكون هناك مكوّن تنفسي للقلاء. من جهة ثانية إذا 
تراقفق الارتفاع في 1آم مع زيادة البيكريونات,» عندئذ يجب 
أن يكون هناك مكوّن استقلابي للقلاء. ولذلك2 يتوقع في 
القلاء التنفسي البسيط وجود القيم البلازمية التالية بالنسبة 
للسوي: زيادة الباهاء. انخفاض الضغط الجزثي لثاني أكسيد 
الكربون. اتخفاض تركيز بيكربوتات البلازما. وفي القلاء 
الاستقلابي البسيط: يتوقع وجود زيادة في 11م وزيادة في 
,8100 البلازما وزيادة في ر0ع5. ١ ١‏ 


الاضطرابات الحمضية القاعدية المعقدة 
واستعمال مخطط المعادلة الحمضى 
القاعدي للتشخيص 


في بعض الحالات. لا تترافق الاضطرابات الحمضية 
القاعدية مع استجابات معاوضة مناسبة. وعندما يحدث هذا 
يسمى الشذوذ الحاصل الاضطراب الحمضي القاعدي 
المختلط 015015065 ع10-535ع3 20160. ويعنى هذا أن هناك 
سببين أو أكثر من الأسباب الضمنية للاضطراب الحمضي 
القاعدي. فمثلاً. يجب أن يصنف مريض ذى باهاء منخفض 


على أنه حماضي ©210011. وإذا كان الاضطراب استقلابي 
التوسط. فإنه يكون مصحوباً أيضاً بانخفاض في تركيز 
بيكريونات البلازماء ويائخقاض في رمعم بعد المعاوضة 
التنفسية المناسية, ولكن مع ذلكء إذا ترافق الانخفاض في 
باهاء البلازما والانخقاض في تركيز البيكربونات مع ارتفاع 
الضغط الجزثي اثاني أكسيد الكريون. عندكذٍ نشك بوجود 
مكوّن تنفسى للحماض إضافة للمكوّن الاستقلابي له. 
وبسيب ذلك يصنّف هذا الاضطراب كحماض مختلط. ويمكن 
آن يحدث هذاء مثلا, في مريض يعانى من فقد وخيم 
للبيكربونات من السبيل المعدي المعوي بسيب الإسهال 
ويعانى أيضاً من النُفاخ 8 اوالحماض التتنقسى 
الضمني بالإضافة إلى الحماض الاستقلابي الناتج عن الإسهال." 

والطريقة السهلة لتشخيص الاضطرابات الحمضية 
القاعدية هى باستعمال مخطط المعادلة الحمضى القاعدي, 
كما هو مبين فى الشكل 11-30. ويمكن استعمال هذا 
المخطط لتعيين نوع الحماض أو القلاء الذي يشكى منه 
المريض ودرجة وخامته. وتتقاطع قيم الباهاء وتركيز 
البيكربونات والضغط الجزثي لثاني أكسيد الكربون في هذا 
المخطط الحمضي القاعدي وفقاً لمعادلة هندرسن - 
هاسلباخ. وتبين الدائرة المركزية المفتوحة القيم السوية 
والانحرافات التي يمكن اعتبارها داخل المدى السوي. أما 
المفشاطق المظلّلة للمخطط فتبين 9695 مين حدّي التقة 
15لا ععمع110همهت للمعاوضات السوية للاضطرابات 
الاستقلابية والتنقسية. 


وعند استعمال هذا المخطط يجب الافتراض أن وقتاً كافياً 


قد منّ على الاستجابة المعاوضة الكاملة, الذي يبلغ 12-6 
ساعة لمعاوضات التهوية للاضطرابات الاستقلابية الأولية, 
و 5-3 أيام للمعاوضات الاستقلابية للاضطرايات التنقسية 
الأولية. فإذا وقعت القيمة في المنطقة المظللة, قهذا يوحي 
بوجود اضطراب حمضي قاعدي بسيط. من ناحية أخرى. إذا 
وقعت قيم الباهاء والبيكريونات أو ,500 خارج المنطقة 
المظللة» فإن هذا قد يوحى بوجود اضطراب حمض تأعدي 

ومن المهم أن ندرك أن وجود قيمة حمضية قاعدية داخل 


المنطقة المظللة لا يعنى دائماً أن هناك اضطراباً حمضياً 


قاعدياً بسيطاً. وبوضع هذا في أذهانناء يمكن استخدام 
المخططات الحمضية القاعدية كوسيلة سريعة لتعيين النوع 
الخاص للاضطراب الحمضى القاعدي ودرجة وخامته. 
فمثلاً. إذا افترضنا أن البلازما الشريائية من مريض 
تعطى القيم التالية: الباهاء 7.30, وتركيز بيكربونات البلازما 
120 ملي مكافىء/اترء والضغط الجزئي لثاني أكسيد 
الكربون 25 ملم ن. فإن هذه القيم تمثّل إذا نظرنا إلى الشكل 
حالة حماض استقلابي بسيط مع معاوضة تنفسية مناسبة 


تخفّض ر2©20 من قيمته السوية 40 ملم ن إلى 5 ملم ن. 
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الشرياني وبيكربونات البلازما الشريانية والضغط الجزئي لثاني أكسيد 


الكربون. وتبين الدائرة المركزية المفتوحة الحدود التقريبية للحالة 
الحمضية القاعدية في الأشخاص الأسوياء. كما تبين المناطلق المظللة في 
المخطط الحدود التقريبية للمعاوضات السوية الناتجة عن الاضطرايات 
الاستقلابية والتنفسية البسيطة. أما عند وقوع القيم خارج المناطق 
المظللة. فيجب الشك بوجود اضطراب حمضي قاعدي مختلط. (معدّل 
مدن: 16 مأ 01500815 8958-ل0امم لقع رماعق8 ,قلا قوم 
0.06 0815لاة5 .8 للا تقأطاماعموائطع .لع 3:0 ولا108ك). 


ومثال آخرء مريض له القيم التالية: الباهاء 7.15. وتركيز 
بيكربونات البلازما 17 ملي مكافىيء/لترء وى ر520 البلازما 
0 ملم ز. وقي هذا المثال يعتبر المريض حماضياً ويبدو أن 
هناك مكوّناً استقلابياً لأن تركيز بيكربونات البلازما هو أقل 
من القيمة السوية التي تبلغ 24 ملي مكافىء/لتر. ومع ذلكء 
فإن المعاوضة التنفسية التي تخقّض عادة الضغط الجزئي 
لثاني أكسيد الكربون تكون غائبة, فيرتفع ,500 قليلاً فوق 
القيمة السوية 40 ملم ز. ويكون هذا متوافقاً مع اضطراب 
حمضي قاعدي مختلط وحماض استقلابي وكذلك مع مكوّن 
تنفسي للحماض. 

ويؤمن المخطط الحمضي القاعدي طريقة سريعة لتقييم 
نوع الاضطرابات ودرجة وخامتها والتي يمكن أن تسهم 
بالقيم غير السوية للباهاء. و ,2800 وتركيز البيكريونات. 
ويوفر التاريخ الطبي للمريض والموجودات الفيزيائية 
الأخرى له. في الفحص السريريء. مفاتيح هامة تتعلق 
بأسباب الاضطرابات الحمضية القاعدية وطرق علاجها. 


المراجع 
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ومكتسمطععم مملطاء© :ممجمع نلاعة لممعة :دل 0 ,1 ممع امه .1 .1 بمعولة 


أن عاممطلسمة :زقع) .8 ك1 ,تعمد صما 10 املد ليجهء لمد غتسترخصفط عقلمطنة له 

بومععط جانسرع دنا لم0 بلعملا معلة بومامتسواط لممعظ ,8 ممتعءة ,بومامتسراط 
1992 

.لم1 .إمتسصوطط ومقوءةتلاعة علنطبط لمستدصم أه كمكتمقطععم لاع :.[ 8 ,تمعملق 
نان 

,.امتسوط8 .ل سق .كتدملمطللة دمناءامعل علصملط م كصمتاوأيدقمة تل اه ,.81 .[ بقللة 
.1991 ,261:71 

وأعإصع8 غه طلا ومتلمععفة عاعنط عط عط +تممكصفة مستدمسيصة :980 .12 ,لمم 
.994 ,56:623 ,.امتصوطاط .ع .ممصم .حصا 

عط مه ممةجصرمعوطوعم تسناتممصتطة لمة عتمدمطتصلط أه دملو انوع :7 .10 ,لمم 
991 ,536 :(33 .امجد40)5 رغدط بمملتكظط عد عط كه عطدة! يدتلكمعععة عاعنط 

معدظ-لأعمة لهة عتراممةا1 ,لندا؟ :8 .84 ,تع أعلامن) لمة .سآ .14 ,متعملةك 
594 ,وك سعاصسيد5 .8 .110 رمتنطماعلقتتط2 لمق ,بومامتصسط2 

لقدءم امه دمتاعساميم عتامطفاعم ع1 :1 .8 ,كمعصال لصة ..آ .14 ,ممعملد1] 


01006555 لمعتدرعطممئط عذط؛ "أن ممتعممتصمع سد نعممة معبرمعليط أه لفوموفتل 
.1983 ,24-709 رغصا برعصامخ1 

لمعتاعميم د د 1 1 اا ل م 
.19850 ,59:161 ,عمتتلعم1 .طمممصجة 

,لع1ة عط .نسصة عملت عط برط ومتاف عمد للمعة أه أصغادمن) ل .1 ,تعمسف 
0 ,31:35 

11 ب11خلل جمسحاء 11 اموكة ححكة .لك لك ,بومامتقبطع لمضعط نك ف ,علس 

معتصوط طقتصط لفوع عطة "أن تستتفليجفط1 5.١‏ سما تامدك أنه .ل .1 ,مقسماع10آ 
.3 ,55:289 ,.امتوبسطط ع8 .ناصدية مععصد ابه *+1-خولا عمقعطمعدم 

بوعل ممكتل عتراوماعمات أده معوط لت أن ومادتسيطم لمعتمتاك :0ط .8 بعفمك 
.994 عامملا مجعلا .عمط ,[أن-جوسه51 

كلا لعندلوععها عمل عمتععااف أن ممعداروع؟ لضة ومقعصيا نآ .لآ بوعأكبء5 
.1998 ,55:267 ,أمتعرطط .بع .تمسق 

تعصصة عط غه عأمم بجرمغوايووعم عط #ممعموطة ععوط-لعة لقصعظ .281 .[ بعتتساءة 
5 ,47333 ص1 برعملك! .أعبل عموءعلام داعس 


التبوّل 


التبول 50101101111058 هى العملية البّى تفرغ بها المثانة 
عند امتلائها. وهى يشمل خطوتين ركيسيتين: (1) 
تمتلىء المثانة تدريجياً إلى أن يرتفع التوتر في 
جدرانها إلى فوق المستوى العتبوي» الذي يثيرء (2) 
منعكسا عصبيا يسمى منعكس التيول 101111116101 
16 يولّد التبول عندما تمتلىء المثانة» وإذا فشل فى 
ذلك. فإنه يولّد على الأقل رغبة واعية في التبول. 
وبالرغم من أن منعكس التبول هو منعكس نخاعي 
مستقلء إلا أنه يمكن تثبيطه أو تيسيره يواسطة مراكز 
فى قشرة المخ أو جذع الدماغ. 


التشريح الفيزيولوجي 
والاتصالات العصيية للمتانئة 


المثانة البولية المرسومة في الشكل 1-31 هي غرفة 
عضلية ملساء تتكون من قسمين رئيسيين: (1) البدن 'إ600, 
وهو القسم الاكير من المثانة الذي يتجمع فيه البول, (2) 
والعنق عاع»©5,. وهو الامتداد القمعي الشكل الممتد من اليدن 
ويمر إلى الأسقل وإلى الأمام إلى المثلث اليولي التناسلي 
فيتصل بالإحليل. ويسمى القسم الأسفل من عنق المثانة 
الإحليل الخلفي 1561552 :00506710 لعلاقته بالإحليل. 

وتسمى العضلة المتلساء للمثانة العضلة النافضة 
عأء5نان1 01كنازاء0 (العضلة الطاردة). وتمتد الألياف العضلية 
لهذه العضلة في كل الاتجاهات وتتمكن عندما تتقلص من أن 


التبول والمبيلات وأمراض الكلية 


تزيد الضغط في المثانة إلى 60-40 ملم ز. ولهذا يعتير 
تقلص العضلة النافضة الخطوة الرئيسية لإفراغ المثانة. 
وتلتحم الخلايا العضلية الملساء للعضلة الطاردة مع بعضها 
البعض بحيث تتولد سيل كهربائية واطئة المقاومة من خلية 
عضلية لأخرى. ولذلك يتمكن جهد الفعل من الانتشار خلال 
العضلة الناقضة من خلية إلى أخرى ليولد تقلص المثانة 
كلها في وقت واحد. 

وتمتد على الجدار الخلفي للمثانة وفوق عنقها مباشرة 
باحة مثلثة صغيرة تسمى المثلث 1618086. وتوجد على قمة 
المثلث السفلية فتحة المثانة خلال عنقها إلى الإحليل الخلفى. 
ويدخل الحالبان إلى المثانة عند زاويتى المثلث العلويتين. 
ومن الممكن التعرف على المثلت من حقيقة أن مخاطيته 
428 البطانة الداخلية للمثاتة. ملساء جداً بعكس باقى 
مخاطية المثانة التي تكون منطوية لتوليد الغضون 36هنا1, 
وعند دخول كل حالب إلى المثانة فإنه يمر مائلاً خلال 
العضلة النافضة ومن ثم يمر لمسافة سنتيمتر إلى 
سنتيمترين تحت مخاطية المثانة قبل أن يفرغ إلى المكانة. 

ويبلغ طول عنق المثانة (الإحليل الخلفي) 2 إلى 3 سم, 
ويتكون جداره من العضلة النافضة التي تنضفر مع كمية 
كبيرة من النسيج المرن. وتسمى العضلة فى هذه المنطقة 
المصرّة الداخلية 5عاء2 تطصرك لأهم تقلع )لا ويحاقظ توترها 
الطبيعي في الحالة السوية على خلى عنق المثانة والإحليل 
الخلفي من البول فيمنعان بذلك إفراغ المثانة إلى أن يرتفع 
الضغط فى قسمها الرئيسى إلى أعلى من العتبة الحرجة. 

ويمر الإحليل يعد الإحليل الخلقي خلال الحجاب البولي 
التناسلى طتعةتطمةذل لدأتمععومىن الذي يحوي طبقة من 
العضل ١‏ تسمى المّصرة الخارجية “اعأعضق[اطمة لقمدععاعاه 
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الحالب 


البدن 


المثلث 
عنق المثانة 
(الإحليل الحلقي) 


الشكل 1-31. المثانة البولية وتعصيبها. 


للمثانة. وهى عضلة إرادية هيكلية بعكس عضلتى المكانة 
وعنقها الملساوتين تماماً. وعضلة المصرّة الخارحية إرادية 
يتحكم فيها الجهاز العصبي الإرادي ومن الممكن استعمالها 
لمنع التبل حتى عندما يحاول التحكم اللاإرادي إفراغ 
المذخانة. 


تعصبب المثاثة 


تتم التغذية العصبية الرئيسية للمثانة عن طريق الأعصاب 
الحوضية ؟5ع76امع5 عالااعم, التي ترتبط بالنخاع الشوكي من 
خلال الضفيرة العجزية وناء«اء1[م [28ع52 ويخاصة فى 
الشدفتين العجزيتين الثانية والثالثة (5-2 و 5-3), وثمر 
خلال الأعصاب الحوضية ألياف الأعصاب الحسية والأعصاب 
الحركية. وتقوم الأعصاب الحسية بصورة رئيسية بالكشف 
عن درحة تمدد جدار المثانة2. وتكون إشارات التمدد التى 
ترد من عئق المكائة شديدة بصورة خاصة: وهى المسؤولة 
يصورة رئيسية عن بدء المنعكسات التى تولّد إفراغ المثانة. 

والأعصاب الحركية التي تُنقّل في الأعصاب الحوضية هي 
ألياف لا ودبة 2]56]1م3135[/121م تنتهى على الخلايا العقدية 
المتوضعة على جدار المثانة. وتعصّب العضلة النافضة 
ألياف عصيية قصيرة يعد عقدية. 

ويوجد بالإضافة للأعصاب الحوضية تعصيبان آخران 
مهمان لوظيفة المثانة. أهمهما الألياف الحركية الهيكلية 
615 120101 [13ء[ع51 ألتى تنتقل خلال العصب القفرجى 
562 [قلمع لام إلى المصدّة الخارجية للمثانة. وهذه ألياف 
عصبية جسدية 50812116 تغذى العضلة الهيكلية الإرادية 
للمصرّة وتتحكم فيها. وبالإضافة لذلك تستلم المثانة 
تعصيياً وديا ]8م51 من السلسلة الودية عن طريق 


الأعصاب الخّخلية ملاوع مملا! التي ترتبط بصورة رئيسية 
بالشدفة القطنية الثانية (1-2) للنخاع الشوكي. ويحتمل أن 
تنبه هذه الألياف الودية الأوعية الدموية ولكن علاقتها 
بتقلص المثانة ضعيفة جداً. كما تمر بعض الألياف العصيية 
الحسية 'ا560501 عن طريق الأعصاب الودية وقد تكون مهمة 
للحس بالامتلاء وللألم في بعض الأحيان. 
انتقال البول من الكلية وخلال 
الحالبين إلى المثانة 

يكون للبول المطرود من المثانة نفس تركيب السائل 
الجاري خارج القنوات الجامعة تماماً. ولا يحصل أي 
تغير مهم في تركيبه عند جريانه خلال الكؤّؤوس الكلوية 
والحالبين إلى المثانة. 

ويمدّد البول الجاري من القنوات الجامعة إلى 
الكؤوس الكلوية هذه الكؤوس ويزيد فعالية ناظماتها 
5 المتأصلة التى تبدأ يدورها تقلصات 
تمقجية ©671542101م تنتشر إلى الحوض الكلوي ومن تم 
نزولاً على طول الحالب دافعة بذلك البول من الحوض 
الكلوي باتجاه المثانة. وتحوي جدران الحالبين عضلاً 
أملس تغدّيه أعصاب ودية ولا ودية بالإضافة إلى 
ضفيرة عصيونات داخل الجدار وألياف عصيية تمتد 
على كامل طول الحالبين. وكما فى العضلة الحشوية 
الملساء. يعرّن التنبيه اللاودي التقصات التمعجية في 
الحالب ويثيطها التنبيه الودي. 1 

ويدخل الحالبان المثانة من خلال العضلة النافضة 
في منطقة مثلث المثانة. كما هى موضح في الشكل 


1-1. وفي الحالة السوية, يخترق الحالب المثانة بشكل 
مائل لعدة سنتيمترات خلال جدار المثانة. ويضغط 
التوتر السوي للعضلة النافضة فى جدار المثانة على 
الحالب فيمنع بذلك أي جريان راجع للبول من المثانة 
عندما يزداد الضغط فيها أثناء التبول أو انضغاط 
المثانة. وتزيد كل موجة تمعجية على طول الحالب 
الضغط فى الحالب بحيث تنفتح المنطقة المارة خلال 
جدار المثانة وتسمح للبول بالجريان إلى المثانة. 

وقى بعض الأشخاصء تكون المسافة التى يجتازها 
الحالب خلال جدار المثانة أقل من السوى بحيث لا 
يؤدي تقلص المثانة خلال التبول دائماً إلى انسداد كامل 
للحالب. ونتيجة لذلك يُدفع بعض البول فى المثانة 
رجوعاً إلى الحالب. وهي حالة تسمى الجَيْر المثاني 
الحالبى 10آع: 11016121ام6516. ويمكن أن يؤدى مثل 
هذا الجزر إلى ضخامة الحالبين: وإذا كان وخيماً يزيد 
الضغط في الكؤوس الكلوية وبنى اللب الكلوي مسبباً 
تلف هذه المناطق. 

أحاسيس الألم في الحاليين, والمنعكس الحالبي 
الكلوي. يغذى الحالبان جيداً بواسطة ألياف عصدية 

لحس الألم. فعندما ينسد الحالب (بحصاة حالبية, 

مثلاً). يحصل تضيق منعكسي شديد يترافق مع ألم 
حاد. وبالإضافة إلى ذلك تولد نيضات الألم منعكساً 
ودياً إلى الكلية يضيق شريناتها ويقلل بذلك نتاج البول 
منها. ويسمى هذا التأثير المنعكس الحالبي الكلوي 
©11ع5 10116661016121 وهو مهم لمنع جريان ساكل غزير 
إلى حوض الكلوة التي انسدّ حالبها. 


امتلاء المتانة وتوشر حدارها؛ 
مخطط ضصغطط المتانة 


يبين الشكل 2-31 التغيرات التقريبية فى الضغط داخل 
حويصلة المثانة أثناء امتلائها بالبول. فعندما لا يكون فيها 
أي بول أبداً يكون الضغط داخلها صفراً تقريباً ولكنه يرتفع 
عندما يتجمع فيها 30 إلى 50 مليلتراً من البول إلى 10-5 
سم من الماء. ومن الممكن أن يتجمع فيها 300-200 مليلتر 
إضافي من البول فلا يولد ذلك إلا ارتفاعاً بسيطاً في 
الضغط. ويسيب هذا المستوى الثابت للضغط توتراً داخلى 
المنشأ لجدار المثانة نفسها. ويولد تجمع البول الأكثر من 

40-0 مليلتر ارتقاعاً سريعاً في الضغط. 
وتضاف لتغيرات الضغط التوتري في المثانة أثناء 
امتلائه زيادات دورية حادة في الضغط تدوم من بضع 
ن لأكثر من دقيقة. ويمكن أن ترتفع ذرى الضغط بضعة 
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الشكل 2-31. مخطط ضغط المثانة السوي. يبين أيضاً موجات الضغط 
الحاد (السفاة المتقطعة) المولدة من منعكسات الثيول. 


الذرى الضغطية موجات التبوّل 1205 101011011108 فى 
مخطط ضغط المثانة والتى يولدها منعكس التبوّل. 


إذا رجعنا ثانية إلى الشكل 2-31, نرى أنه عندما 
تمتلىء المثانة فإن كثيراً من تقلصات التبول المتراكبة 
تبدأ بالظهور كما تبينها السفاة المتقطعة. وتتوكد هذه 
التقلسات بواسطة منحكس التمدد الذي يبدا بواسطة 
مستقبلات التمدد الحسية 055امعع66 طاعاع2اد 5605013 
في جدار المثانة. وخاصة بواسطة المستقبلات الموجودة 
فى الإحليل الخلفى عندما يبدا هذا بالإمتلاء بالبول عند 
الضغوط العالية للمثانة. وتُوصّل الإشارات الحسية من 
مستقبلات تمدد المثانة إلى الشدف العجزية للنخاع 
خلال الأعصاب الحوضية ثم تعاد ثانية إلى المثانة 
خلال الألياف العصبية اللاودية فى نفس هذه الأعصاب. 

وعندما تمتلىء المثانة بصورة جزئية فقط, فإن 
تقلصات التبول توهن عادة تلقائياً بعد جزء من الدقيقة 
وتتوقف العضلات النافضة عن التقلص ويهبط الضغط 
رجوعاً إلى المستوى الأساسى. وعندما' تستمر المثانة 
بالامتلاء تصبح منعكسات التبول أكثر توتراً وتوك 
تقلصات أكبر للعضلة النافضة. 

ومتى ما بدأ منعكس التبول فإنه «يتجدد ذاتياً, 
61-16 ؟,: وهذا يعنى أن التقلص الأولى للمثانة 
ينشط مستقبلات التمدد لتوليد زيادة أخرى في الدفعات 
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الحسية إلى المثانة والإحليل الخلفي. مما يولد زيادة 
أخرى في تقلص المثانة المنعكسي ويعيد الدورة نفسها 
مرة بعد أخرى حتى تصل المثانة إلى درجة شديدة من 
التقلص. ومن ثَمّ وبعد بضع ثوان إلى أكش من دقيقة 
بيدأ المنعكس المتجدد ذاتياً بالتعب وتتوقف دورة إعادة 
توليد منعكس التبول مما يسمح للمثانة بالإرتخاء. 

وهكذا نرى أن منعكس التبول هى دورة كاملة واحدة 
مؤلّفة من (1) زيادة سريعة وتدريجية للضغط. (2) 
وفترة ثبات الضغطء (3) وعودة الضغط إلى الضغط 
التوترى الأساسى للمثانة. وإذا ما بدأ منعكس التبول 
دون أن ينجح فى تفريغ المثانة تبقى العناصر العصبية 
ا المنعكس عادة في حالة مثبطة لبضع دقائق إلى 

أى أكثر قبل أن يحصل منعكس تبولي آخر, ولكن 

عندما تمتلىء المثانة أكثر فأكثر تتولد منعكسات تبول 
أكثر وبشدة أكبر. 

ومتى ما أصبح منعكس التبول شديداً لدرجة كافية. 
فإنه يولد متعكساً آخرا يمر خلال الأعصاب الفرجية إلى 
المصدّة الخارجية ليثيطها. فإذا كان هذا التثبيط أقوى 
من الإشارات الإرادية المضيقة للمصرّة الخارجية من 
الدماغ يحدث التبول 05128]108ا. أما إذا كان غير ذلكء 
فإن التبول لا يحدث إلى أن تمتلىء المثانة لدرجة أكبر 
ويصبح منهكس التبول أقوى وأشد. 


منعكس التبول منعكس نخاعي أوتوماتي كامل ولكن 
يمكن تثبيطه أو تيسيره بمراكز في الدماغ. وتشمل هذه 
المراكز (1) مراكز تثبيطية وتيسيرية قوية في جذع 
الدماغ تقع أساساً في الجسرء (2) وعدة مراكز تقع في 
القشرة المخية التي عادة ما تكون مثبطة ولكنها قد 
تكون استثارية أحياناً. 

ومنعكس التبول هو السبب الرئيسي للتبول. ولكن 
المراكز العليا تفرض عادة التحكم النهائي في عملية 
التبول بواسطة الطرق التالية: 


1. تبقى المراكز العليا منعكس التبول مثبطأ جزثياً قي كل 
الأوقات عدا وقت الرغبة في التبول. ١‏ 

2 تمنع المراكز العليا التبول حتى عند حدوث منعكسه 
وذلك بالتقلص التوتري المستمر لمصرّة المثانة الخارجية 
إلى أن تسنح فرصة ملائمة له. 


3. عندما يحين وقت التبول تتمكن المراكز القشرية من تيسير 
مراكز التبول العجزية لتساعد في بدء منعكس التبول وبنفس 


الوقت تثبيط المصرة البولية الخارجية لتمكين حدوث اليول. 


يبدأ البول الإرادي عادة بالطريقة التالية: أولاً يقلّص 
الشخص إرادياً عضلات بطنه التي تزيد الضغط في المثانة 
وتسمح للبول الإضافي الدخول إلى عذق المثانة والإحليل 
الخلفي بضغط يمدّد جدرانها. وينبه هذا مستقبلات 
التمدد التي تستثير منعكس التبول وتثبط في نفس 
الوقت المصرة الإحليلية الخارجية. وفي العادة يفرغ كل 
البول ونادواً ما يبقى 5 إلى 10 مليلترات منه في المثانة. 


شذوذات التدول 

المثانة الوانية ©24021 الناتجة عن تخريب الألياف 
العصيية الحسية. لا يحدث التقلص المنعكسي للمثانة إذا 
تخربت الألياف العصبية الحسية من المثانة إلى النخاع 
الشوكى. مما يمنم بذلك أنتقال إشارات التمدد من المثانة. 
وعندما يحصل ذلك يفقد الشخص قدرته على التحكم فى 
المثانة بالرغم من بقاء أليافه الصادرة من النخاع إلى المثانة 
سليمة وبالرغم من سلامة الاتصالات العصيية المنشأ في 
الدماغ أيضاً. وبدلاً من التفريغ الدوري للمثانة فإنها تمتلىء إلى 
وساعتها وتطفح بضع قطرات في كل مرة خلال الإحليل. 
ويسمى هذا تدفق السلس 176021126706 07|]معا0. 

والسبب الشائع للمثانة الوانية عنهه]ة هى الإصاية 
الهرسية 1051© للمتطقة العجزية من النخاع الشوكي. ويمكن 
أن تسبب بعض الأمراض أيضاً تلف ألياف الجذور العصبية 
الظهرية التى تدخل النخاع الشوكي. فمثلاً. يمكن أن يسيب 
الإفرنجى 01115ملا5 تليفاً مضيقاً حول ألياف الجذور العصبية 
الظهرية مما يؤدي إلى تخريبها. وتسمى هذه الحالة التابس 
الظهري 00553115 18065ء وتسمى حالة المثانة المولدة عنه 
المثانة التايسية 5120067 ع1)اع26). 

المثانة الأوتوماتية الناتجة عن تلف النخاع الشوكى 
فوق المنطقة العجزية. إذا ما تلف النخاع الشوكي فوق 
المنطقة العجزية مع بقاء الشدف العجزية سليمة يستمر 
حدوث منفكسات التيبول ولكنها لن تكون عندكذ خاضعة 
لتحكم الدماغ. وتبقى منعكسات التبول بعد حدوث التلف 
يأيام قليلة إلى عدة أسابيع مكبوتة بسبب حالة «الصدمة 
النخاعية» >اع510 123[1م5 الناتجة عن الفقد الفجائيى للدقعات 
المئتسرة من جذع الدماغ ومن المخ. ولكن إذا استمر إفراغ 
المثانة دورياً بالقخطرة 03466221280108 لمنم ضرر المثانة 
الناتج عن فرط تمددهاء فإن استثارية منعكس التبول تزداد 


تدريجياً حتى يعود منعكس التبول النمطي. ويعد ذلك يحصل 
إفراغ المثانة الدوري (ولكن غير المعلن). 

ومن الغريب أن تنبيه الجلد (بالحك أى بالدغدغة) في 
المنطقة التناسلية يمكنه أحياناً توليد منعكس التبول في هذه 
الحالة مما يوفر طريقة لبعض المرضى للتحكم في تبولهم. 

المثانة العصيية المنشا غير المثيّطة الناتجة عن 
فقدان الإشارات التثبيطية من الدماغ. إن إحدى الحالات 
الأخرى لشذوذ التبول هي ما يسمى المثانة العصبية المنشأ 
غير المثبطة التي تولد تبولاً متكرراً وغير متحكم فيه نسبياً. 
وتتولد هذه الحالة من الضرر الجزئي للنخاع الشوكي أو 
جذع الدماغ مما يقطع معظم الإشارات المثبطة للتبول. ولهذا 
تبقى الدفعات الميسرة التى تمر باستمرار إلى أسقل النخاع 
الشوكي,. وتبقى المراكز العجزية مستثارة لدرجة عالية 
بحيث تتمكن كمية صغيرة من البول من تحفيز منعكس 
التبول غير المحكم مما يؤدي إلى التبول المتكرر. 


الميدللات وآلبات عملها 


المييل 0110116110 مادة تزيد معدل نتاج حجم البول كما 
يدل اسمها. وتزيد معظم المبيلات أيضاً من إفراغ المذابات, 
خصوصاً الصوديوم والكلوريد. وفي الواقع تعمل معظم 
المييلات المستخدمة سريرياً على تخفيض سرعة إعادة 
أمتصاص الصوديوم من النبيبات. مما يؤدي بدوره إلى 
الإيالة الصوديومية 7281]5156515 (زيادة نتاج الصوديوم) 
التي تؤدي بدورها إلى الإياله 01056515 (زيادة نتاج الماء). 
وهذا يعنى أن زيادة نتاج الماء فى أغلب الحالات تحدث 
بشكل تال لتثبيط إعادة الامتصاص النبيبي للصوديوم لأن 
الصوديوم المتبقي في النبيبات يعمل تناضحياً لإنقاص 
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إعادة امتصاص الماء. ولأن إعادة امتصاص الكثير من 
المذاباتء. مثل البوتاسيوم والكلوريد والمغنيزيوم 
والكالسيوم.ء تتأثر هى أيضاً ثانوياً بإعادة امتصاص 
الصوديوم. لذلك ترقع المبيلات النتاج الكلوي لها أيضاً. 

والاستعمال السريري الأكثر شيوعاً للمبيلات هو لتخفيض 
حجم السائل خارج الخلايا خصوصاً في الأمراض المترافقة 
مع وذمة وفرط ضغط الدم. وكما شرحنا في الفصل 25, 
يقلل فقد الصوديوم من الجسم حجم السائل خارج الخلايا 
إلى حد كبيرء ولذلك تعطى المبيلات في أكثر الأحوال في 
الحالات السريرية التي يزداد فيها حجم السائل خارج 
الخلايا. 

وتتمكن بعض المييلات من زيادة نتاج البول إلى أكثر من 
عشرين ضعفا بعد عدة دقائق من إعطائها. ومع ذلك فإن تأثير 
معظم المبيلات على النتاج الكلوي للملح والماء يخمد خلال 
أيام قليلة (الشكل 3-31) يسيب تفعيل الآليات المعاوضة 
الأخرى التي يبدأها تناقص حجم السائل خارج الخلايا. مثال 
ذلك كثيراً ما يخفض تناقص حجم السائل خارج الخلايا 
الضغط الشرياني ومعدل الترشيح الكبيبي (6171) ويزيد 
إفراز الرينين وتكوين الانجيوتنسين 11. وتلفي كل هذه 
الاستجابات معاً التأثيرات المزمنة للمبيل على نتاج البول. 
وهكذا يتساوى نتاج البول في الحالة المستتبة مع المدخول 
ولكن فقط بعد حصول انخفاض في الضغط الشرياني وفي 
حجم السائل خارج الخلاياء الذي يخفف فرط ضغط الدم أو 
الوذمة اللذين دفعا إلى استخدام المبيلات فى البداية. 

وهناك عدد كبير من المبيلات المتوفرة للاستعمال السريرى 
لها آليات عمل مختلفة. ولذلك فهي تثبط إعادة الامتصاص 
النبيبي عند مواقع مختلقة على طول الكليون ااكاوي. ويبين 
الجدول 1-31 الأصناف العامة للمبيلات وآليات عملها. 


الجدول 1-31 أصناف المبيلات وآليات عملها وأماكن عملها النبيبية 


4 " القسم ل الكليتان وسوائل الجسم 


الميدلات التناضحية تخفض 
إعادة امتصاص الماء يزدادة 
الضغط التناضحي للسائل النبيبي 


عند زرق اليوريا أو السكروز أو المانيتول أو أي من 
المواد الأخرى التى لا يعاد أمتصاصها بيسهولة بالنبيبات 
الكلوية؛ فإنها تولد زيادة هامة في تركيز الجزيئات أو 
الأيونات الفعالة تناضحياً فى النبيبات. ويؤدي الضغط 
التناضحي لهذه المذابات عند ذاك إلى تخفيض كبير في 
إعادة امتصاص الماء فتتدفق كميات كبيرة من السائل 
النبيبي إلى البول. 

وتتكون أيضاً حجوم كبيرة من البول في بعض الحالات 
المرضية المترافقة مع فائض من المذابات الذي يضعف 
إعادة الامتصاص من السائل النييبي. فمثلاً. عندما يرتفع 
تركيز غلوكوز الدم إلى مستويات عالية في الداء السكري, 
فإن زيادة الحمل المرشح للغلوكوز إلى النبيبات تفوق 
ومقدرتها على إعادة امتصاصه (أي. تفوق قصوية نقلها 
للفلوكون). وعندما يصل تركيز الغلوكوز إلى أعلى من 250 
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الشكل 5-31 إقراع الصو ديوم وحجم السائل خارج الخلايا أثناء تناول 
1 لمبيا . ويرافق الزيادة المياشرة في إفراع الصوديوم تناقص في حجم 
السائل خارج الخلايا. وإذا بقى مدخول الصوديوم ثابتا. تعيد الأليات 


المعاوضة في التهاية مساواة إفراغ الصوديوم مع مدخوله, وبالثالي 
إعادة توازن الصوديوم إلى طبيعته. 


ملقم / دل في البلازماء فإن جزءاً صغيراً من فائضه يعاد 
امتصاصه بالنبيبات. ويعمل الغلوكوز الفاتض المتبقي في 
النبيبات كمبيل تناضحي يولد فقداناً سريعاً للسائل إلى 
البول. وفي الواقع يشير الإسم «اليُوال» عهاءطةذك إلى هذا 
المستوى العالي من نتاج البول. ويوازن نتاج البول العالي, 
في مرضى الداء السكريء بواسطة مستوى عال من المدخول 
السائلي بسبب تفعيل آلية العطش. 


مييلات «العروة» تخفض إعادة الامتصاص 


الفعالة للصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم 
في عروة هثلي الصاعدة السميكة 


الفوروسيميد 110170561921068 وحمض الايث اكرينيك 
لاعة عنطلامعةط)ء والبوميتائيد 011132106ا هى مبيللات 
قوية تخفض إعادة الامتصاص الفعالة في الذراع الصاعد 
السميك لعروة هنلي بحصر الناقل المشترك 1 صوديوم, 
2- كلوريدء 1- بوتاسيوم المتوضع في الغشاء الجوفي 
للخلايا الظهارية. وتعتبر هذه المبيلات من أقوى المبيلات 
المستعملة سريرياً. 

وعندما تحصر مبيلات العروة النقل الفعال للصوديوم 
والكلوريد واليوتاسيوم في الغشاء الجوفي لعروة هثلي, 
فهي نرقع نتاج اليول من الصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم 
وغيرها من الكهارل بالإضاقة إلى الماء لعدة أسياب: (1) 
لأنها تسمح يزيادة توصيل كميات كبيرة من المذابات إلى 
الأقسام القاصية للكليونات. وتعمل هذه عند ذاك كعوامل 
تناضحية تمنع إعادة امتصاص الماء أيضاً. (2) ولأنها تعطّل 
نظام مضاعف التيار المضاد بتقليل امتصاص الأيونات من 
عروة هنلي إلى الخلال اللبيء. فتقلل بذلك أسموليرية السائل 
الخلالي اللبىي. وبسبب هذا التأثير تضعف مبيلات العروة 
قدرة الكليتين على تركيز أو تخفيف البول. ويضعصف 
التخفيف البولى لأن تثبيط إعادة امتصاص الصوديوم 
والكلوريد في عروة هئلي يؤدي إلى إفراغ أكثر هذه الأيونات 
مع زيادة إفراغ الماء. ومن ناحية آخرى يضعف التركيز 
البولي بسبب انخفاض تركيز السائل الخلالي للب الكلوي 
بهذه الأيونات ولذلك تقل الأسموليرية اللبية الكلوية. وهكذا 
تنخفض إعادة أمتصاص السائل من القنوات الجامعة بحيث 
تتراجع أيضاً مقدرة الكليتين على التركيز القصوي. 
وبالإضافة إلى ذلك يسبب تناقص أسموليرية السائل 
الخلالي للب الكلوي انخفاض امتصاص الماء من الذراع 
النازل لعروة هنلي. وبسبب هذه التأثيرات المتعددة يمكن أن 
ينقل 9030-20 من الرشاحة الكبيبية إلى البول؛ مما يولد فى 
الحالات الحادة نتاجاً بولياً يصل إلى 25 ضعفاً من المستوى 
السوي خلال فئرة بضمع دقائق على الأقل. 


ميياات الثبازيد تثيط إعادة 
امتصاص الصوديوم الكلوريد 
في النبييب القاصي الأولي 

تعمل مشتقات الثيازيدء مثل الكلوروثيازيد 
210ة1طاه:10ء. أسأساً على النبيبات القاصية الأولية 
لحصر الناقل المشترك للصوديوم والكلوريد في الغشاء 
الجوفي للخلايا النبيبية. وتسبب هذه العوامل في الحالات 
المناسبة مرور ما يصل إلى 9610-5 من الرشاحة الكبيبية 
إلى البولء وهذا يساوي تقريباً نفس كمية الصوديوم التي 
أعيد امتصاصها بالحالة السوية بواسطة النبييات القاصية. 


مثبطات الأنهيدراز الكربونية تحصر 
إعادة امتصاص الصوديوم 95 
البيكريونات فى النذيديات الدانية 

يثبط الأسيتازولاميد 806]82013:02106 (دياموكس) إنزيم 
الأنهيدراز الكربوني المهم لإعادة امتصاص البيكربونات في 
النييب الداني كما شرحنا في القصل 30. ويتوقفر الأتنهيدراز 
الكربوني بغزارة في النبيب الداني وهو الموقع الأساسي 
لعمل مثبطات هذا الإنزيم. كما يوجد بعض منه أيضاً في 
الخلايا النبيبية الأخرى مثل الخلايا المقحمة للنبيب الجامع. 

وأيونات البيكربونات كما نعلم غير نفوذة للغشاء الجوفي 
ولذلك لا يعاد امتصاصها مباشرة من جوف النبيب» وعوضاً 
عن ذلك تتقاعل في السائل النبيبي مع أيونات الهيدروجين 
المفيرزة إليه لتشكل حمض الكريونيك (,11,2602) الذي 
ينفارق إلى ثاني أكسيد الكربون (ر00) وماء (81,20). 
وينتشر ثاني أكسيد الكربون إلى الخلايا النبيبية حيث 
يتمكن من الاتحاد ثانية مع الماء ليشكل حمض الكربونيك 
إذا وجد الأنهيدراز الكربوني. ويتفارق حمض الكربونيك في 
الخلية ليشكل البيكربونات (11007) (التي تتمكن من 
الانتشار بعد ذلك عبر الغشاء القاعدي الجانبي فيعاد 
امتصاصها إلى الدم) وأيون الهيدروجين (*11). ولذلك عندما 
يُحصر الانهيدراز الكريوني لا يعاد امتصاص البيكربونات 
من السائل التبيبي. ١‏ 

ولآن إفراز أيونات الهيدروجين وإعادة امتصاص 
البيكريونات يترافقان قي النبيبات الدانية مع عملية إعادة 
امتصاص الصوديوم من خلال آلية النقل المعاكس لأيونات 
الصوديوم والهيدروجين في الغشاء الجوفي, لذلك يؤدي 
التناقص فى إعادة امتصاص البيكربونات أيضا إلى تناقص 
في إعادة امتصاص الصوديوم. ويؤدي إحصار إعادة 
امتصاص الصوديوم والبيكربونات إلى بقاء هذه الأيونات في 


1 التبوّل والمُبيلات وأمراض الكلية ا 485 


توقعه من استعمال مثبطات الأنهيدراز الكربونية هو أنها 
تسيب لدرجة ما حماضاً ينشأ من الققدان المفرط لأيونات 
البيكريونات في البول. 


مثبطات الألدوستيرون التنافسية تخفض 
إعادة أامتصااص الصوديوم من الدييب 
الجامع القشري وإفراز البوتاسيوم إليه 

يتنافس السبيرونولكتون 15080126]086م5 والمواد الشبيهة 
يه مع الالدوستيرون على مواقع المستقيلات في الخلايا 
الظهارية للنبيب الجامع القشري وتتمكن بالتالي من تخفيض 
إعادة أمتصاص الصوديوم وإفراز اليوتاسيوم في هذه 
الشدفة النبيبية. ونتيجة لذلك ييقى الصوديوم في النبيبات 
ويعمل كمبيل تناضحي مما يسبب إفراغاً متزايداً للماء 
والصوديوم أيضاً. ولآن هذه الأدوية تحصر أيضماً تأثير 
الالدوستيرون المعرّز لإفراز البوتاسيوم؛ قهي تخفض أيضاً 
إفراغ البوتاسيوم. ولهذا يصبح تركيز البوتاسيوم في يعض 
الحالات عالياً جداً في السائل خارج الخلاياء ولهذا السيب 
يطلق على السبيرونولكتون ومثبطات الألدوستيرون الأخرى 
أسم المبيلات المقتصدة لليوتاسيوم «0003551010-5271188» 
8ل . ومع ذلك فهتاك الكثير من المبيلات الأخرى التى 
تسبب فقد البوتاسيوم قي البول. بعكس ضواد 301380815]5 
الأالدوستيرون التي تمنع فقد البوتاسيوم. 


الميمسلات المحصرة لقنوات الصوديوم فى 
النبييات الجامعة تخفض إغعادة أمتصاص 
الصوديوم 

يثبط أيضاً الأميلوريد 201105106 والتريامتيرين 
11233121 إعادة امتصاص الصوديوم وإقراز البوتاأسيوم 
فى النبييات الجامعة, وذلك سصوره مشابهة لتأثيرات 
السبيرونولكتون. ولكن من ناحية أخرىء تعمل هذه الأدوية 
مباشرة على حصر دخول الصوديوم إلى قنواته في الغشاء 
الجوفي للخلايا الظهارية للنبيب الجامغ. وبسيب هذا 
التناقص في دخول الصوديوم إلى الخلية الظهارية. يصصل 
أيضا تدأاقص فى دقل الصوديوم عير الغشاء القاعدي 
الجانبي للخلية فتنخفض بذلك فعالية مضخة ثلاثي فسفتاز 
أدينوزين الصوديوم والبوتاسيوم. ويخفض تناقص القعالية 
هذا نقل البوتاسيوم إلى الخلية مما يقلّل في النهاية إقراز 
سرعة إفراغه البولي. 


6 # القسم لا الكلنتان وسوائل الجسم 
أمراض الكلدة 


تعتبر الأمراض الكلوية من بين أهم الأسباب المؤدية 
للوفاة والعجز في كشر من بلدان العالم. فمثلاً» ٠‏ في عام 
4 قدَّر عدد المصابين بأمراض الكلية في الولايات 
المتحدة الأميركية بأكثر من 15 مليون نسمة.' 

ويمكن جمع الأمراض الكلوية العديدة في فتثتين 
رئيسيتين: (1) فشل الكلية الحاد عسات لقمة: عاتاعة, 
حيث تتوقف فيه الكليتان عن العمل على نحى مفاجىء 
وبصورة تامة أو تامة تقريباًء ولكن قد تستعيد وظيفتها 
السوية تقريباً في نهاية الأمرء (2) وفشل الكلية المزمن 
معصلتةة تقمعم عتممعع ويحصل فيه فقد متوال لوظيفة 
أعداد متزايدة من الكليونات مما يخفض شيئاً فشيئاً 
وظيفة الكلية عموماً. ويوجد داخل هاتين الفئتين العامتين 
مجموعة ضخمة من الأمراض الكلوية النوعية التي تؤثر 
على الأوعية الدموية للكلية وعلى الكبيبات والنبيبات 
والخلال الكلوية؛ بالإضافة إلى تأثيرها على أجزاء من السبيل 
البولى خارج الكلية تشمل الحالبين والمثائة. وسوف 
نبحث في هذا الفصل الشذوذات الفيزيولوجية النوعية 
التي تحدث فقط في بعض أهم أنواع الأمراض الكلوية. 


فشل الكلية الحاد 


فكات ركيسية:. 


1. الفشل الكلوي الحاد الناتج عن تناقص التغذية الدموية 
للكليتين, وتسمى هذه الحالة غالباً القشل الكلوي الحاد قبل 
الكلوي عتنا[نة؟ 2[1دة1 عألاعة [61688]م لعكس حقيقة أن 
الشذون يحصل قبل الكلية. وهذا الفشل يمكن أن يكون 
نتيجة (أ) فشل القلب يسبب انخفاض نتاج القلب وضغط 
الدم المنخفضء (ب) أو الحالات المترافقة مع تناقص حجم 
الدم وضغط الدم المنخفضء مثل النرّف الشديد. 

2 الفشل الكلوى الحاد داخل الكلوى عأناء3 1215356821 
تج عن شذوذات داخل الكلية نقسهاء بما 
فيها تلك التي تؤثر على الأوعية الدموية أى الكبيبات أو 
النبيبات. 

3. القشل الكلوي الحاد بعد الكلوي عألناعة 1آققت-2051 
عتنااتة؟ 52[1ع: والذي يعني انسداد الجهاز الجامع البولي 
قى أي مكان من الكؤوس إلى المصب من المثانة. وتعتير 
حصيات الكلية من أهم أسباب انسداد السبيل البولي خارج الكلية, 
وهي تنشاً عن ترسب الكالسيوم أو اليورات أى السستين. 


1211 اأهقدعء النائج 


الفشل الكلوي الحاد قبل الكلية المولد 
من تناقص جريان الدم إلى الكلية 


تتلقى الكليتان في الحالة السوية تغذية دموية وافرة تبلغ 
حوالى 1200 مل/دء أى حوالي 9025-20 من النتاج القلبي. 
ويؤمن الجزء الأكبر من جريان الدم العالي هذا كمية كافية 
من البلازما لسرعات الترشيح الكبيبي المرتفعة اللازمة 
للتنظيم الفعال لحجوم سوائل الجسم وتراكيز مذاباتها. 
ويسبب ذلكء, يرافق انخفاض جريان الدم الكلوي عادة 
انخفاض في سرعة الترشيح الكبيبي (6178) وانخفاض في 
نتاج البول من الماء والمذابات. وبالتالي تولّد الحالات التي 
تقلل بحدة جريان الدم إلى الكليتين عادة قلة اليول 612نا0118 
التي تدل إلى تناقص نتاج البول إلى ما دون مستوى 
مدخول الماء والمذابات في سوائل الجسم. وإذا انخفض 
الجريان الدموي الكلوي بصورة مهمة فقد يحدث انقطاع تام 
للنتاج البوليء وهي حالة تسمى الزّرام 1114 

وطالما لم يهبط جريان الدم الكلوي إلى ما دون 9620 
تقريباً من السويء يمكن عادة إبطال الفشل الكلوي الحاد إذا 
تم تصحيح سبب الإققار 156163812 قيل حدوث تلف فى 
الخلايا الكلوية. وبخلاف بعض الأنسجة, تستطيع الكلية أن 
تتحمل انخفاضاً كبيراً نسبياً في جريان الدم الكلوي قبل 
حصول تلف فعلي لخلاياها. ويعود سبب ذلك إلى أنه عندما 
ينخفض جريان الدم إلى الكلية تنخفض سرعة الترشيح 
الكبيبي وكمية كلوريد الصوديوم التى ترشحها الكبيبات 
(وسرعة ترشيح الماء والكهارل الأخرى أيضاً)؛ مما ينقص 
كمية كلوريد الصوديوم التي يجب إعادة امتصاصها 
بالنبيبات والتي تستعمل معظم الطاقة والأكسجين اللذين 
تستهلكهما الكلوة السوية. ولذلك فعندما يهبط جريان الدم 
الكلوي وسرعة الترشيح الكبيبي تنخفض الحاجة أيضاً 
لاستهلاك الكلية للأكسجين. وعندما تقترب سرعة الترشيح 
الكبيبى (6171) من الصفر يقترب استهلاك الكلية 
للأكسجين من المعدل اللازم لإبقاء الخلايا النبيبية الكلوية 
حبّة حتى عندما لا تعيد امتصاص الصوديوم. أما عندما 
ينخفض جريان الدم الكلوي إلى ما دون هذا المطلب 
الأساسي؛ الذي هو عادة أقل من 4020 من الجريان الدموي 
الكلوي الكلي.ء تصبح الخلايا الكلوية ناقصة التاكسج 
عأ<«مولؤط. وتسبب انخقاضات إضافية في جريان الدم 
الكلوي. إذا طالت, تلف هذه الخلايا أى موتهاء خصوصاً 
الخلايا الظهارية النبيبية. وإذا لم يصحّح سبب الفشل 
الكلوي الحاد قبل الكلوي واستمر إقفار الكلية لآكثر من عدة 
ساعات. يتطور هذا النوع من الفشل الكلوي إلى «فشل كلوي 
حاد داخل كلوي». كما ستشرح لاحقا. 

ويعتبر الانخفاض الحاد فى جريان الدم الكلوي سبباً شائعاً 
للفشل الكلوي الحاد عند المرضى الذين يدخلون المستشفيات 


لانخقاض جريان الدم الكلوي وللفشل الكلوي الحاد قبل الكلوي. 


الحدول 2-31 بعضص أسياب القشل الكلوى الحاد قيل 
الكلوي 


الفشل الكلوي الحاد داخل الكلية 
المولد من شذوذات داخل الكلية 


تندرج الشذوذات التي تنشا داخل الكلية والتي تقلّل نتاج 
البول على نحو مفاجىء في التصنيف العام للفشل الكلوي 
الحاد داخل الكلوي ععنا!1ة! 568221 عاباعة 121:2:622|1. ويمكن 
تقسيم هذا التصنيف للفشل الكلوي الحاد أيضاً إلى 
() حالات تلحق الضرر بالشعيرات الكبيبية أو غيرها من 
الأوعية الدموية الصغيرة. و (ب) حالات تتلف الظهارة 
النييبية الكلوية» و (ج) وحالات تولد تلف الخلال الكلوي. 
ويدل هذا النوع من التصنيف إلى الموقع الأولي للإصابة, 
ولكن بسبب اعتماد كل من الجملتين الوعائية الكلوية 
والنبيبية الكلوية على يعضهما من الناحية الوظيفية» يؤدي 
تلف الأوعية الدموية الكلوية إلى تلف النبيبات. كما يؤدي 
التلف النبيبي الأولي إلى تلف الأوعية الدموية الكلوية. 
ويظهر الجدول 3-31 لائحة بأسباب الفشل الكلوي الحاد 
داخل الكلوى. 

الفشل الكلوي الحاد المولّد بالتهاب كبيبات الكلى. إن 
التهاب كبيبات الكلى الحاد 71015طامعدم1ناءعدم10ع عأناعة هو 
نوع من القشل الكلوي الحاد داخل الكلوي ينتج عادة عن 
تفاعل مناعى شاذ يتلف الكيبيات. وهو يتولد فى حوالى 
5 من المرضى بعد 3-1 أسابيع من إصايتهم بعدوى في 
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منطقة أخرى من أجسامهم تنتج عادة عن بعض أنواع زمرة 
عقديات بيتا 4. وقد تكون العدوى التهاب الحلق العقدي أو 
التهاب اللوزتين العقدي أى حتى التهاب الجلد العقدي. 
وليست العدوى نقسها هي التي تولد التخريب في الكليتين 
بل يعود سبب ذلك إلى تولد الأجسام المضادة أثناء 
الأسابيع القليلة التالية ضد المستضد العقدي. حيث تتفاعل 
الأجسام المضادة والمستضدات مع بعضها لتولد معقداً 
مناعياً غير ذؤوب ينحبس في الكبيبات وخاصة قي أقسام 
أغشيتها القاعدية. 

وبمجرد ترسب المعقد المناعي في الكبيبات يبدأ الكثير 
من خلاياها بالتكاثر» وبصورة رئيسية خلاياها الظهارية 
وخلاياها المساريقية التي تقع بين الخلايا البطانية 
والظهارية. وبالإضافة لذلك تنحبس فى الكبيبات أعداد كبيرة 
من خلايا الدم البيضاء. فينفلق بذلك العديد من الكبيبات 
بالتفاعل الالتهابي هذا وتصبح الكبيبات التى لم تنغلق نفوذة 
لحد مفرط فتسمح بذلك للبروثين ولخلايا الدم الحمراء 
بالتسرب إلى الرشاحة الكبيبية. وفى الحالات الحادة, يحدث 
الانسداد الكامل أو الكامل تقريباً. ‏ 


ويخمد الالتهاب الحاد للكبيبات عادة خلال أسيوعين 
تقريباً وتعود الكليتان لدى معظم المرضى إلى وظيقتها 
السوية تقريباً خلال الأسابيع أو الأشهر القليلة التالية. ولكن 
يحدث في بعض الأحيان أن يخرب العديد من الكبيبات 
لدرجة يصعب إصلاحها بعد ذلك فيستمر التردي التدريجي 
لدى بعض المرضى لمدى غير محدود مؤدياً إلى فشل كلوي 
مزمن مترقء كما سنشرحه في مقطع تال من هذا الفصل. 


الحدول 3-31 بعض أسباب الفشل الكلوى الحاد داخل 
الكلوي 
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النخر النبيبي كسبب للفشل الكلوي الحاد. هناك سبب 
آخر للفشل الكلوي الحاد داخل الكلوي هو النخر النبيبي 
35 118381ا06] الذي يعني تخريب الخلايا الظهارية في 
النبيبات. وبعض الأسباب الشائعة للنخر النبيبي هي (1) 
الإقفار الحاد والتغذية غير الكافية من الأكسجين والغذيات 
للخلايا الظهارية النبيبية. (2) والسموم والذيفانات أو 
الأدوية التي تخرب الخلايا الظهارية التبيبية. 

النخر النبيبي الحادّ المولد من الإقفار الكلوي الحاد. 
يمكن أن يتولد الإققار الحاد للكلية من الصدمة الدورانية أو 
من أي اضطراب آخر يضعف بصورة حادة تغذية الكلية 
بالدم. ويمكن أن يحدث التلف أو التدمير النهاتي للخلايا 
الظهارية إذا كان الإقفار وخيماً بشكل يضعف بشدة نقل 
الغذيات والأكسجين إلى هذه الخلايا وإذا طال هذا الأذى. 
وعندما يحدث هذا تخشر 014 داعنا10ة الخلابا النيسية يعبداً 
وتغلق الكثير من الكليونات بحيث لا يحصل نتاج بولي من 
الكليونات المسدودة. وتفشل الكليونات المصابة في إقراغ 
البول حتى وإن عاد جريان الدم الكلوي لمستواه السوي, 
طالما بقيت النببيات مغلقة. 

النخر النبيبي الحاد المولّد من السموم أو الأدوية. 
هناك قائمة طويلة من السموم الكلوية والأدوية التي يمكن 
أن تتلف الظهارة النبيية وتولد فشلاً كلوياً حاداً. ومن بينها 
رابع كلوريد الكربون 1112 ن1تاعهناع) مداقت والفلزات 
الثقيلة 5061215 1681 (مثل الزئيق والرصاص) وغليكول 
الأتيلين (المكون الرئيسي لمضاد التجمد).؛ ومييدات 
الحشرات المختلفة والأدوية المختلقة (مثل التتراسيكلين) 
المستعملة كمضادات حيوية:؛ ومقرون البلاتين 
53 أم-15ج المستعمل في علاج بعض. أنواع السرطان. 
وكل مادة من هذه المواد لها فعل سمّى نوعى على الخلايا 
الظهارية النبيبية الكلوية مما يسبب موت الكثير منها. 
ونتيجة لذلك تخشر الخلايا الظهارية بعيداً عن الغشاء 
القاعدي وتغلق النبيبات» وفي بعض الحالات يخرب الغشاء 
القاعدي أيضاً. أما إذا بقي هذا الغشاء سليماً فيمكن أن تثمو 
خلايا ظهارية نبيبية جديدة على سطحه وبذلك يصلح النبيب 
نفسه خلال 10 إلى 20 يوماً. 


الفشل الكلوي الحاد بعد الكلية المولّد 
من شذوذات السبيل البولي السفلي 

يمكن أن تسبب شذوذات عديدة في السبيل البولي 
السفلي حصر جريان البول أى حصره جزثياً مما يؤدي إلى 
فشل كلوي حاد حتى عندما يكون هناك إمداد سوي للكليتين 
بالدم وتعمل الوظائف الكلوية بصورة سوية قي البداية. وإذا 
قل نتاج البول من كلية واحدة فقط فلا يحصل أي تغير 


أساسي في تركيب سوائل الجسم لآن الكلية المقابلة 
تستطيع أن تزيد نتاجها البولي بشكل كاف يحفظ نسبياً 
المستويات السوية للكهارل والمذابات خارج الخلايا 
بالإضافة إلى الحجم السوي للسائل خارج الخلايا. وفي هذا 
النوع من الفشل الكلوي. يمكن استرداد الوظيفة السوية 
للكلية إذا صُحّح السبب الرئيسي للمشكلة خلال ساعات 
قليلة. إلا أن الانسداد المزمن للسييل البولي والذي يدوم 
عدة أيام أو أسابيع يمكن أن يؤدي إلى تلف كلوي غير 
عكو س. ْ 

ومن بين بعض أسباب الفشل الحاد بعد الكلوي (1) 
انسداد الحالبين أى الحوضين الكلويين على الجانبين بسبب 
حصيات كبيرة أو جلطات دموية؛ (2) وانسداد المثانة, (3) 
وانسداد الإحليل. 


التأثيرات الفيزيولوجية 
للفشل الكلوي الحاد 


عندما تكون درجة الفشل الكلوي الحاد معتدلة يكون 
التأثير الفيزيولوجي الرئيسي له احتباس ماء السائل 
خارج الخلايا ونواتج فضلات الاستقلاب والكهارل في 
الدم. ويمكن أن يودي هذا إلى حمل مفرط للماء والملح 
يسبب بدوره حصول الوذمة وقرط ضغط الدم. ومن 
ناحية أخرى. يشكل الاحتباس المفرط للبوتاسيوم غالباً 
تهديداً خطيراً أيضاً للمرضى الذين يعانون من فشل 
كلوي حاد. ذلك لأن ازدياد تركيز بوتاسيوم البلازما 
(فرط البوتاسمية) إلى أكثر من 8 ملي مكافىء/لتر 
تقريباً (ضعف السوي فقط) يمكن أن يكون مميتاً. 
ويتطور لدى المرضى الذين يعانون من فشل كلوي 
حاد حماض استقلابي ناتكج عن عجز الكليتين على 
إفراغ كمية كافية من أيونات الهيدروجين والذي يمكن 
أن! يكون بحد ذاته مهلكاً أو مفاقماً لفرط البوتاسمية. 

وفي معظم الحالات الوخيمة للفشل الكلوي الحاد 
يحصل رُرَام 210112 كامل ويموت المريض خلال 8 إلى 
14 يوماً ما لم تسترد الوظيفة الكلوية أى يستعان بكلية 
اصطناعية لتخليص الجسم من الماء الفائض والكهارل 
ونواتج فضلات الاستقلاب المحتبسة في الجسم. 
وسنبحث التأثيرات الأخرى لتناقص نتاج البول 
وعلاجها أيضاً بالكلية الاصطناعية في القسم التالي 
المتعلق بالفشل الكلوي المزمن. ١ ١‏ 


الفشل الكلوي المزمن: تناقص غدر 
عكوس في عدد الكليبونات الوظيفية 

ينتج الفشل الكلوي المزمن عن فقدان غير عكوس 
عاطازومعتاء112 لعددى كبير من الكليونات الوظيفية. ولا 
تظهر الأعراض السريرية الخطيرة غالباً حتى يهبط عدد 
الكليونات الوظيفية إلى 70 على الأقل تحت السوي. 
وفي الواقع. يمكن الحفاظ نسبياً على تراكيز الدم 
السوية لمعظم الكهارل وكذلك على الحجوم السوية 
لسوائل الجسم حتى يتناقص عدد الكليونات الوظيفية 
إلى ما دون 9630-20 من السوي. 

ويقدم الجدول 4-31 بعض أهم أسباب الفشل الكلوي 
المزمن. ويصورة عامةء يمكن أن يتولد الفشل الكلوي 
المزمن. مثل الفشل الكلوي الحادء من اضطرابات 
الأوعية الدموية والكبيبات والنبيبات والخلال الكلوي 
والسبيل البولي السفلي. 


الجدول 4-31 بعض أسباب الفشل الكلوي المزمن 


لشن | 


ويالرغم من التنوع الكبير للأمراض التي يمكن أن 
تؤدي إلى الفشل الكلوي المزمنء إلا أن النتيجة النهائية 
تكون نفسها أساساً وهى ‏ تناقص عدد الكليونات 
الوظيفية. ١‏ 


الحلقة المفرغة للفشل الكلوي 
المزمن تؤدي إلى الفشل الكلوي 
ذي المرحلة النهائية 
في كثير من الحالات» يؤدي ضرر أولي للكلية إلى 
تدهور مترقٌ لوظيفتها وفقدان إضافي لكليوناتها لدرجة 
يتوجب فيها معالجة المريض بالديال 4121515 أى بغرس 
كلية وظيفية له لإيقائه حياً. وتسمى هذه الحالة الفشل 
الكلوي ذي المرحلة النهائية 191105 81دع1 ع20-5]128ه6. 
وقد أظهرت الدراسات على حيوانات المختير أن 
الإزالة الجراحية لأقسام كبيرة من الكلية تولد في 
البداية تغيرات تلاؤمية في الكليونات الباقية تؤدي إلى 
زيادة جريان الدم في الكليون الواحد وزيادة معدل 
الترشيح الكبيبي وزيادة نتاج البول في الكليونات 
الناجية. ولغاية الآن لم تُفهم جيداً الآليات الدقيقة 
المسؤولة عن هذه التغيرات إلا أنها تشمل الضخامة 


مرض الكلية الأولي 


عدد الكليونات | © 


5 خامة 
الناجية وعائياً 


التصلب الكبيبي 


/ أو الترشيح] 
الشكل 4-31. الحلقة المفرغة التى يمكن أن تحدث مع مرض الكلية 
الاولي. وفقدان الكليونات بسبب المرض يمكن أن يزيد الضغط 
والجريان في الشعيرات الكبيبية الناجية مما يسيب قي الثهاية إصاية 
هذه الشعيرات «السوية» أيضاً وبالتالي تصلباً متفاقماً لهذه الكبييات 
وخسارتها النهائية. 
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(نمو البنى المختلفة للكليونات الناجية) والتغيرات 
الوظيفية أيضاً التى تقلل المقاومة الوعائية وإعادة 
الامتصاص النبيبى فى هذه الكليونات الناجية. وتسمح 
هذه التغيرات التلاؤمية للشخص إفراغ كميات سوية من 
الماء والمذابات حتى مع تناقص 20 إلى 430 من كتلة 
الكلية السوية. وقد تودي التغيرات الوظيفية الكلوية 
خلال عدة سنوات إلى إصابة إضافية للكليونات الباقية, 
خصوصاً إصابة كبيباتها. 

وسيب هذه الإصابة الإضافية غير معروف لغاية 
الآن» إلا أن بعض الباحثين يعتقد. أنها تتعلق جزثياً 
بزيادة ضغط أى تمدد الكبيبات الباقية الذي يحدث 
كنتيجة لتوسع الأوعية الوظيفية أو لزيادة ضغط الدم. 
كما يعتقد أن هذه الزيادة فى ضغط وتمدد الشرينات 
الصغيرة والكبيبات تؤدي فى النهاية إلى تصلب هذه 
الأوعية (استبدال النسيج السوي بنسيج ضام). 
وتستطيع هذه الآفات التصلبية طمس الكبيبة في نهاية 
الأمر مما يؤدي إلى اختزال إضافي للوظيفة الكلوية 
وإلى تغيرات تلاؤمية أخرى في الكليونات الباقية 
وبالتالى إلى حلقة مفرغة تترقى ببطء لتنتهى أخيراً 
بالفشل الكلوي ذي المرحلة النهائية (الشكل 4-31). 
والأسلوب المجرّب الوحيد لإبطاء هذا الفقدان المترقي 
لوظيفة الكلية هى بتخفيض الضغط الشرياني والضغط 
الهيدروستاتي الكبيبي. خصوصاً باستعمال أدوية مثل 
مثبطات الإنزيم المحوّل للأنجيوتنسين التي تحصر 
تكوين الأنجيوتنسين 11. 

ويبين الجدول 5-31 معظم الأسباب الشائعة للفشل 
الكلوي في مرحلته النهائية. وكان يعتقد في أوائل 
الثمانيتات أن التهاب كبييات الكلى فى كل أشكاله 
المختلفة هى السبب المبدىء الأكثر شيوعاً للمرحلة 


1 


الجحدول 5-31 معظم الأسباب الشائعة لمرض الكلية 
ذي الطور الأخير ((851817) 


النهائية من الفشل الكلويء إلا أنه في السنوات الأخيرة 
أصبح من المعلوم أن الداء السكري وفرط ضغط الدم 
هما السيبان الرئيسيان للفشل الكلوي ذي المرحلة 
النهائية. 


إصابة الجملة الوعائية الكلوية 
كسيب للفشل الكلوي المزمن 


يمكن أن يسبب الكثير من الأنواع المختلقة من الآقات 
الوعائية الإقفار الكلوي وموت الأنسجة الكلوية. وأكثر هذه 
الأنواع شيوعاً هي (1) التصلب العصيدىي 515م2عاء2)076205 
للشرايين الكلوية الكبيرة مع التضيّق التصلبى التدريجى 
للأوعية. (2) وفرط التنسج الليقي العضلي 8ةأناءكناصهءة!؟ 
فأ أمععمتزآ لأحد الشرايين الكلوية أو أكثر والذي يؤدي 
أيضاً إلى انسدادها (3) وتصلب الكلوة 515م2ع1عوه«طرعتقء 
وهى حالة شائعة تتولد من الأفات التصلبية للشرايين 
الصغيرة وللشرينات وللكبيبات. 

وغالباً ما تؤثر الآفات التصلبية العصيدية. أو المفرطة 
التششج. للشرايين الكبيرة على إحدى الكليتين أكثر من 
الأخرى فتسبب نقصاً وظيفياً أحادي الجانب. وكما شرحنا 
في القصل 19, فإن فرط ضغط الدم يحدث في كثير من 
الأحوال عندما يتضيق شريان إحدى الكليتين في حين يبقى 
شريان الكلية الأخرى سوياًء وهي حالة مشابهة «لفرط 
ضغط دم الكليتين لكولديلات. 020 

ويشاهد التصلب العصيدي الحميد. وهو الشكل الأكثر 
شيوعاً لأمراض الكلية. لدرجة محدودة على الأقل في حوال 
0 من الاختبارات التى تجرى يعد الموت لأشخاص توفوا 
بعد سن 60. ويحدث هذا النوع من الآفات الوعائية فى 
الشرايين الصغيرة بين القُصّيصات وفى الشرينات الواردة 
للكلية. ويعتقد أنه يبدأ بتسرب للبلازما خلال غشاء باطن 
شرايين هذه الأوعية الذي يسبب نشوء ترسبات فبرينويدية 
11+ في الطبقات الإنسية لهذه الأوعية يتبعه تغلّظ 
تدرجي لجدرانها يؤدي في النهاية إلى تضيق الأوعية وفي 
بعض الحالات إلى انسدادها. وبسيب عدم وجود دوران 
رادف بين الشرايين الكلوية الصغيرة: ينتج عن انسداد واحد 
منها أى أكثر تخريب عدد ممائل من الكليونات. ولهذا 
يستنبدل الكثير من النسيج الكعلوي بكميات صغيرة من 
النسيج الليفي. وعندما يحدث التصلب قي الكبيبات. تسمى 
الإصابة الكييبية تصلب الكبيبات 70515ع1ء05الاتعمر0اع. 

ويحدث تصلب الكلوة وتصلب الكبييات لدرجة محدودة 
فى معظم الأشخاص بعد العقد الرابع2.ء مما يؤدي إلى 
انخفاض بحوالي 94610 في عدد الكليونات الوظيقية كل 10 
سنوات بعد سن الأربعين (الشكل 5-31). ويتمثل هذا الفقد 
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الشكل 5-31. تأثير التقدم فى العمر على عدد الكبيبات الوظيفية. 


في الكبيبات وفي الوظيفة الإجمالية للكليون بائخفاض 
متدرج في كلّ من جريان الدم الكلوي ومعدل الترشيح 
الكبيبي. وحتى في الأشخاص «الأسوياء» يتخفض جريان 
البلاذما ومعدل الترشيح الكبيبي في الكلية إلى 650-40 

ويتوقف ازدياد تكرر تصلب الكلوة والكبيبات ودرجة 
وخامته بشكل كبير على تزامنه مع فرط ضغط الدم و/أو 
الداء السكري. وفي الحقيقة. يعتبر الداء السكري وفرط 
ضغط الدم السبيين الأكثر أهمية للقشل الكلوي في مراحله 
الأخيرة. كما شرحنا سابقاً. ويمكن أن يؤدي ترافق تصلب 
الكلوة الحميد مع فرط ضغط الدم الوخيم إلى تصلب الكلوة 
الخبيث المستفحل. وتتميز الصقات النسيجية لتصلب الكلوة 
الخبيث بوجود كميات كبيرة من الترسبات الفبرينويدية في 
الشرينات وبتغلّظ متدرّج للأوعية مع حدوث إقفار وخيم في 
الكليونات المصابة. ولأسباب مجهولة. تكون نسبة وقوع 
تصلب الكلوة الخبيث وتصلب الكبيبات الحاد أعلى بشكل 
ملحوظ عند الأميركيين الإفريقيين من أمثالهم القوقازيين 
الذين لهم نفس العمر ويعانون من درجة وخامة ممائلة لقرط 
ضغط الدم و/ أو الداء السكري. 


إصاية الكبديات كسيب للفشل الكلوي 
المزمن ‏ التهاب كبيبات الكلى 


ينشأ التهاب كبيبات الكلى المزمن عن أي من الأمراض 
العديدة التى تؤدي إلى التهاب وتلف العرى الشعيرية 
1|000 رمه التمةء في كبييات الكليتين. ويعكس الشكل الحاد 
من هذا المرضء فإن التهاب كبيبات الكلى المزمن هو مرض 
مترقٌ ببطء يؤدي في أكشر الأحيان إلى فشل كلوي غير 
عكوس. وقد يكون مرضاً كلوياً أولياً يلي التهاب كبيبات 
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الكلى الحاد أو ثانوياً لأمراض مجموعية مثل الذاب الحُمامي 
0ه إ5ناتإناا. 

وفي معظم الحالات, بيدأ التهاب كبييات الكلى المزمن بتكدس 
معقدات المستضد - الجسم المضاد المرسّية قي الفغشاء 
الكبيبي. وبعكس التهاب كبيبات الكلى الحاد, تمذّل الأخماج 
العقدية نسية صغيرة فقط من المرضى الذين يعانون من 
الشكل المزمن لالتهاب كبيبات الكلى. ويسبب تكدّس معقد 
المستضد ‏ الجسم المضاد فى الأغشية الكبيبية التهاب هذه 
الأغشية وتغلّظها وغزو النسيج الليفي للكبيبات في النهاية. 
وفى المراحل الأخيرة من المرضء ينخقض معامل الترشيح 
الكبيبى كثيراً بسبب نقص أعداد الشعيرات المرشّحة فى 
اللمات الكبيبية وبسيب زيادة سمك الأغشية الكبيبية. وفي 
المراحل النهائية من المرض تستبدل العديد من الكبيبات 


إصابة الخلال الكلوي كسيب للفشل الكلوي 
المزمن ‏ التهاب الكلوة والحويضة 


يسمى المرض الأولي أو الثانوي للخلال الكلوي التهاب 
الكلوة الخلالى 1)15تطمع5 [1216751118. وبصورة عامة؛. يمكن 
أن ينتج هذا المرض عن تلف وعائي أو كبيبى أى نبيبي 
يخرب الكليونات الفردية أى يرتبط بتلف أولي للخلال الكلوي 
ناتج عن السموم أو الأدوية أى العدوى الجرتومية. 

وتسمى الإصابة الخلالية الكلوية المولدة من العدوى 
الحرتومية التهاب الكلوة والحويضة 151)15طامعمرماعلام. ومن 
الممكن أن تتولد العدوى من أنواع مختلفة من الجراثيم 
ولكن بصورة خاصة من العصيات القولونية التي تأتي من 
التلوث الغائطي للسبيل البولي. وتصل هذه الجراثيم إلى 
الكليتين إما عن طريق مجرى الدم أو. بصورة أكثر شيوعاً, 
بالصعود من السبيل البولي السقفلي عن طريق حاليي الكليتين. 

وبالرغم من أن المثانة السوية تكون قادرة على تصفية 
الجرائيم بسهولة. الا أن هناك حالتين سريريتين عامتين 
يمكن أن تتداخلا - الطرد السوي للجراثيم من المثانة 
وهما: (1) عدم قدرة المثانة على الإفراغ الكامل يخلّف بولا 
متبقياً فيهاء (2) ووجود انسداد لمفيض اليول. ومع ضعف 
القدرة على طرد الجرائيم من المثانة تتكاثر هذه الأخيرة 
وتلتهب المثانة. وهي حالة تسمى التهاب المثانة 15 تأكلك. 
وبمجرد حصول التهاب المثانة. فقد تيقى الجرائيم في 
مكانها دون أن تصعد إلى الكلية أى قد تبلغ الحويضة عند 
بعض الأشخاص يسيب حالة مرضية تُدفع بها البول عاليا 
خلال الحالب أو الحالبين أثناء التبول. وتسمى هذه الحالة 
الحَزّر المثانى الحالبى 610 [76510010561612؟, وهى تحصل 
نتيجة فشل جدار المثانة فى غلق الحالب عند التبول؛ ولذلك 
يدفع بعض البول نحو الأعلى باتجاه الكلية حاملاً معه 
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الجرائيم التي تتمكن من بلوغ الحويضة واللب الكلوي حيث 
يبدا الخمج والالتهاب المرتبط بالتهاب الكلوة والحويضة. 

ولأن التهاب الكلوة والحويضة يبدأ في اللب الكلوي: فهو 
بؤثر عادة على لب الكلية أكثر مما يؤتر على قشرتهاء وذلك 
على الأقل فى المراحل الأولية. وحيث أن إحدى الوظائف 
الأساسية للب هي توفير آلية التيار المضاد لتركيز البول, 
ققالباً ما يكون للمرضى المصابين بالتهاب الكلوة 
والحويضة ضعف واضح في قدرتهم على تركيز البول. 

ومع التهاب الكلوة والحويضة القديم العهد. يؤدي غزو 
الجرائيم للكليتين ليس ققط إلى تلف خلال اللب الكلوي, 
ولكن أيضاً إلى تدمير مستمر للنبيبات والكبيبات الكلوية 
وغيرها من البنى الكلوية. ونتيجة لذلك تفقد اجزاء كبيرة من 
الأنسجة الكلوية الوظيفية ويتطور فشل كلوي مزمن. 


المتلازمة الكلائية ‏ إفراغ البروتين في 
البول بسبب زيادة النفوذية الكبيبية 


يصاب عدد كبيز من مرضى الأمراض الكلوية يما يسمى 
المتلازمة الكلائية 80501026لا5؟ 2601061 التي تتميز بفقدان 
كميات كبيرة من بروتينات البلازما إلى البول. ويحصل ذلك 
في يعض الحالات من دون أي دليل لأي شذوذ أساسي في 
وظيفة الكلية. ولكنه غالباً ما يترافق مع درجة معينة من 
الفشل الكلوي. 

ويعود سبب فقدان البروتين في البول إلى زيادة نفوذية 
الغشاء الكبيبي. ولذلك فإن أية حالة مرضية تتمكن من 
زيادة نفوزية هذا الغشاء تتمكن من توليد المتلازمة الكلائية. 
وتشمل مثل هذه الأمراض (1) التهاب كبيبات الكلى المزمن 
الذي يؤثر بشكل أساسي على الكبيبات ويؤدي غالباً إلى 
زيادة نفوذية الغشاء الكبيبي, (2) الداء النشواني 
عل نمت الذي يتولفد من ترشب مادة بيرو5يتنويدية 
6010 فى جدران الأوعية الدموية ويخرب بصورة 
خطيرة الغشاء القاعدى للكبيبات. (3) والمتلازمة الكلائية 
أصغرية التغيير عع ققطء 1011111 التي لا تترافق مع أي 
شذوذ أساسي فى الغشاء الشعيري الكبيبي يمكن كشفه 
بالمجهر الضوكي. وكما شرحنا في الفصل 26, فقد وجد أن 
الاعتلال الكلوي أصغري التغيير يترافق مع فقدان للشحنات 
السالبة التي توجد في العادة في الغشاء القاعدي للشعيرة 
الكبيبية. كما أظهرت الدراسات المناعية أيضاً أن التفاعلات 
المناعية الشاذة فى بعض الحالات تشير إلى أن فقدان 
الشحنات السالبة يمكن أن ينتج عن هجوم جسم مضاد على 
الغشاء. 

ويسمح فقدان الشحنات السالبة السوية في الغشاء 
القاعدي للشعيرات الكبيبية للبروتينات. وخاصة للالبومين, 
بالمرور خلال الغشاء الكبيبي بسهولة لآن الشحنات السالبة 


في الغشاء القاعدي تنفّر عادة بروتينات البلازما سالبة 
الشحنة. 

ويمكن أن يحدث الاعتلال الكلوي أصغري التغيير في 
البالغين ولكنه يحدث كثيراً في الأطفال بين سني 2 و6 
سئوات. ونس مح أحيانا زيادة نفوذية الغشاء الشعيري 
الكبيبي بفقدان ما يصل إلى 40 غراماً من بروتين البلازما 
إلى البول كل يومء وهي كمية كبيرة جداً بالنسبة لطقل 
صغير. ولهذا غالبا ما يهبط تركيز بروتين البلازما عند 
الطفقل إلى أقل من 2 غرام/ دسيلتر.ء كما يهبط الضغط - 
التناضحي الغرواني من القيمة السوية 28 إلى 8-6 ملم ز. 
ونتيجة لهذا الضغط التناضحي الغرواني المنخقض في 
البلازماء تتسرب كميات كبيرة من السائل من كل الشعيرات 
الدموية في سائر أنحاء الجسم إلى معظم الانسجة مولدة 
وذمة شديدة, كما شرحنا في الفصل 25. 


الوظيفة الكليونية الشاذة 
في الفشل الكلو 5 المزمن 

فقدان كليونات وظيفية يحتاج إلى كليونات ناجية 
لإفراغ أكثر للماء والمذابات. ترشح الكلية في الحالة 
السوية حوالي 180 لتراً من السائل يومياً عند 
الشعيرات الكبيبية ومن ثم تحوّل هذه الرشاحة إلى 
البول عند جريان السائل على طول شدف الكليون 
المتتالية. بحيث يتطابق بدقة حجم البول النهائي 
وتركيبه مع حمل الماء والمذابات الذي يفرضه المدخول 
اليومي للسائل والطعام. لذلك فمن المعقول أن نشك بأن 
أانخفاض عدد الكليونات الوظيفية. الذى يخفض معدل 
الترشيح الكبيبي. سيؤدي أيضاً إلى انخفاضات أساسية 
في الإفراغ الكلوي للماء والمذابات. ومع ذلك فإن 
المرضى الذين يفقدون حوألي 2670 من كليوناتهم 
يكونون قادرين على إفراغ كميات سوية من الماء 
والكهارل من دون أن يحصل لديهم أي تكدّس خطير 
لأي منها في سوائل الجسم. ومع ذلك يؤدي انخقاض 
إضافى فى عدد الكليونات إلى احتباس الكهارل 
والسوائل2» ويحدث الموت عادة عندما ينخفض عدد 
الكليونات إلى أقل من 5 إلى 910 من السوي. 

وبشكل مغاير للكهارل. فإن العديد من نواتج 
فضلات الاستقلاب. مثل اليوريا والكرياتينين» يتراكم 
تقريباً بنسبة عدد الكليونات التي تخربت. ويعود سبب 
ذلك إلى أن مواد مثل الكرياتينين واليوريا تعتمد في 


إفراغها على المعدل العالي للترشيح الكبيبي؛ كما أنه لا 
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الشكل 6-31. تاثير انخفاض سرعة الترشيح الكبيبي بحوالى 9050 على 
تركيز كرياتينين المصل وعلى سرعة إفراغ الكرياتينين عندما تبقى 
سرعة توليد الكرياتينين ثابتة. 


يعاد امتصاصها بيشره كالكهارل» لذلك تساوي سرعة 
إفراغها السرعة التي تترشح فيها: 


سرعة ترشيح الكرياتينين -- 


ولذلك إذا انخفضت سرعة الترشيع الكبيبي تنخفض 
سرعة إفراغ الكرياتينين وقتياء مما يسبب تراكمه في 
سوائل الجسم وارتفاع تركيزه حتى تعود سرعة إفراغ 
.الكرياتينين إلى السوي س أي نفس السرعة التي ينتج 
بها الكرياتينين في الجسم (الشكل 6-31). وهكذا نرى 
أنه في ظروف الحالة المستتبة تساوي سرعة إفراغ 
الكرياتينين سرعة إنتاجه. برغم الانخفاضات في سرعة 
الترشيح الكبيبي (6758). ومع ذلك فإن هذه السرعة 


أذ التبوّل والمُبيلات وأمراض الكلية ها 493 
: . 


السوية لإفراغ الكرياتينين تحدث على حساب ارتفاع 
تركيزه في البلازماء كما هو موضح في المتحنى (أ) 
فى الشكل 7-31. 

ويحائظ غالباً على بعض المذابات. مثل الفسفات 
واليورات وأيونات الهيدروجين. قريباً من المدى السوي 
إلى أن تهبط سرعة الترشيح الكبيبي إلى أقل من 20 
إلى 430 من السوي. وبعد ذلك ترتفع تراكيز هذه 
المواد في البلازما ولكن ليس بنسبة الانخفاض في 
8 كما هو موضح في المنحنى (ب) من الشكل 
7-1 وعند انخفاض سرعة الترشيح الكبيبي يتم 
الحفاظ على تراكيز هذه المذابات ثابتة نسبياً بواسطة 
إفراغ متزايد لكميات أكير من هذه المذايات المرشحة 
عند الشعيرات الكبيبية. ويحصل هذا بواسطة انخقاض 
سرعة إعادة الامتصاص النبيبى أو: فى بعض الحالات. 
بواسطة زيادة سرعات الإفراز النبيبى.' 

وفي حالة أيونات الصوديوم والكلوريد. فإنه يحافظ 
على تراكيزها في البلازما ثابتة فعليياً حتى مع 
انخفاضات حادة في سرعة الترشيح الكبيبي (المنحنى 
(ج) من الشكل 7-31). وينجز ذلك بانخفاض كبير 


تركيز البلازما 


10 75 50 25 0 
بالنسبة المثوية من السوي 

الشكل 7-31. الإنماط الممثلة لتلاؤم الأنواع المختلفة للمذابات في 

الفشل الكري المزمن. ويبين المنحني 1 التغيرات التقريبية في تراكيز 

الصوديوم والكلوريد. 
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لإعادة الامتصاص النبيبي لهذه الكهارل. فمثلاً مع 
فقدان 4075 من الكليونات الوظيفية.ء يتوجب على كل 
كليون ناج إفراغ أربعة أضعاف مقدار الصوديوم 
وآربعة آضعاف مقدار الحجم المفرغين في الحالة 
السوية (الجدول 6-31). 


الجدول 6-31 الإفراغ الكلي للكلية والإقراغ في كل 
كليون في الفشل الكلوي 


ويعود سبب جزء من هذا التلاؤم إلى زيادة جريان 
الدم وزيادة سرعة الترشيح الكبيبي في كل كليون باق, 
بسبب ضخامة الأوعية الدموية والكبيبات, وكذلك إلى 
التغيرات الوظيفية التي تؤدي إلى توسّع الأوعية 
الدموية. وحتى مع انخفاضات كبيرة في إجمالي سرعة 
الترشيح الكبيبي يحافظ على السرعات السوية للإفراغ 
الكلوي بواسطة انخفاض السرعة التي تعيد بها النبيبات 
امتصاص الماء والمذابات. ١‏ 
البيلة الإسوية الكثافة ‏ عدم قدرة الكلية على 
تركيز البول أو تخفيفه. يعتبر فقدان النبيبات الكلوية 
قدرتها على تركيز البول أى تخفيفه أحد التأثيرات 
الهامة للمعدلات السريعة للجريان النبيبي التي تحصل 
فى الكليونات الباقية للكلية المريضة. وتضعف قدرة 
الكلية على التركيز أساساً لأن (1) الجريان السريع 
للسائل النبيبي خلال القنوات الجامعة يمنع إعادة 
امتصاص كافية للماءء (2) ولآن الجريان السريع في كل 
من عروة هنلي والقنوات الجامعة يمنع آلية التيار 
المضاد من العمل بصورة فعالة لتركيز مذابات السائل 
الخلالي اللبسي. ولذلك. كلما تشْرّب عدد أكبر من 
الكليونات تهبط قدرة التركيز القصوى للكلية. وتقترب 
أسموليرية البول وكثافته التوعية (مقدار التركيز الكلي 
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الشكل 8-31. ظهور البيلة الإسوية الكثافة في المرضى الذين يعانون 
من تتاقص في عدد الكليونات الوظيقية 


للمذاب) من أسموليرية الرشاحة الكبيبية وكثافتها 
النوعية. كما هو موضح في الشكل 8-31. 

وتضعف آلية التخفيف فى الكلية أيضاً عندما 
ينخفض عدد الكليونات لأن الدفق السريع للسائل خلال 
عرى هنلي والحمل المرتفع للمذابات؛ كاليورياء يولدان 
تركيزاً مرتفعاً نسبياً للمذاب فى السائل النبيبى فى هذا 
القسم من الكليون. وتتيجة لذلك تضعف قدرة الكلية 
على التخفيف وتقترب أسموليرية البول الأصغرية 
وكثافته النوعية من تلك التي للرشاحة الكبيبية. 

وحيث أن آلية التركيز في الفشل الكلوي المزمن 
تُضعف إلى حد أكبر من آلية التخفيفء يعيّن الإختبار 
الكلوي الوظيفي السريري المهم كيف أن الكلى تتمكن 
من تركيز البول عند تجفاف الشخص لإثني عشرة 
ساعة أ أكثر. 


تاثير الفشل الكلوي على سوائل 
الجسم اليوردمية 


يعتمد تأثير الفشل الكلوي على سوائل الجسم على (1) 
مدخول الماء والطعام. (2) وعلى درجة ضعف الوظيفة 
الكلوية. فإذا افترضنا أن الشخص الذي يعاني من فشل 
كلوي تام يستمر في تناول نفس كميات الماء والطعام, 
تكون تراكيز المواد المختلفة في السائل خارج الخلايا تقريباً 
كتلك المبينة في الشكل 9-31. وأهم هذه التأثيرات هي (1) 
وذمة عامة تتولد من احتباس الماء والملح» (2) وحُماض 
يتولد من فشل الكليتين في تخليص الجسم من نتاجاته 
الحمضية, (3) وتركيز عال للنتروجينات اللابروتينية - 
وخاصة اليوريا والكرياتينين وحمض اليوريك - نتيجة فشل 


ازدياد 
17 


تتاقص 


الشكل 9-31. تأثير توقف الكليتين على مكونات السائل خارج الخلايا. 


الجسم فى إقراغ النتاجات الاستقلابية النهائية للبروتينات, 
(4) وتراكيز عالية لمواد أخرى أفرغتها الكليتين» وتشمل 
الفينولات والسلفات والفسفات واليوتاسيوم وقواعد 
الغوانيدين. وتسمى هذه الحالة الإجمالية اليوريمية 121218 
بسيب ارتفاع تركيز اليوريا في سوائل الجسم. 


احتبياس الماء وظهور الوذمة في الفشل الكلوي. إذ 
حُصر مدكول الماء مياشرة بعد بدء الفشل الكلوى الحاد., 
قلا يزداد المحتوى الكلى لسائل الجسم إلا قليلاً فقط. أما إذا 
لم يحدّد هذا المدخول وشرب المريض استجابة لآليات 
العطش السويةء فإن سوائل الجسم تبدأ بالارتفاع فوراً ويسرعة. 

وفي الفشل الكلوي الجزئي المزمن قد لا يكون تراكم 
السائل وخيماً. طالما بقي مدخول الملح والسائل دون زيادة 
مفرطة. إلى أن تهبط الوظيفة الكلوية إلى 4030 من السوي 
أى إلى أدنى من ذلك. ويعود سيب ذلك, كما شرحنا سايقاء 
إلى إفراغ الكليونات الباقية لكميات أكبر من الملح والماء. 
حتى أن الاحتباس القليل للسائلء مع تزايد إفراز الرينين 
والأنجيوتنسين 11 الذي يحصل في مرض الكلية الإقفاري. 
يؤدي غالباً في الفشل الكلوي المزمن إلى فرط ضغط دم 
ولخيم. كما يظهر فرط ضغط الدم عند كل المرضى تقريباً 
الذين يعانون من تراجع كبير للوظيفة الكلوية يستلزم ديالاً 
يحفظ حياتهم. ويمكن التحكم في فرط ضغط الدم عند 
معظم هؤلاء المرضى بواسطة الإنقاص الحاد لمدخول الملح 
أى إزالته بالديال. أما المرضى الباقون فيستمر فرط ضغط 
الدم لديهم حتى بعد إزالة الصوديوم المفرط بالديال. وفي 
هذه المجموعة تصكّح إزالة الكلى الإقفارية فرط ضغط الدم 
(طالما استمر الديال بمنع احتباس السائل) لأنها تزيل 
مصدر الإفران المقرط للرينين والزيادة اللاحقة لتكون 
الأنجيوتنسين 11]. 

البوريمية ‏ زيادة اليوريا والنتروجينات 
اللابروتينية الأخرى (الأزوتّمِيّة). تشمل النتروجينات 


1 التبول والمُبيلات وأمراض الكلبة 898 495 


اللابروتينية اليوريا وحمض اليوريك والكرياتينين ومركبات 
أخرى آقل أهمية. وهذه هي بصورة عامة النتاجات النهاتية 
لاستقلاب البروتين وتجب إزالتها من الجسم على الدوام 
أضمان استمرارية استقلاب اليروتين في الخلايا. ويمكن أن 
ترتفع تراكيز هذه النتاجات» وخصوصاً تركيز اليورياء إلى 
مستوى يبلغ عشرة أضعاف السوي خلال أسيوع أو 
أسيوعين من القشل الكلوي الكلي. وقي القشل الكلوي 
المزمن ترتفع التراكيز بالتناسب تقريباً مع درجة التناقص 
في الكليونات الوظيفية. ولها السببء يوفر قياس تراكيز هذه 
المواد. خصوصاً تركيزي اليوريا والكرياتينين» وسيلة هامة 

الحماض في الفشل الكلوي. ينتج الجسم يومياً في 
الحالة السوية حوالي 50 إلى 80 ملي مول من الحموض 
استقلابية أكثر من القلويات الاستقلابية. ولهذا فعند فشل 
عمل الكلية يبدأ الحمض بالتراكم في سوائل الجسم. وتتمكن 
دوارىء سوائل الجسم في الحالة السوية من درء 500 إلى 
0 ملي مول من الحمض من دون أي زيادات مميتة قي 
تركيز أيونات هيدروجين السائل خارج الخلاياء كما أن 
مركيات الفسفات في العظام تتمكن من درء بضعة آلاف 
إضافية من الملي مولات من أيونات الهيدروجين. ومع ذلك 
فعندما تُستهلك هذه القدرة الدركية يهبط باهاء 51م الدم فى 
النهاية لدرجة شديدة ويصاب المريض بالسيات ويموت إذا 
ما هبط الباهاء إلى ما دون 6.8 تقريياً. 

فقر الدم في الفشل الكلوي المونّد من تناقص إفراز 
مكونة الحمر. يتولد لدى المريض المصاب بقشل كلوي 
مزمن وخيم دائماً تقريباً فقر دم 326118. ويعود السبب 
الأغلب لهذا إلى تناقص الإفراز الكلوي لمكوّنة الحمر 
1 التي تنبه نقي العظام على توليد خلايا الدم 
الحمراء. ومن الواضح أنه إذا ما كانت الكلية متضررة كثيراً 
فإنها لن تكون قادرة على توليد كميات كافية من مكونة 
الحمر مما يؤدي إلى تناقص إنتاج خلايا الدم الحمراء 
وتوليد فقر الدم. 

تليّن العظام في القشل الكلوي المزمن المولد من 
تناقص إنتاج الفيتامين 8 الفعال ومن احتباس الكليتين 
للفسفات. يولد الفشل الكلوي الطويل الأمد تليّن العظام 
0006011 أيضاًء ٠‏ وهو حالة 5 تمتص فيها العظام جزئياً 
ولذلك تضعف كثيراً. والسبب الهام لهذه الحالة هو ما يلي: 
قبل أن بحقّز الفيتامين 2 امتصاص الكالسيوم من الأمعاء 
يجب أن يحوّل بمرحلتينء الأولى في الكبد والثانية في 
الكليتين» إلى 1.25 ثنائي هيدروكسي كوليكالسيفيرول. 
ولهذا فإن التخريب الكبير للكلى يقلل كثيراً من تركيز الدم 
للفيتامين (1 القعال مما يقلل بدوره الامتصاص المعوي 
للكالسيوم وبالتالي توفره في العظام. 

والسبب الثاني المهم لزوال تمعدن الهيكل العظمي في 


6 " القسم لط الكليتان وسوائل الجسم 


الفشل الكلوي المزمن هو الارتفاع في تركيز فسفات المصل 
الذي يتولد كنتيجة لتناقص سرعة الترشيح الكبيبي 671. 
ويولد هذا الارتفاع فى فسقفات المصل زيادة ارتباط 
الفسقات مع الكالسيوم في البلازما وبالتالي انخفاض تركيز 
الكالسيوم المؤين في مصل البلازما الذي ينبه بدوره إفراز 
هرمون الدريقة عتمتاعهط 2121]0/5010م. بعد ذلك يتبة قرط 
الدريقية هذا تحرير الكالسيوم من العظام مما يؤدي إلى 
إزالة تمعدن إضافية للعظام. 


فرط ضغط الدم ومرض الكلية 


كما شرحنا قي بداية هذا الفصلء. قإن فرط ضغط الدم 
يمكن أن يفاقم إصابة كبيبات الكلية وأوعيتها الدموية ولذلك 
فهى يعتبر سبباً رئيسياً للفشل الكلوي ذي المرحلة النهائية. 
وبصورة عكسية: يمكن أن تولد الشذوذات فى وظيفة الكلية 
فرط ضغط الدم, كما شرحنا بالتفصيل فى الفصل 19. 
وهكذا نرى أن العلاقة بين فرط ضغط الدم ومرض الكلية 
يمكن, فى بعض الحالاتء أن تولد حلقة مفرغة: يؤدي تلف 
الكلية الأولي إلى زيادة ضغط الدم الذي يولد بدوره تلقاً 
إضافياً للكلى وزيادات إضافية في ضتغط الدم.. وهلم جرا 
إلى أن يتولد القشل الكلوي ذى المرحلة النهائية. 
وليست كل أنواع أمراض الكلى مسبية لفرط ضغط الدم 
لأآن تخريب بعض مناطق الكلية يؤدي إلى اليوريمية من دون 
فرط ضغط الدم. وبالرغم من ذلك فإن بعض أنواع التلف 
الكلوي تكون مكائة بشكل خاص إلى توليد قرط ضغط الدم. 
وفيما يلي تصنيف لأمراض الكلية بالنسبة لتأثيراتها في 
توليد ارتفاع لضغط الدم أى عدم توليده له. ١‏ 
آفات الكلية التي تخفض قدرة الكليتين على إفراغ 
الصوديوم والماء تعزز فرط ضغط الدم. تسيب الآفات 
الكلوية 1651085 [7883 التي تقلل قدرة الكليتين على إقفراغ 
الصوديوم والماء فرط ضغط الدم بشكل ثابت تقريباً. ولهذا 
فإن الآفات التي تخفض سرعة الترشيح الكبيبي أو تزيد 
إعادة الامتصاص النبيبي تؤدي عادة إلى فرط ضغط دم 
بدرجات متفاوتة. وفيما يلي بعض الأنواع الخاصة 
للشذوذات الكلوية التي يمكن أن تولد فرط ضغط الدم: 


1. زيادة المقاومة الوعائية الكلوية التي تخفض جريان 
الدم الكلوي وسرعة الترشيح الكبيبي. ومثال ذلك قرط 
ضغط الدم المتولد من تضيق الشريان الكلوي. 

2. انخفاض معامل الترشيح الشعيري الكبيبي الذي يقللل 
سرعة الترشيح الكبيبي. ومثال ذلك التهاب كبيبات الكلى 
المزمن الذي يسيب التهاب الأغشية الشعيرية الكبيبية 
وثخانتها ويؤدي بالتالي إلى انخفاض معامل الترشيح 
الشعيري الكبيبي. 


3 . إعادة الامتصاص النبيبي المفرط للصوديوم. ومثاله 
فرط ضغط الدم المود من الإقراز المقرط للألدوستيرون 
الذي يزيد من إعادة امتصاص الصوديوم في النبيبات 
الجامعة القشرية أساساً. ١‏ 


وما أن يتولد فرط ضغط الدم حتى يعود الإفراغ الكلوي 
للصوديوم والماء إلى مستواه السويء لأن الضغط الشرياني 
العالي يسبب إبالة الصوديوم الضغطية والإبالة الضغطية, 
بحيث يتوازن مدخول الصوديوم والماء مع نتاجهما مرة 
ثانية. وحتى عند وجود زيادات كبيرة فى المقاومة الوعائية 
الكلوية أى انخفاضات في المعامل الشعيري الكبيبي فإن 
سرعة الترشيح الكبيبي تعود مع ذلك إلى مستواها السوي 
تقريباً بعد ارتفاع الضغط الشرياني للدم. وبصورة مماثلة 
عندما تزداد إعادة الامتصاص النبيبي» كما يحدث مع الإفراز 
المفرط للألدوستيرونء فإن سرعة الإفراغ البولي تنخفض 
في البداية ولكنها تعود فيما بعد إلى مستواها السوي عنذما 
يرتفع الضغط الشرياني. وهكذا نرى أنه بعد أن يتولد فرط 
ضغط الدم, فقد لا يكون هناك أي إشارة لضعف إفراغ 
الصوديوم والماء غير قرط ضغط الدم. وكما شرحنا في 
الفصل 19 فإن الإفراغ السوي للصوديوم والماء عند ارتقاع 
الضغط الشرياني يعني أن إبالة الصوديوم الضغطية والإبالة 
الضغطية قد أعادت تسوية الضغط الشرياني الأعلى. 

فرط ضغط الدم المولد من التلف الكلوي الرقعي 
وزيادة الإفراز الكلوي للريئين. عندما يكون قسم من 
الكتلة الكلوية مقفراً وقسمها الباقي غير مققرء كالذي يحدث 
عندما يتضيق أحد شرايين الكلية بشدة. يفرز النسيج 
الكلوي المقفر كميات كبيرة من الرينين. ويؤدي هذا الإفران 
إلى تكوين الانجيوتنسين 11 الذي يمكن أن يولد فرط ضغط 
الدم. وأكثر سياق محتمل للحوادث المسيبة لقرط ضغط 
الدم. كما شرحتاه فى القصل 19, هى (1) تقرغ الانسجة 
الكلوية اللاإقفارية نفسها كميات من الماء والملح أقل من 
الكمية السوية. (2) ويؤثر الرنين المفرز بالكلية المقفرة, 
والزيادة اللاحقة لتكون الأنجيوتنسين 11, على النسيج الكلوي 
اللاإقفاري ويسبب أيضاً احتباسها للملح والماء. و (3) يولد 
فرط الملح والماء قرط ضغط الدم في الحالة الاعتيادية. 

ويمكن أن يتولد نوع مشابه من فرط ضغط الدم عندما 
تصبح الباحات المرقّعة للكلية أى للكليتين مقفرة نتيجة 
للتصلب الشرياني أو الإصابة الوعائية فى الأقسام المرقعة 
للكلية. وعندما يحدث ذلك, تفرغ الكليونات المقفرة كميات 
آقل من الملح والماء ولكنها تفرز كميات أكير من الرينين 
الذي يسبب زيادة تكوين الأنجيوتنسين 11. وتضعف هذه 
الزيادة فى الأنجيوتنسين 11 فيما بعد مقدرة الكليوتات 
السوية المحيطة على إفراغ الصوديوم والماء. وكنتيجة لذلك يتولد 
فرط ضغط الدم الذي يعيد الإفراغ الإجمالي للصوديوم 


والماء بالكليتين بحيث يحافظ على التوازن بين مدخول 
ونتاج الملح والماءء ولكن على حساب وجود ضغط الدم العالي. 

أمراض الكلية المسيبة لفقدان كامل الكليونات تؤدي 
إلى فشل كلوي ولكن قد لا تسبب فرط ضغط الدم. يؤدي 
دائماً فقدان عدد كبير من الكليونات. كما يحدث من فقدان 
إحدى الكليتين وقسم من الكلية الثانية. إلى فشل كلوي إذا 
كانت كمية النسيج الكلوي المفقود عالية جداً. وإذا كانت 
بقية الكليونات سليمة وكان مدخول الملح غير مفرط فلن 
تولد هذه الحالة في الغالب أي فرط ضغط دم سريري مهم 
لأن أي ارتقاع بسيط للضغط الشرياني يكفي لزيادة سرعة 
الترشيح الكبيبي وأن انخفاض إعادة الامتصاص النبيبي 
للصوديوم يحفز إفراغ كمية كافية من الماء والملح في 
البول» حتى مع وجود بضعة كليونات فقط. ومن الناحية 
الأخرى, يصبح للمريضى المصاب يبهذا النوع من الشذوذ 
فرط ضغط دم وخيم إذا تعررّض لإجهادات إضافية, مثل 
تناول كميات كبيرة من الملح, لأن الكليتين بكل بساطة لن 
تتمكنا من تصفية كميات ملائمة من الملح مع هذا العدد 
الصغير من الكليونات الوظيفية المتيقية. 


الاضطرابات النبيبية النوعية 


في الفصل 27, أشرنا إلى آليات النقل الخاصة المسؤولة 
عن نقل كل واحد من المواد المختلفة عبر الأغشية الظهارية 
النييبية. كما أشرنا في الفصل الثالث أيضاً إلى أن كل إنزيم 
خلوي وكل بروتين حمّال يتكون استجاية لجين خاص به 
في النواة. فإذا حصل غياب لأي من الجينات المعينة أو 
حدث أي شذود فيه تصبح النيبييات معوزة في أحد 
البروتينات الحمّالة المناسبة أى فى أحد الإنزيمات اللازمة 
لنقل المذابات بواسطة الخلايا الظهارية للنبيبات الكلوية. 
ولهذا السبب يحصل العديد من الاضطرابات النبيبية الوراثية 
في نقل إحدى المواد أى مجموعة منها خلال الغشاء النبيبي. 
بالإضافة لذلك؛, يمكن آن يولد تلف الغشاء الظهاري النبيبى 
بواسطة الذيفانات أو الإقفار اضطرابات نبيبية كلوية هامة. ‏ 

البيلة السكرية الكلوية ‏ فشل الكليتيمن لإعادة 
امتصاص الغلوكوز. في هذه الحالة. يمكن أن يكون تركيز 
غلوكوز الدم سوياً ولكن آلية النقل لإعادة امتصاصه النبيبية 
تكون محدودة جداً أى معدومة. ونتيجة لذلك وبالرغم من 
المستوى السوي لغلوكوز الدم تمر كميات كبيرة منه إلى 
البول يومياً. ولأن الداء السكري يرافقه أيضاً وجود الغلوكوز 
في الدم. فمن الضروري نفي وجود البيلة السكرية الكلوية 
أقوعء1, التي هي حالة حميدة تسيبياء قيل 
تشخيص حالة البول السكري. 

البيلة الحمضمينية ‏ فشل الكليتين في إعادة 
امقصاص الحموض الأميئية. تشتر؛:. بعض الحموض 


إفراغ كميات كبيرة 
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الأمينية في أنظمة النقل المشتركة لإعادة الامتصاصء بينما 
يكون لبعضها الآخر أنظمة نقل متميزة خاصة بها. ونادراً ما 
تتولد حالة تسمى البيلة الحمضمينية المعمّمة 86261211560 
118 بسيب التقص في إعادة امتصاص الحموض 
الأمينية كلها. ولكن غالباً ما تولد عوازات يعض أنظمة النقل 
الخاصة (1) بيلة سستينية أساسية 18تتاستاولوك [ولأمءووه 
حيث لا يتم فيها امتصاص كميات كبيرة من السستين الذي 
غالباً ما يتبلور في البول ليود حصى كلوية. (2) أق بيلة 
غليسينية بسيطة 18تنساملااع ه1نروسرزه حيث لا تتم فيها إعادة 
امتصاص الغليسين:ء أو (3) بيلة حمض البيتا أمينى 
إيزوبوتريك 518دالاع2 غ0-150560)31مندمة-ه)ء5 التى تحدث 
في حوالي 45 لدى كل الناس وليس لها ما يظهر أية دلالة 
سريرية. 

نقص الفسفاتمية الكلوية ‏ فشل الكليتين في إعادة 
امتصاص الفسفات. في حالة نقص الفسفاتمية الكلوية 
م امهم لمع تفشل النبيبات الكلوية فى 
إعادة امتصاص كميات كافية من أيونات الفسفات حتى 
عندما يهبط تركيزها في سوائل الجسم إلى مستوى واطىء 
جداً. ولا تسبب هذه الحالة أآية شذونات أنية وخيمة لأن 
مستوى الفقسفات في السائل خارج الخلايا يمكن أن يتغير 
ضمن مدى واسع من دون أي خلل وظيفي خلوي واضح 
ولكن مع مرور وقت طويل يقلل المستوى الواطىء للفسفات 
من تكلس العظام مما يؤدي إلى الرخد 15]ع5161. ويالإضافة 
إلى ذلك فإن هذا النوع من الرخهد يكون عصياً للعلاج 
بالفيتامين 1 يعكس الاستجابة السريعة للنوع الاعتيادي منه 
لهذا العلاج كما بحث في الفصل 798. 

الحماض النبيبي الكلوي ‏ فشل النبيبات في إفراز 
أبونات الهيدروجين. فى هذه الحالة لا تكون النبيبات 
الكلوية قادرة على إفران كميات مناسبة من أيوتات 
الهيدروجين. ونتيجة لذلك يفقد الشخص كميات كبيرة من 
بيكربونات الصوديوم باستمرار إلى البول. ويسبب ذلك حالة 
مستمرة من الحماض الاستقلابي 5 ع1اوطهواع11 في 
الدم وفي السائل خارج الخلاياء كما شرحنا في الفصل 30. 
ويمكن لهذا النوع من الشذوذ الكلوي أن يتولد من 
اضطرابات وراثية أى يحدث نتيجة إصابة واسعة للنبيبات 
الكلوية. 

البوالة التفهة الكلوية المنشا ‏ فشل الكليتين في 
الاستجابة للهرمون المضاد للإيالة. أحياناً لا تستجيب 
النبيبات الكلوية للهرمون المضاد للإبالة مما يؤدي إلى 
من البول المخقف. وإذا ما استمر تناول 
الشخص لكميات كبيرة من الماء قلن تسيب له هذه الحالة 
صعوبة وخيمة2 ولكن عند عدم توفر كميات من الماء 
سرعان ما يصاب الشخص بالتجقاف 220108ل نؤطءل. 

متلازمة فَتُكوني ‏ خلل النبيبات الكلوية المعمّم في 
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إعادة الامتصاص. تترافق عادة متلازمة قنكوني ةا 
01011 مع زيادة الإفراغ اليولي لكل الحموض الأمينية 
قعلياً والغلوكوز والقسفات. وفي الحالات الوخيمة. تلاحظ 
مظاهر آخرى أيضاً مثل (1) الفشل في إعادة امتصاص 
بيكربونات الصوديوم الذي يؤدي إلى الحماض الاستقلابيء 
(2) وزيادة إفراغ البوتاسيوم وأحياناً الكالسيوم. (3) 
واليوالة التفهة الكلويبة المنشأ 5ع)01266 170867126مع7 
11518105 

وهتاك مسيبات عديدة لمتلازمة فنكوني تنشأ عن عدم 
قدرة شاملة لخلايا النبيبات الكلوية على نقل المواد 
المختلقة. وتشمل بعض هذه المسبيات (1) عيوباً وراثية في 
آليات النقل الخلوي, (2) وذيفانات أو أدوية تلحق الأذى 
بالخلايا الظهارية للنبيبات الكلوية. (3) وإصابة الخلايا 
النبيبية الكلوية كنتيجة للإقفار. وتصاب خلايا النبيب الداني 
بشكل خاص في متلازمة فنكوني الناتجة عن الإصابة 
النبيبية لآن هذه الخلايا تعيد امتصاص وإفران العديد من 
الأدوية والذيفانات التي يمكن أن تسبب الضرر. 


معالحة الفشل الكلوي بواسطة 
الديال بالكلية الاصطناعية 


إن الفقدان الوخيم للوظيفة الكلوية سواء كان حاداً أم 
مزمناً يهدد الحيأة ويتطلب إزالة نتاجات القضلات السامة 
وإعادة تصحيح حجوم سوائل الجسم وتراكيبها ياتجاه 
السوي. ويمكن أن ينحز هذا الأمر بواسطة الديال 012190515 
بالكلية الاصطناعية. وفى بعض أنواع الفشل الكلوي الحاد. 
يمكن استخدام الكلية الاصطناعية لمساعدة المريض حتى 
تسترد كليتاه وظيقتيهما. أما إذا كان فقدان الوظيفة الكلوية 
غير عكوسء فمن الضروري عندكدٍ القيام بالديال بصورة 
مستمرة للحفاظ على الحياة. وهناك آلاف من الأشخاص 
الذين يعانون من القشل الكلوي اللاعكوسء؛ أى حتى بعد 
الإزالة الكلوية التامة. يحافظ عليهم لمدة 15 إلى 20 سنة 
بواسطة الديال بالكلية الاصطناعية. وتبقى عادة صحة 
المريض المصانة بالكلية الاصطناعية ضعيقفة بصورة 
واضحة. لأن الديال لا يستطيع الحفاظ على تركيب سوي 
تماماً لسوائل الجسم كما أنه لا يستطيع أن يحل محل 
الوظائف العديدة كلها التي تنجزها الكلية. وأقضل علاج 
للفقدان الدائم للوظيفة الكلوية هى بترميم النسيج الكلوي 
الوظيقي عن طريق غرس كلية جديدة. 

المبادىء الأساسية للديال. يعتمد الميدأ الأساسي للكلية 
الاصطناعية على إمرار الدم خلال قنوات دموية دقيقة جداً 
محاطة بغشاء رقيق. ويوجد على الجهة الثانية من الغشاء 


سائل ديالة 41010 018132158 تمر إليه المواد غير المرغوب 
فيها من الدم بالانتشار 011105108. 


ويبين الشكل 10-31 مكوّنات أحد أنواع الكلية 
الاصطناعية ألتي يجري قيها الدم باستمرار بين غشائين 
رقيقين من السلوفان, ويوجد سائل الديالة خارجهما. 
والسلوفان سميم لدرجة تسمح بانتشار كل مكونات البلازما 
بالاتجاهين: ما عدا بروتينات البلازماء أي أنه يسمح بمرور 
المواد من البلازما إلى سائل الديالة وبالعكس منه إلى 
البلازما. فإذا كان تركيز إحدى المواد أكبر في البلازما مما 
هى عليه فى سائل الديالة تكون محصلة انتشارها من 
البلازما إلى سائل الديالة. 

وتعتمد سرعة حركة المذاب عبر غشاء الديالة على (1) 
المدروج التركيزي للمذاب بين المحلولين» (2) ونفوذية 
القشاء للمذاب: (3) ومساحة سطح الغشاءء (4) والمدة التي 
يبقى فيها الدم والساثل بتماس مع الغشاء. 1 

وهكذا نرى أن السرعة القصوى لنقل المذاب تحدث 
بالبداية عندما يكون مدروج التركيز كبيراً (عند بداية الديال) 
ثم تبطأ عندما يتبدد مدورج التركين. وفي منظومة الجريان, 
كما في حالة الديال الدموي 498 حيث ‏ يجري 


حمام ثابيت 2 مبطول - 


محلول ديلزة 
مستعمل درتمة الحرارة ديبلزة جديد 


الشكل 10-31. مباديىء الديال بالكلية الاصطناعية. 


الدم وسائل الديالة خلال الكلية الاصطناعية. يمكن تخفيض 
تبدد مدروج التركيز وتقريب اتتشار المذاب عبر الغشاء إلى 
الدرجة المثلى بزيادة سرعة جريان الدم وسائل الديالة 
كلاهما أو إحداهما فقط. 

ويجري الدم في العمليات السوية للكلية الاصطناعية 
باستمرار متواصل أو متقطع إلى أحد الأوردة. ويكون حجم 
الدم الكلي في الكلية الاصطناعية في أي وقت أقل من 500 
مليلتر. وتبلغ سرعة جريانه حوالي عدة مئات من المليمترات 
في الدقيقة كما تبلغ مساحة سطح الانتشار عادة بين 0.6 
و 2.5 متر مربع. وتسرّب كمية صغيرة من الهيبارين إلى 
الدم عند دخوله إلى الكلية الاصطناعية لمنع تخثره 

وبالإضافة إلى انتشار المذابات. يمكن إحداث انتقال كتلة 
المذابات والماء بتسليط ضغط هيدروستاتي لدفع السائل 
والمذابات يعملية الترشيح عبر أغشية المديال. ويسمى مثل 
هذا الترشيح «الجريان الجرمي» :10 علاناط. 

سائل الديالة. يبين الجدول 7-31 مقارنة بين مكونات 
سائل ديالي نمطي مع بلازما سوية وبلازما يوريمية. ويلاحظ أن 
تراكيز الأيونات والمواد الأخرى في سائل الديالة ليست هي 
نفسها في البلازما السوية أو في البلازما اليوريمية. وبدلاً 
من ذلك يجري تعديلها لمستويات ضرورية لتوليد حركة 
مناسبة للماء والمذابات خلال الغشاء أثناء فترة الديالة. 


الجدول 7-31 مقارنة سائل الديلزة مع 
والبلازما اليوريمية 


البلازما السوية 
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ويلاحظ عدم وجود الفسقات أى اليوريا أى السلقات أى 
الكرياتينين في ساتل الديالة: ولكنها توجد بتراكيز عالية في 
الدم اليوريمي. ولهذا فعند ديالة مريض يوريمي تفقد هذه 
المواد بكميات كبيرة إلى سائل الديالة. 

ويعبر عن كفاءة الكلية الاصطناعية بدلالة كمية البلازما 
التي يمكن تصفيتها من مختلف المواد في الدقيقة الواحدة. 
وهي كما بحث في الفصل 27, الوسيلة الأساسية للتعبير 
عن الكفاءة الوظيقية للكل ى نفسها لتخليص الجسم من 
المواد غير المطلوبة. وتتمكن معظم الكلى الاصطناعية من 
تصفية 100 إلى 225 مليلتراً من البلازما في الدقيقة الواحدة 

من اليورياء مما يظهر أن الكلية الاصطناعية تتمكن من العمل 
بحوالي ضعف سرعة الكليتين السويتين معاً. اللتين تتميزان 
بتصفية يورية تساوي 70 مليلتراً/ دقيقة. ومع ذلك تستعمل 
الكلية الاصطناعية لمدة 6-4 ساعات فقط ولثلاث مرات فى 
الأسبو ع. ولهذا تبقى التصفية البلازمية الإجمالية محدودة 
كثيراً عندما تستبدل بل الكلية السوية بالكلية الاصطناعية. ومن 
المهم أن لا ننسى أيضاً أن الكلية الاصطناعية لا تستطيع أن 
تحل محل بعض الوظائف الأخرى للكلية؛ مثل إفران مكوّنة 
الحمر الضرورية لتوليد خلايا الدم الحمراء. 
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[اعساعفاظ ,مك0 ممقوم ععجور11 كه عاممطامع؟ :(.ل8) .10 .[ ,معلهج5 هآ .سماكة!] 
94 عستطعتاطسظ عققفمعهعة 

أ0 ععتاعناسنعكممه 8 عه عكنده قش نكاقع تاقد عتتنؤوعتم لوممموطق :له اه ,.ا .[ ,للق11 
1990 ,15547 تمتموع عمج (ممتسدع عوط 

لطتدعطه صط دمعمععععميط آأه ومكتمقطعمه عنوانككو 0نف لصة لقدعظ :.ظ .[ ,للقت 
4 .203:351 ,نام لممع عمو 
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ستدعء ما لحة ممتكمعترعم يا متاء-1 لإعملنط-1 هذ ومتاعصية لفمعى نك [١‏ ,القكر 
1 ,5435 :(أمرجن5 )ك2 ,.ومع تعمج س4 .فوع كعصريط لمتامعدية 

تفصع له ومههابوعم د ماعط لطاجمع آه عامط له اع ,2 .14 ,تفده عسيسة1] 
.3 ,55:305 امتصيطط .ع1 .نسصصة طاومع 

أمعقغهم عط سد سملعولرمماععم أن ررمنامستممععل موحي _وملة :آله عه ,لآ 1 لتعامعل1 
.2 ,38:51190 ,.[ 0كلفكف .كلد ولدتل سه 

عمو عردو عفقمتطجرعم أه أمعدمععقصودر مه 5تعتصقطمة84 :11 .11 بورع طم سط11 
3 ,43:1160 س1 عملت 

فمداتسامدع جه ممتدوعوممم “سنزهة مغ عكممروع؟ عواتمعصماع قط :ل 8 بمممططامل 
4 .45:1769 غم[ بوعدملتك 

(كك .امجد45)5 رغم[ برعملتا .عمممعكتل لقم كه ومأكقعهوم2 له اه ."1 ,187 رعممفع] 
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جدعلاوطده14 ,كتنامة 58 .ومامتسوطامط تفجعظ نمف 2 بممكمة5 امه .84 .8 ,معومعم] 
2 بعامو8 


80 لق ص1 ثانا .معمتادع اناعد لفاعتل له دععلدنة:2][ تعفر ,1" دومجحرية1 

علولا ععلة .80 مصة نومامنسبطاممطنة2 لممعة :5 1 ,سعنامن لمة .فق ,كوم] 
,1980 رنوعم© ببالورع كلملا 0عمل0 

-قلوظ 150 لمة ,ووامطمعا؟ ذه علممطهمه1' :ل .8 بإعمدكقات لمة .ني .5 ,لرومماة 
198 ,مدهط ]ا ع دسد نالآ ,عتمور 

نيك :2 شإناا نالك 1111115 :.ظ رعومظل 

54 طنة ,زعملقك1 فط كه وعققمو01ة1 :ز.كللع) .187 .© عالقطافمام0) لصة .لاا .1 ,عصطاعة 
2 ,متوعظ بعاغافاً ,وممممظر 

معلصيو5 .8 ,مالآ متطماءلمالئطظ مرجووعطا؟ عتعمامرتا تمعصية زلع) .[ .1 بممصلزع5 
4 ,مت 

.عممفلد8 عمدظ اعم أه دمتهليوعظ عط الكلم) .© ,طععتطعك لصة .178 .1 بمتلاءة 
1990 رووعوط معنواا جلاعملا بجع لز 
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خلايا الدم الحمراء وفقر الدم وكثرة الحمر 


مقاومة الجسم للعدوى: ا. الكريات البيض والمحيّبات 
وجهاز الوحيدات ‏ البلعميات والالتهاب 


مقاومة الجسم للعدوى: .١١‏ المناعة والأرحجدة 


زمر الدم؛ تقل الدم؛ غرز الأنسجة والأعضاء 


الإرقاء وتخثر الدم 


نبدأ بهذا الفصل بحث خلايا الدم والخلايا الآخرى 
المتعلقة بها وجهاز الشلايا البلمسية والجهاز اللمفي. 
وسنقدم أولاً وظائف خلايا الدم الحمراء التي هي أكثش وفرة 
من كل خلايا الجسم وضرورية لنقل الأكسجين إلى 


الأنسجة. 


خلايا الدم الحمراء 

إن الوظيفة الرئيسية لخلايا الدم الحمراء 51000 لع 
65 المسماة أيضاً الكريات الحمر 5غ8الات170/ا61©, هى نقل 
الهيموغلوبين الذي يقوم بدوره بحمل الأكسجين من الرئكتين 
إلى الأنسجة. وفي بعض الحيوانات الدنيا يدور الهيموغلويين 
كبروتين حر في البلازما وليس محصورا داخل كريات الدم 
الحمراء. ولكنه عندما يكون حرأ فى بلازما الإنسان يتسرب 
حوالى 9763 منه خلال أغشية الأوعية الشعرية إلى أحياز 
الأنسجة أو خلال أغشية كبيبات الكلية إلى محفظة بومان 
كل مرة يمر قيها الدح خلال الشعيرات. ولذلك لكي ييفى 
الهيموغلوبين في مجرى الدم لا بد له من أن يبقى داخل 
خلايا الدم الحمراء. 

ولغلايا الدم الحمراء وظلائف أخهرى إلى جانب وظظليقة نقل 
الهيموغلوبين. فهي مثلاً تحوي كمية كبيرة من الأنهيدراز 
الكريونية 01356لاطهة 23280810 التى تحفز التفاعل بين ثانى 
أكسيد الكريون والماء فتزيد يذلك من سرعة هذا التفاعل 
آلاف المرات. وتمكّن سرعة هذا التفاعل العالية ماء الدم من 
أن يتقاعل مع كميات كبيرة من ثاني أكسيد الكربون فيئقله 
بذلك من الأنسجة إلى الرئتين على شكل أيون البيكربونات 
(11207). كما يكون هيموغلوبين الخلية دارئاً حمضياً- 


خلايا الدم الحمراء وفقر 
الدم وكثرة الحمر 


قاعدياً ممتازأ (كما هو الحال مع معظم البروتينات)» ولهذا 
فإن كريات الدم الحمراء هي المسؤولة عن معظم قدرات 
الدم كله على الدرء. 

شكل وحجم خلايا الدم الحمراء. تكون خلايا الدم 
الحمراء السوية عبارة عن أقراص يبينها الشكل 3-32, وهي 
مقعرة الوجهين ويبلغ معدل قطرها 7.8 ميكرومترات 
وسمكها عند أسمك متطقة فيها حوالي 5 ميكرومشر وعئد 
مركزها حوالي ميكرومتر واحد أق أقل من ذلك. ويبلغ معدل 
حجمها حوالي 90 إلى 95 ميكرومتراً مكعباً. 

ومن الممكن أن تتغير أشكال خلايا الدم الحمراء لدرجة 
كبيرة عند مرورها خلال الأوعية الشعرية. وفي الواقع فإن 
خلية الدم الحمراء ما هي إلا محفظة يمكن أن تفير قوامها 
لأي شكل كان. وبالإضافة لذلك ونظراً إلى أن خلية الدم 
الحمراء السوية لها غشاء خلوي كبير بالنسبة لكمية المادة 
التي تحويهاء فلا يؤدي تفير شكلها إلى تمدد غشائها 
وتمرّق الخلية كما هى الحال مع معظم الخلايا الأخرى. 

تركيز حلذيا الدم الحمراء في الدم. ييلغ معدل عدد 
خلايا الدم الحمراء فى المليمتر المكعب الواحد لدى الرجل 
السوي حوالي 5200000 (+3000001) وعند المرأة السوية 
حوالي 4700000 (+ 200000). ويؤثر الارتفاع الذي يعيش 
فيه الإنسان على عدد خلايا دمه الحمراء كما سنبحث لاحقاً. 

كمية الهيموغلوبين في الخلية. تمتلك خلايا الدم 
الحمراء المقدرة على تركيز الهيموغلوبين في سائل الخلية 
إلى درجة تقارب 34 غراماً/ دسيلتر من الخلايا. ولا يرتفع 
التركينز عن هذا المستوى لأن ذلك يمثل الحد الاستقلابى 
الأعلى لآلية تكوين هيموغلوبين الخلية. وبالإضافة لذلك فإن 
نسبة الهيموغلوبين عند الإنسان السوي هي دائماً تقريباً 
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قريية من حدها الأعظم في كل خلية. ولكن عندما يكون 
تكوين الهيموغلوبين في نِقَي العظام قاصراً يمكن أن تهبط 
نسبته فى الخلايا تحت مستواه هذا لدرجة كبيرة. كما 
يصغر حجم الخلية أيضاً بسيب قلة الهيموغلوبين الذي 
يملؤها. 

وعندما تكون كداسة الدم 1610810116 (النسية المئوية 
لحجم مجموع الخلايا بالدم - وهي عادة 46435-40) وكمية 
الهيموغلوبين في الخلية الواحدة سويتين»ء يكون معدل 
الهيموغلوبين في دم الرجل السوي 16 غراماً في الدسيلتر 
ومعدله فى دم المرأة 14 غراماً بالدسيلتر. وكما سنبحثه في 
الفصل 40 بشأن نقل الأكسجينء فإن كل غرام من 
الهيموغلوبين النقي يمكنه أن يتحد مع حوالي 1.39 مليلتر 
من الأكسجين. ولذلك فمن الممكن أن يحمل دم الرجل 
السوي في كل دسيلتر من دمه حوالي 21 مليلتراً من 
الأكسجين متحداً مع الهيموغلوبين» ومن الممكن أن يحمل 
الدسيلتر منه فى دم المرأة حوالى 19 مليلتراً من الأكسجين. 


إنتاج خلانا الدم الحمراء 


مناطق الجسم التي تنتج خلايا الدم الحمراء. تتكون 
في الأسابيع القليلة الأولى من الحياة الجئيئية خلاذيا الدم 
الحمراء البدائية في كيس الممّ 536 !!90: ثم يصيح الكيد 
أثناء الثلث الوسطى من مدة الحمل العضو الرئيسي المولد 
لخلايا الدم الحمراء بالرغم من أن الطحال والعقد اللمفية 
تولد فى الوقت ذاته أعداداً مناسبة منها. ومن ثم وفي أثناء 
الفترة المتأخرة من الحمل ويعد الولادة تتكون خلايا الدم 
الحمراء في نقي العظام فقط 11875014 8006, 

وكما هو مبين في الشكل 1-32 يولد نقي كل عظام 
ويصبح نقي العظام الطويلة بعد ذلك شحمياًء ما عدا الأقسام 
الدم الحمراء بعد سن العشرين تقريباً. وتتولد معظم خلايا 
الدم الحمراء بعد هذا السن في نقي العظام الغشائية 
كالفقرات والأضلاع والقص والحرققة. وحتى في هذه العظام 


يهبط إنتاج نخاعها للخلايا الحمراء كلما تقدم السن 
يآصحابها. 
توليد خلايا الدم 

الخلايا الجذعية المكونة للدم والمتعددة القدرات 
المحرّضة للنمو وللتمايز. توجد في نقي العظام خلايا 
تسمى الخلايا الجذعية المكونة للدم والمتعددة القدرات 
كأاعء تاعاى علتأعاومهترعط ل[ولأمعامم دام التى تتولد منها 
كل خلايا دم الدوران. ويبين الشكل 2-32 الانقسامات 
المتتالية للخلايا المتعددة القدرات لتوليد خلايا الدم 
المحيطية المتنوعة. ولما كانت هذه الخلايا تتوالد باستمرار 
صلة حياة الشخصء فإن بعضها يبقى شبيها تماما بالخلايا 
الأصلية ويحتفظ به في نقي العظام لتستمر بتجهيز خلايا 
الدم المتنوعة بالرغم من أن عددها يتناقص مع تقدم العمر, 
ولكن القسم الأكبر من هذه الخلايا الجذعية يتمايز أيضاً 
ليولد الخلايا الأخرى المبينة فى الشكل 2-32. ولا يمكن 
تمبيز الأنسال الأولى من هذه الخلايا بالرغم من أنها سيق 
وأن تعين عليها توليد نوع معين من الخلاياء ولهذا فهي 
تسمى الخلايا الجذعية الملتزمة 15اعه تطعا5 001101]160. 

وعند تنمية مختلف الخلايا الجذعية الملتزمة في مزرعة 
يولد كل منها مستعمرة من نوع متميز من خلايا الدم. ولهذا 
تسمى الخلية الجذعية الملتزمة التى تولد خلية الدم الحمراء. 
الوحدة المولدة لمستهمرة الحمراوات 270128ن!-لإممامن 
ع الع 70لا مع-111الاء وشهي تختصر ب (و ممح -لا1)). 
كما يستعمل أيضا مصطلح (ووم م و 01*]0-011) 
للوحدات المولدة لمستعمرات المحييات والوحيدات. 

وتتحكم في نمو وتوالد مختلف الخلايا الجذعية بروتينات 
مختلقفة تسمى محرضات النمو 55عع1201 8101/]5. وقد 
وصقت أربعة أتواع من محرضات النمو هذه ولكل واحد 
منها خواصه المميزة. وأحد هذه الأنواع هو الأنترلوكين - 3 
الذي يحفز توالد ونمو كل أنواع الخلايا الجذعية المختلفة 
بينما تحرض الأنواع الأخرى منها نمو أنواع نوعية متميزة 
من الخلايا الجذعية الملتزمة فقط. 

وتحفز محرّضات النمى نمو الخلايا ولكنها لا تحفز 
تمايزهاء وقد أنيطت هذه الوظيفة بمجموعة أخرى من 
البروتينات التى تسمى محرضات التمايز 2)108اأمعرع]!01 
5 . ويحرض كل واحد من هذه المحرضات نوعاً 
واحدا من الخلايا الجذعية لكى تمايز نوعا واحدا أو أكثر من 
خلايا الدم حتى مراحل بلوغها النهائية. 

وتحكم تكوين محرّضات النمى ومحرضات التمايز نفسها 
عوامل من خارج نقي العظام. فمثلاً يؤدي تعريض خلايا 
الدم الحمراء لضغط أكسجيني واطىء لفترة طويلة إلى 
نموها وتمايزها وتوليد أعداد كبيرة منهاء كما ستيحثه لاحقا 
في هذا الفصل. وتؤدي الأمراض المُعدية إلى نمو خلايا الدم 
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الخثلانا الحمراء سهسهع (©- 


عد-ناءت 8-لالت 
/ 5 (وعدة مولدة )| (وحدة مولدة) 


(العدلات) لمستعمرة الحمراوات) للمستعمرات 


8 سل الأآرومية) 
2 (© - (©) 
الو حبادات يسا 


(وحدة مولدة لمستعمرة 
البلعميات المحبيات واس 


5-لاع6 . كم 
(وحدة مولدة ) (خلية جذعية مكونة 
للمستعمرات الطحالية ) للدم متعددة القدرات) 


النوّاءات © 
١‏ 
الصفيحسات ال-6 
(وحدة مولدة) 
لمستعمرة وات 


اللمفاويات التائة جد 


اللفقاو بات الناثئية 1١50‏ جاعم 
3000 #ب(9©) ص (خلية جذعية لمفانية) 
الشكل 2-32. تكوين مختلف أنواع خلايا الدم المحيطية من الخلايا الجذعية المكونة للدم المتعددة القدرات في نقي العظام. 
تكوين حاذنا الدم الحمراء 


سليفة الارومة الحمراء 


الأر ومة الحمراء 
القعدة 


! 


الأرومة الحمراء 
متعددة الاصطبياغ 


فقر الدم الصفغري 
الكربات الثاقص الصباغ 


فقر الدم المنجلي 


الأروهة الحمراء 
سوية التلون 


الكرية الشبكية 


ارام الحمر الجنيني فقر الدم الضخم الأرومات الخلايا الحمراء 


الشكل 3-32. تكرين خلايا الدم الحمراء. وخلانا الدم الحمراء في مختلئف أنواع فكر الدم. 
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البيضاء وتمايزها وإلى توليد أنواع نوعية منها ضرورية 
لمقاومة الخمج. 
مراحل تمايز خلايا الدم الحمراء 

الخلية الأولى التي يمكن تمييزها من سلسلة خلايا الدم 
الحمراء هى سليفة الأرومة الحمراء 20613158051356م المبينة 
فى الشكل 3-32. وتتوك أعداد كبيرة من هذه الخلايا من 
الخلايا الجذعية (و م م ح). 

ومتى ما تكونت سليقة الأرومة الحمراء فإنها تنقسم عدة 
مرات مكوتة عدة خلايا دم حمراء ناضجة. وتسمى خلايا 
الجيل الأول لهذا الانقسام الآرومة الحمراء القعدة اأطممؤ5ةط 
أعة[طمعطالاءع. لأنها تتلون بالملوتات القهعدة. وتجمع الخلية 
فى هذه المرحلة القليل من الهيموغلوبين. ولكنها تمتلىء به 
في الأجيال اللاحقة, كما هو مبين في الشكل 3-32, لتركيز 
يقارب 46634. وتتكائف النواة إلى حجم صغير ومن ثم تطرح 
بقاياها الأخيرة إلى خارج الخلية. ويعاد في الوقت نفسه 
امتصاص الشبكة الهيولية الباطنة. وتسمى الخلية في هذه 
المرحلة الكرية الشبكية غالإءهاناء1)»: لأنها لا زالت تحوي 
كمية صغيرة من المادة القعدة التى تتكون من بقايا جهاز 
غولجى والمتقدرات 1111011020113 والقليل من فغضيّات 
الهيولى الأخرى. وتمر الخلايا عند مرحلة الكرية الشبكية 
هذه الى الشهعديرات الدموية يعملية الانسلال 606515م018 
(الإقحام خلال مسام الغشاء). 

وفى العادة تختفى المواد القعدة الأخرى من الكرية 
الشبكية خلال يوم أى يومين وتصبح الخلية الآن خلية دم 
حمراء ناضحة عالإ61/1120 11131016 ويسيب قصر عمر 
الكريات الشبكية يكون تركيزها بين خلايا الدم الحمراء 
الأخرى فى الدم عادة أقل قليلاً من 4661. 


تنظيم تكوين خلايا الدم الحمراء ل دور مكوّنة ا لحمر 


تنظم كل كتلة خلايا الدم الحمراء في جهاز الدوران 
ضمن حدود ضيقة بحيث يتواجد منها دائماً عدد متاسبي 
يوفر أكسدة كافية للأنسجة من دون زيادة تركيزها للحد 
الذي يعيق جريان الدم. ويبين الشكل 4-32 ما نعرفه عن 
هذه الآلية التحكمية التي هي كما يلي: 

أكسجة الأنسجة كمنظم أساسي لتكوين خلايا الدم 
الحمراء. تؤدي في العادة أية حالة تسبب نقصاً في كمية 
الأكسجين المنقول إلى الأنسجة زيادة فى سرعة توليد 
خلايا الدم الحمراء. فعندما يصاب الشخص بققر الدم 
الشديد نتيجة نزف أو أية حالة أخرى يبدأ تقى العظام 
مباشرة يتوليد كميات كبيرة من خلايا الدم الحمراء. كما 
يولد تدمير أجزاء كبيرة من نقى العظام. خصوصاً عند 
العلاج بأشعة أكس, فرط تنسّج في ما يبقى منه فيحاول 
بذلك سد حاجة الجسم لخلايا الدم الحمراء. 


وتتولد عند المرتفعات العالية, عندما تنقص كمية 
الأكسجين في الهواء لدرجة كبيرة ولا تنقل كميات كافية 
منه إلى الأنسجة: أعداد كبيرة من كريات الدم الحمراء ولا 
يزداد تركيزها في الدم لدرجة كبيرة. ويتضح من ذلك أن 
تركيز كريات الدم الحمراء في الدم ليس العامل الذي يتحكم 
في سرعة توليدهاء ولكن الذي يقوم بذلك هو القدرة 
الوظيفية للخلايا في نقل الأكسجين إلى الأنسجة بالنسية 
لحاجتها له. ١‏ 

كما تتمكن أيضاً مختلف أمراض الدوران الثى تقلل 
جريان الدم خلال الأوعية المحيطية. وخصوصاً تلك التي 
تؤدي إلى فشل الدم في امتصاص الأكسجين عند مروره 
خلال الركتين. من زيادة سرعة توليد خلايا الدم الحمراء. 
ويظهر ذلك بصورة خاصة في قصور القلب طويل الآمد 
وفي العديد من أمراض الرئتينء لأن نقص التأكسج 
38 فى الآنسجة الذي يتولد فى هذه الحالات يزيد من 
سرعة توليد خلايا الدم الحمراء مما يؤدى إلى زيادة كداسة 
الدم وفي العادة إلى زيادة في حجمه الكلي أيضاً. 

مكوّنة الحمر (الأريتروبويتين) ووظيفتها في توليد 
خلايا الدم الحمراء وتكويتها استحاية لنقص التأكسج. 
إن العامل الأساسى الذي ينيه توليد خلايا الدم الحمراء هو 
شرمون دوراني يسمى مكوّنه الحمر 10ا1510012/إ1© وهو 
غليكويروتين ذى وزن جزيئي يقارب 34000. وعند غياب هذا 
الهرمون لا يكون لنقص التأكسج أي تأثير: أو فقط تأثير 
قليل جداًء في تحفيز توليد خلايا الدم الحمراء. ومن الناحية 
الأخرى عندما يكون جهاز مكوّنة الحمر فعالاً يؤدي نقص 
التأكسج إلى زيادة كبيرة في إنتاج مكوّنة الحمر التى تحفز 
بدورها إنتاج خلايا الدم الحمراء إلى أن يزول نقص 


التأكسج. 


خلايا جذعية مكونة الدم 


العوامل التي تنقص الأكسجة 

(2. فقر الدم) 

.3١(‏ هنمو قلوبين متخقضي) 

(5. مزرض رئوي) 
الشكل 4-32. وظيفة آلية مكوّنة الحمر لزيادة إنتاج خلايا الدم الحمبااء 
عندما تقلل العوامل المختلفة أكسجة الأنسحة. 


دور الكلية في تكوين مكوّنة الحمر. يتكون حوالي 
0 من إجمالى مكونة الحمر عند الإنسان السوي فى 
الكليتين ويتكون القسم الباقي منها بصورة رئيسية في 
الكبد. ومع ذلك لا يعرف بالتأكيد موقع تكوينها في الكلية. 
وإحدى الإمكانيات المحتملة هى أن الخلايا الظهارية النديبية 
الكلوية هي التي تفرز مكوّنة الحمر بسبب عدم قدرة دم فقر 
الدم على إبصال أكسجين كاقب من الشعيرات حول النبييات 
إلى الخلايا النييبية ذات الاستهلاك العالى للأكسجين: مما 
يحث على إنتاج مكوّنات الدمر. 

ومع مرور الوقت. يمكن أن ينيه نقص التأكسج في 
مما يشير إلى أن بعض المَّحَاسسنَ اللاكلوية [102ع710115: 
507 يمكن أن ترسل إشارات إضافية إلى الكليتين لإفراز 
هذا الهرمون. ويثيه الإبيتفرين والنورابيتقرين والعديد من 
البروستاغلندينات بصورة خاصة توليد مكوّنة الحمر. 

وعند إزالة الكليتين من الشخص أو عند تلقها بمرض 
كلوي يصاب الشخص بصورة أكيدة بفقر الدح الشديد لأن 
ال 9010 من مكوّذه الحمر التى تتكون فى الأنسجة الأخرى 
(ويصورة رئيسية في الكبد) لن تكون كافية الا لتوليد ثلث 


تائير مكوّنة الحمر على تكوين الحصر 
كع عع 1:0 الاناء. عند وضع شخص أو حيوان في جوّ 
قليل الأكسجين تبدأ مكوّنة الحمر بالتكون خلال دقائق أو 
ساعات. ويصل أقصى حد لتكونها خلال 24 ساعة؛: ومع ذلك 
لا تظهر خلايا دم حمراء جديدة فى دم الدوران إلا يعد 
خمسة أيام تقريباً. وقد تبين من خلال هذه الدراسة ومن 


دراسات أخرى أن التأثير المهم لمكوّنة الحمر هو تحفيز ٠‏ 


إنتاج سليفات أرومة الحمراء من الخلايا الجذعية المكونة 
للدم الموجود في نقي العظام. وبالإضافة لذلك قيمجرد 
تكوين سليفات أرومة الحمراء تحقّرزها مكوّنة الحمر للمرور 
خلال كل مراحل تكوينها بسرعة أكبر من السرعة الاعتيادية 
للتعجيل في تكوين خلايا حمراء جديدة. ويستمر تكويتها 
بسرعة ما دام الشخص باقياً بحالة نقص الاكسجين إلى أن 
تتولد أعداد كافية منها لتحمل كميات كافية من الأكسجين 
إلى الأنسجة بالرغم من قلته. وعند ذلك تنقص سرعة إنتاج 
مكوّنات الحمر للحد الذي يحافظ على المستوى المطلوب من 
خلايا الدم الحمراء ولكن ليس لأكشر من ذلك. 

وفي حالة الغياب المطلق لمكوّنة الحمر تتكون أعداد قليلة 
جداً من خلايا الدم الحمراء في نقي العظام. وعلى النقيض 
من ذلك عندما تنتج كميات كبيرة من مكوّنة الحمر تزداد 
سرعة تكوين الخلايا إلى عشرة أضعاف أو أكثر من السوية. 
وبالتالي فإن آلية التحكم لمكوّنة الحمر لإتتاج خلايا الدم 
الحمراء هى آلية قوية جداً. 
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نضوج خلايا الدم الحمراء ‏ الحاجة لفيتامين و !1 
(سيانوكوبالامين: ولحمض الفوليك 

تدعو الحاجة المستمرة للتعويض عما يتلف من خلايا 
الدم الحمراء لأن تصبح خلايا نقى العظام من بين أسرع 
خلايا الجسم نموأ وتكاثراً في الجسم كله. ولهذا وكما هو 
متوقع تتأئر سرعة نضوجها وتكائرها لدرجة كبيرة بالحالة 
التغذوية للشخص. 

والمهم جداً بصورة خاصة لنضوج خلايا الدم الحمراء 
الفيتامينان ,8 وحمض الفوليك. وكلاهما ضروري لتصنيع 
الدنا 2214 لأن كلاً منهما ضروري ولى بطريقة مختلفة 
لتكوين ثلاثى فسفقات التيميدين. وهو أحد المكونات 
الضرورية لبناء الدنا 07/4. ولهذا يؤدي نقص الفيتامين 
و8 أى حمض الفوليك إلى نقص الدناء وبالتالي إلى فشل 
نضوج النواة وانقسامها. وبالإضافة لفشل الأرومات الحمر 
في التكائر السريع فإنها تصبح أكبر من حجمها وتتطور 
إلى ما يسمى الكريات الكيرية 5 ولتتاصبح_ خلايا 
الدم الحمراء ذات غشاء مهلهل وشكل غير منتظم وبيضوية 
الشكل بدلاً من أن تكون أقراصاً مقعرة الوجهين. وتتمكن 
هذه الخلايا الضعيفة التكوين بعد دخولها دم الدوران من 
حمل الأكسجين بطريقة سوية. ولكن هشاشتها هذه تؤدي 
إلى قصر عمرها الذي يبل نصف أو ثلث عمر الخلايا 
السوية. ولهذا يقال إن نقص القيتامين ,,8 أى حمض 
الفوليك يسبب فشل الإنضاج في عملية إنتاج الحمر. 

ويعود سيب تشوّه شكل الخلايا إلى مأ يلي: يؤدي عدم 
استطاعة الخلية في تكوين كميات كافية من الدنا إلى الإيطاء 
في توليد الخلارا واكنه لا يمنع تكوين الدنا بواسطة الدنا 
المتوفر فى كل الخلايا. ولذلك تزداد كمية الدنا فى الخلية 
لأكثر بكثير من مستواه السوي. فيؤدي ذلك إلى فرط إنتاج 
هيموغلوبين الهيولى ومحتوياتها الأخرى مما يسبب ضخامة 
الخلية. ومع ذلك وبسيب الشذوذات الممكنة لكل دنا الخلية, 
تتشوه المكوّنات البنيوية لغشاء الخلية والهيكل الخلوي 
أيضاً. فتنشا أشكال خلوية غير عادية تزيد هشاشة غشاء 
الخلية بشكل متزايد. 

فشل النضوج الناتج عن ضعف امتصاص الفيتامين 
,8 فقر الدم الوييل. إن أحد الأسباب العامة لقصور 
النضوج هو فشل امتصاص الفيتامين ر 8 من القناة المعدية 
المعوية. ويحدث ذلك في الغالب في مرض فقر الدم الوبيل 
8 كلامك اناعم الذي يتصف. بشذوذ أساسي يسييه 
ضمور الغشاء المخاطى للمعدة وعدم إفرازه إفرازات معدية 
سوية. إن تفرز الخلايا الجدارية لغدده فى الحالة السوية 
بروتيناً سكرياً يسمى العامل الداخلي 6ماعة؟ 10م م10 الذي 
يتحد مع فيتامين ,8 من الطعام ويجعله قايلا للامتصاص 
من الأمعاء. ويقوم يذلك بالطريقة التالية: (1) يرتبط العامل 


الداخلي بإحكام مع الفيتامين ,,8 الذي يصبح بحالته 
الارتياطية هذه محمياً من الهضم بإنزيمات القناة المعدية 
المعوية. (2) ثم يبقى فى الحالة الارتباطية هذه إلى أن 
يرتبط العامل الداخلي بمواقع استقبالية معينة على الحواف 
الفرشاتية لأغشية الخلايا المخاطية في المعى اللفائفي 
«دعالء (3) ثم ينقل الفيتامين 8 إلى الدم خلال الساعات 
القليلة التالية بعملية احتساء خلويي ؟!1ذمالاء120م تنقل 
العامل الداخلى والفيتامين ر, 8 سوية خلال الغشاء. 

ولذلك يسبب نقص العامل الداخلى فقدان الكثير من 
الفيتامين بسبب عمل إنزيم الأمعاء عليه وفشل امتصاصه 
من الأمعاء. 

ويخزن الفيتامين ,8 بمجرد امتصاصه من القناة 
المعدية المعوية بكميات كبيرة قي الكيد ويحرر بعد ذلك 
بيطء كلما دعت الحاجة إليه في نقي العظام وأنسجة الجسم 
الآخرى. وتبلغ كمية الفيتامين ,8 الدنيا التي يحتاجها 
الجسم يومياً لتأمين النضوج السوي للخلايا الحمر 3-1 
ميكروغرامات فقط؛2 وديلغ مجموع الخزين السوي لهذه 
المادة فى الكبد حوالى 1000 ضعف هذه الكمية. ولذلك 
نحتاج إلى 4-3 سنوات من الامتصاص المعيب ل ,,8 قيل 
أن يتولد فقر الدم الناتج عن فشل نضوج الخلايا الحمر. 

فشل النضوج الناتج عن نقص حمض الفوليك (حمض 
البتروغلوتاميك). حمض الفوليك هو أحد المكوّنات الطبيعية 
للنياتات الخضراء ويعض الفواكه والكبد واللحوم الأخرى, 
ولكنه يمكن أن يتلف عند الطبخ بسهولة. كما يعاني 
الأشخاص المصابيون يشذونات الامتصاص من السبيل 
المعدي المعوي مثل المرض الشائع الذي يصيب الأمعاء 
الدقيقة والمسمى الذَّرّب :م5 صعوبة شديدة في امتصاص 
حمض الفوليك وفيتامين و,|8. ويؤدي هذا النقص في 
امتصاصهما إلى فشل النضوج في الكثير من الحالات. 0 


يبدأ تصنيع الهيموغلوبين في الآرومات الحمر ويستمر 
قليلاً حتى مرحلة الكريات الشبكية. التي تستمرء ما إن تترك 
كميات صغفيرة من الهيموغلوبين ليوم آخر أو نحو ذلك. 

وببين الشكل 5-32 الخطوات الكيميائية الأساسية فى 
عملية تكوين الهيموغلوبين. أولاً. يتشكل تميم الإنزيم 4 - 
السكسيتيل فى دورة كريس عاعرء ق١طع:0)‏ , كما شرح فى 
القصل 67. ويتحد مع الغليسين لتشكيل جزيء البيرول. 
وبدورها تتحد أربعة جزيئات بيرول لتكوين بروتوبورفيرين 
16 الذى يتحد مع الحديد مشكلاً جزيء الهيم ©5672. 
وأخيراً يتحد كل جزيء هيم مع سلسلة طويلة من عديد 


مم م 
ا | 
0 0 
ا ١‏ 
ا. 2 سكسينيل تميم الإنزيمه 2+8 غليسين > ا 060 
4. 4 بيرول > سليفة البورفيرين !ا 2 1 ا 
ااا. سليفة البورفيرين 1|(6+**28 > هيم 9 
/ا|. هيم + عديد البيتيد > سنلسلة الهيموغلوبين (بيرول) 


(آلفا أو بيتا) 
لا. سلسلتا آلفا + سلسلتا بيتا > هيموغلربين م 
الشكل 5-3. تكون الهيموغلويين. 


البيتيد.ء المسمى غلوبين 810017, الذي تصنتعه الريياسات 
65 لتكوين وحدة ثانوية من الهيموغلوبين تسمى 
سلسلة الهيموغلوبين. (الشكل 6-32). ولكل من هذه 
السلاسل وزن جزيثي يقارب 16000. وتترابط أربع من هذه 
السلاسل سوية بالتسلسل وبرخاوة لتكون جزيء 
هيموغلويين كامل. 

وهناك بعض الاختلافات البسيطة فى الوحدات الثانوية 
لسلاسل الهيموغلوبين. ويعتمد ذلك على تركيب الحمض 
الأميني المكون للجزء عديد اليبتيد فيه. وتسمى الأنماط 
المختلفة للسلاسل سلسلة ألفا وسلسلة بيتا وسلسلة غاما 
وهكذا. وأكثر أشكال الهيموغلوبين وجوداً في الإنسان البالغ 
هو هيموغلوبين 8 أو المكون من سلسلتي ألفا وسلسلتي 
بيذا. 


د 


(سلسلة هيموغلوبين ألفا أو بيتا) 
الشكل 6-32. البنية الأساسية لجزيء الييموغلوبين وتبين إحدى 
سلاسل الهيم الأربع التي ترتبط معا لتشكيل جزيء الهيموغلوبين. 


الشكل 7-32. نقل الحديد واستقلابه. 


ولما كان لكل سلسلة هيموغلوبين مجموعة هيم ترقيعية 
لذلك توجد أريع ذرات حديد منفصلة في كل جزيء 
هيموغلوبين: يتمكن كل واحد منها من الارتباط مع جزيء 
أكسحين مكونا مجموعة من أربعة حزيئات أكسجين (أي 8 
ذرات أكسجين) التي يمكن أن ينقلها جزيء الهيموغلوبين 
الواحد. وللهيموغلوبين وزن جزيئي يبلغ 64458. 

وتعين طبيعة سلسلة الهيموغلوبين ألفته الارتباطية 
بالأكسجين. وقد تغير تشوهات السلاسل الخواص الفيزيائية 
لجزيء الهيموغلويين. فمثلاً استبدل في فقر الدم المنجلي 
8 األعت 510116 حمض الغلوتاميك بالحمض الأمينى 
فالين 6هثلة؟ في إحدى نقاط كل من سلسلتي بيتا. وعند 
تعرض هذا النمط من الهيموغلوبين إلى أكسجين واطىء 
فإنه يكون بلورات طويلة داخل خلايا الدم الحمراء والتي قد 
يبلغ طولها 15 ميكرومتراً. ويؤدي ذلك إلى عدم مقدرة 
الخلايا على المرور خلال الشعيرات الصغيرة. ومن المحتمل 
جداً أن تفجر النهايات الشائكة للبلورات غشاء الخلية فيؤدى 
ذلك إلى فقر الدم المنجلي. ١‏ 

اتحاد الهيموغلوبين مع الأكسجين. إن إحدى أهم 
الميزات اليارذة لجزيء الهيموغلوبين هي مقدرته على 
الاتحاد برخاوة ويشكل عكوس مع الأكسجين. وستبحث هذه 


المقدرة بتفصيل فى الفصل 40 ضمن علاقتها بعملية التنفس ٠‏ 


لآن الوظيفة الأولى للهيموغلوبين في الجسم تعتمد على 
مقدرته على الاتحاد مع الأكسجين في الرئتين ومن ثم 
تحريره بسهولة في الأوعية الشعرية للأنسجة حيث يكون 
الضغط الغازي للأكسجين فيها أقل مما هو عليه في 
الركتين. 

ولا يتحد الأكسجين مع الرابطتين الموجيتين للحديد 
الموجودتين في جزيء الهيموغلوبين. وبدلاً من ذلك فإنه 


إفراغ الحديد ‏ 0.6 ملغم 
يومياً 
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امتساص *أهع 


(الأمعاء الدقيقة) فقدان الدم (0.7 ملغم .حديد 


يومياً في الحيض) 


يرتبط برخاوة مع إحدى الروايط «التنسيقية» لجزيء 
الحديدء وهذا هو ارتباط رخو جدا لدرجة يصبح فيها الاتحاد 
سهل الانعكاس. وبالإضافة لذلك قإن الأكسجين لايتحول إلى 
أكسجين أيوني ولكنه يُحْمَل كأكسجين جزيئي إلى الأنسجة 
حيث يحرر إلى سوائلها بصورة جزيء أكسجين ذائب بدلاً 
من أكسجين أيوني. ويحدث ذلك. بسبب ارتياطه الرخو 
والعكوس جداً وبيسر وسهولة. 


استقلاب الحديد 


من الضروري أن نقهم جيداً الوسائل التي يستخدم بها 
الحديد في الجسم لأن ذلك مهم جداً لتكوين الهيموغلوبين 
والميوغلوبين والمواد الأخرى كالسيتوكرومات وأكسيداز 
السيتوكروم (الصبغ الخلوي) والبيروكسيداز والكاتالاز. 

ويبلغ معدل كل كمية الحديد في الجسم حوالي 5-4 غم, 
ويوجد 769 منه بشكل هيموغلوبين» و 964 منه بشكل 
ميوغلوبين و71 بشكل مركيات مختلفة من الهيم تعزز 
الأكسدة داخل الخلاياء و0.1 متحداً مع بروتين 
الترانسفيرين في بلازما الدم. و930-15 مخزوناً في الخلايا 
الشبكية البطانية وفي الخلايا المتنية للكبد بشكل فريتين 
خخ ع1 أساساً. ١‏ 

نقل الحديد وخزنه. يوضح الشكل 7-32 نقل الحديد 
وخزنه واستقلابه في الجسمء: ومن الممكن توضيحه كما 
يلي: عندما يمتص الحديد من الأمعاء الدقيقة يتحد مباشرة 
مع غلوبلين بيتاء أبوترانسفيرينء مكوناً ترانسفيرين ينقل 
بعد ذلك في بلازما الدم. ويكون الحديد هنا متحداً يرخاوة 
مع جزيء الغلويلين ولذلك يمكن تحريره إلى أي من الخلايا 
النسيجية عند أية نقطة في الجسم. ويرسب الحديد الفاتض 
في الدم. في كل خلايا الجسم ولكن بصورة خاصة في 
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الخلايا الشيكية البطانية وفي الخلايا المتنية فى الكبد حيث 
يتحد في هيولى خلاياه بصورة رئيسية مع بروتين 
الأبوفريتين ليكون فريتين. وللأبوفريتين وزن جزيئتي يقارب 
0. وتتمكن كميات مختلفة من الحديه من الاتحاد على 
شكل عناقيد من جذور الحديد مع هذا الجزيء الكبير. ولذلك 
يمكن أن يحوئ'الفريتين كمية صغيرة من الحديد فقط أي 
كمية كبيرة منه. ويسمي الحديد الذي يخزن في الفريتين 
حديد الخزن 1108 ع5101328. ١‏ 

وتخزن كميات أصغر من الحديد في جميعة الخزن 
0601م ع510:28 بشكل غير ذُوّاب بالمرة. ويسمى 
الهيموسيدرين 2612051065182. ويصح . ذلك يصورة خاصة 
عندما تكون كمية الحديد في الجسم أكثر مما يمكن أن 
تستوعبه جميعة خزن الأبوفريتين. ويكوّن الهيموسيدرين 
عناقيد كبيرة “في الخلايا ولذلك يمكن تلوينه ومشاهدته 
كجسيمات دقيقة في شرائح الأنسجة بالتقنيات 
الهستولوجية الاعتيادية. كما يمكن تلوين القريتين ولكن 
جسيماته صغيرة جداً لدرجة كبيرة ومنتشرة ولذلك لا يمكن 
مشاهدتها إلا بالمجهر الالكتروني. 

وعندما تنخفض كمية الحديد في البلازما لحد كبير يزال 
الحديد من الفريتين بسهولة ولكن بسهولة أقل من إزالته من 
الهيموسيدرين. ثم ينقل الحديد بالترانسفيرين في البلازما 
إلى بروتينات الجسم حيث ندعو الحاجة إليه. 

وهناك خاصية قريدة لجزيء الترانسفيرين» وهي أنه 
يرتبط مع المستقبلات الموجودة في أغشية خلايا أرومة 
الحمراء في نقي العظام, ثم أنه يزدرد مع الحديد المرتبط به 
إلى داخل أرومات الحمراء بعملية الالتقام الخلوي 
55 نل الاننلست. وآخيرا يوصل التراتسقيرين الحديد مياشرة 
إلى المتقدرات حيث يركب الهيم. ويؤدي فشل نقل الحديد 
إلى أرومات الحمراء بهذه الطريقة,. عض الأشخاص الذين لا 
يملكون الترانسفيرين في دمائهم, إلى فقر دم ناقص الصباع 
عندرهطاء0منا1 شديدء وهذا يعني نقص أعداد خلايا الدم 
الحمراء. وحتى الخلايا القليلة الباقية تحوي القليل من 
الهيموغلوبين. 

وعندما ينتهي عمر خلذيا الدم الحمراء تذنتهي حياتها 
وتدمر وتزدرد جهاز البلعميات والوحيدات الحديد الذي 
يحرر منها. ويمكن عند ذاك خزن هذا الحديد الحر في 
جميعة الفريتين أى يمكن إعادة استعماله لتكوين هيموغلوبين 


الفقدان اليومي للحديد. يطرح الرجل يومياً مليغراماً 
واحداً من الحديد تقريباً بصورة رئيسية في البراز. وتفقد 
كميات إضافية منه عند حدوث نزف من الجسم. ولذلك يصل 
معدل ما يققد من الحديد لدى النساء بسيب الحيض حوالي 
مليفرامين في اليوم الواحد. 


امتصاص الحديد من السبيل المعدي المعوىي 


يمتص الحديد من كل أقسام الأمعاء الدقيقة. ويتم ذلك 
عامة بالآلية التالية: يقرن الكيد كميات معتدلة من 
الأبوترانسفيرين إلى الصفراء التي تجري خلال قناة 
الصفراء إلى الإثنا عشري. ويرتبط الأبوترانسفيرين في 
الأمعاء مع الحديد الحر ومع بعض مركبات الحديد آيضاً مثل 
الهيموغلوبين والميوغلويين من اللحم وهما أهم مصدرين 
للحديد فى القذاء. ويسمى هذا الحديد الترانسفيرين الذي 
يجذب بدوره ويرتبط مع مستقبلات في أغشية الخلايا 
الظهارية المعوية. ومن ثم وبعملية الاحتساء يمنص جزيء 
الترانسفيرين مع مخزونه من الحديد الذي يحمله إلى الخلايا 
الظهارية ويحرر يعد ذلك على جهة الدم لهذه الخلايا يشكل 
ترانسفيرين البلازما. 

وسرعة امتصاص الحديد بطيئة جداً إن تبلغ أعلى سرعة 
له بضعة مليغرامات في اليوم الواحد فقط. وهذا يعني أنه 
عند وجود كميات كبيرة من الحديد فى الغداء قإن تُمتصن 
نسية صغيرة منه فقط. ١‏ 

التنظيم الإجمالي لحديد الجسم بتغيير سرعة 
امتصاصه. تقل سرعة امتصاص الحديد من الأمعاء لدرجة 
كبيرة عندما يكون الجسم مشبعاً بالحديد بحيث يكون كل 
أيوفريتين مناطق خزن | الحديد متحداً مع الحديد. ومن 
الناحية الأخرى عندما تستنزف مخازن الحديد من مخزوتها 
تزداد سرعة امتصاص الحديد كثيراً لحد خمسة أضعاف أو 
أكثر من حده السوي عندما تكون مخازنه مشيعة. وهكذا 
يُنظم الحديد الكلى للجسم لدرجة كبيرة عن طريق تغير 
سرعة الامتصاص. 

آلية التلقيم الراجع التي تنظم امتصاص الحديد. هناك 
اليتان تقومان ببعض الدور في تنظيم امتصاص الحديد 
وهما: (1) عندما يصبح كل الأبوفريتين في الجسم مشبعاً 
بالحديد يصعب عند ذاك على الترانسفيرين تحرير الحديد 
إلى الأنسجة. وكنتيجة لذلك يرتيط الترانسفيرينء الذي يكون 
فى العادة ثلثه مشبعاً بالحديدء ارتباطاً وثيقاً كاملاً تقريباً 
مع الحديد بحيث لا يعود الترانسفيرين يقيل أي حديد من 
الخلايا المخاطية. وعند ذاك. وكخطوة أآخيرة لهذه العملية 
يثبط تراكم الحديد القائض في الخلايا المخاطية نفسه 
الامتصاص الفعال للحديد من جوف الأمعاء. (2) وعندما 
يكون في الجسم فيض من الحديد المخزون يقلل الكيد من 
سرعة تكوينه للأبوترانسفيرين فيقلل بذلك تركيز الجزيء 
الناقل لهذا الحديد فى البلازما وقى الصقراء أيضاً. ولهذا 
يمتص عند ذاك حديد أقل بواسطة آلية الأبوترانسفيرين 
المعوية, كما ينقل أيضاً حديد أقل من خلايا الظهارة المعوية 
في البلازما بواسطة ترانسفيرين البلازما. 

ومع ذلك وبالرغم من كل آليات التحكم بالتلقيم الراجع 


هذه لتنظيم امتصاص الحديدء فعندما يأكل الشخص كميات 
كبيرة من مركبات الحديد تدخل كميات كبيرة منه إلى الدم 
ويمكن أن يؤدي ذلك إلى ترسب كبير للهيموسيدرين في 
الباعميات فى كل أنحاء الجسم: وقد يكون ذلك مؤذياً جداً أحياناً. 


تدمير خلايا الدم الحمراء 


عندما تنقل خلايا الدم الحمراء من نقي العظام إلى جهاز 
الدوران فإنها تدور لمدة حوالى 120 يوماً قبل تدميرها. 
وبالرغم من أنه ليس لخلية الدم الناضجة نواة وليس فيها 
متقدرات أو شبيكة داخل الهيولىء إلا أنها تحوي إنزيمات 
هيولية تتمكن من استقلاب الفلوكوز ومن تكوين كميات 
صغيرة من ثلاثي فسفات الأدينوزين (ثلفا) '811, 
وخصوصاً الشكل المختزل لفسفات ثنائي نوويد 
النيكوتيناميد والآدنين (5181(511) الذي يخدم بدوره خلايا 
الدم الحمراء بعدة طرق مهمة: (1) يديم مرونة غشاء الخلية, 
(2) ويحافظ على نقل الغشاء للأيونات, (3) ويحافظ على 
حديد هيموغلوبين الخلية بصورة الحديدوز بدلاً من صورة 
الحديديك (الذي يسبب توليف الميتيموغلوبين الذي لا يحمل 
الاكسجين). (4) ويمتع أكسدة البروتيتات قي الخلية 
الحمراء. ولكن هذه الأنظمة الاستقلابية تفقد نشاطها 
تدريجياً مع مرور الوقت ثم تصبح هذه الخلايا تدريجياً 
أكثر هشاشة ومن المحتمل أن ذلك ينتج عن وهن عملياتها 
الحيوية. 

وعندما يصبح غشاء الخلية هشًا تنفجر الخلية أثناء 
مرورها خلال نقطة ضيقة في مجرى الدوران. ويتشخلى 
العديد من الخلايا الحمر في الطحال حيث أنها تقحم نفسها 
خلال لب الطحال حيث تكون سعة الأحياز بين الترابيق 
ماع16 ] البنيوية حوالي 3 ميكرومترات فقط بالمقارنة 
مع 8 ميكرومترات قطر الخلية الحمراء السوية. وعند إزالة 
الطحال من الجسم تزداد أعداد الخلايا الحمر الشاذة 
والقديمة كثيراً في دم الدوران. 

تدمير الهيموغلوبين. تبلعم البلفميات الهيموغلوبين 
مباشرة بعد تحريره من الخلايا الحمر في عدة أقسام من 
الجسمء وخصوصاً قي الكبد (خلايا كوبقر) وفي الطحال 
وقي نقي العظام. ثم تحرر البلعميات خلال الساعات أو 
الأيام التالية الحديد من الهيموغلوبين إلى الدم ثانية ليحمله 
بواسطة الترانسفيرين إما إلى نقي العظام ليستعمله .في 
توليد خلايا حمراء جديدة أى إلى الكبد والانسجة الأخرى 
لخزنه يشكل فريتين. أما جزء البورفيرين من جزيء 
الهيموغلوبين فتحوله البلعميات خلال سلسلة من المراحل 
إلى صباغ صفراوي - البليروبين 8ذ0ناءذاأط - الذي يحرر 
بدوره إلى الدم ومن ثم يقرزه الكبد إلى الصفراء. وسييحث 
هذا الموضوع مع علاقته بالكبد في القصل 70. 


فقر الدم 


يعني فقر الدم يعني نقص خلايا الدم الحمراء. ويمكن أن 
يتولد إما عن السرعة الكبيرة في ققداتها أو البطء في 
إنتاجها. وندرج أدئأه يعض أنواع فقر الدم وأسيايها 
الفيزيولوجية. 

فقر دم فقدان الدم. يعوض الجسم البلازما بعد النزق 
السريع خلال يوم واحد إلى ثلاثة أيام, ولكن ذلك يؤدي إلى 
تركيز واطىء لخلايا الدم الحمراء فيها. فإذا لم يحدث نزيف 
آخر يعود تركيز الخلايا الحمراء إلى مستواه السوي خلال 
ثلاثة أى ستة أسابيع. 

وفي حالات فقدان الدم المزمن لايتمكن الشخص عادة من 
أمتصاص كمية كافية من الحديد من الأمعاء ليكون 
الهيموغلوبين بنفس سرعة ققدانه. ولذلك تتكون خلايا دم 
حمراء ذات هيموغلوبين قليل جداً ويتولد ما يسمى فقر دم 
صغري الكريات ناقص الصياغ عأدرهتطءممتط عتاتاعممءتمر 
2 الذي يبينه الشكل 3-32. 

فقر الدم اللاتنسجي لنتدعسة غنافقام2. يعني اصطلاح 
لا تنسج نقي العظامء. نقص وظائفه. فمثلاً إذا تعرض 
الشخص إلى إشعاع غاما من انفجار قنبلة ذرية فإنه يصاب 
بتخريب كل نقي عظامه تقريباً فيتلو ذلك فقر دم مميت 
خلال بضعة أسابيع. وقد يؤدى التعرضص للعلاج الشديد 
بأشعة أكس أو لبعض المواد الكيميائية الصذاعية أى لبعض 
العقاقير التي يكون الشخص حساساً لها إلى نفس نتائج 
التعرض لأشعة القنيلة الذرية. 

فقر الدم الضكم الأرومات قتسعصة ناك امملمعء د . 
من الممكن أن تقهم بسهولة من خلال بحثنا السابق عن 
الفيتامين ,8 وحمض الفوليك والعامل الداخلى من الفشاء 
المخاطي للمعدة بأن فقدان أي واحد من هذه العوامل يمكن 
أن يؤدي إلى إنتاج بطيء جداً لأرومات الحمراء في نقي 
العظام. وتنمو هذه الأرومات نتيجة لذلك إلى حجم كبير 
وشكل مشوّه: وتسمى الأرومات الضخمة 185]5ط210عع11. 
ولذلك فمن الممكن أن يؤدي ضمور الغشاء المخاطى للمعدة, 
كما يحصل في ققر الدم الوبيل أى عند فقدان المعدة كلها 
نتيجة عملية استئص الها الكاملء إلى فقر دم ضخء 
الأرومات. كما يتولد هذا النوع من فقر الدم لدى المرضى 
المصابين بالدّرَب 6ناءمة المعوي. حيث يكون امتصاص 
حمض الفوليك وفيتامين ,8 ومركبات الفيتامين 8 الأخرى 
ضعيفاً جداً. وتكون الخلايا المولدة كبيرة الحجم وذات 
هيئات غريبة ولها أغشية هشة بسبب عدم تمكن الخلايا من 
التكائثر بسرعة كافية لتكوين أعداد سوية من خلايا الدم 
الحمراء. ولذلك تنفجر هذه الخلايا يسهولة تاركة الشخص 
بحاجة ماسة إلى أعداد كافية من خلايا الدم الحمراء وبفقر 
لام 
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فقر الدم الانحلالي دتسعطة غثالز16:201. هناك العديد 
من الأنواع الشاذة لخلايا الدم الحمراء والتي يكتسب الكثير 
منها وراثياً والتي تكون هشة جداً لدرجة أنها تنفجر 
بسهولة عند مرورها خلال الأوعية الدموية خصوصاً أوعية 
الطحال. ولهذا فبالرغم من أن عدد الكريات الحمراء المولدة 
في يعض أنواع فقر الدم الانحلالي بكون سوياً تماماً في 
الكثير من الأحيان. إن أن عمرها يكون قصيراً جدأ بحيث 
يتولد فقر دم وبيل. وتعرض أدناه أنواعاً مق هذا النوع ه من 
فقر الدم: 

ففي مرض كثرة الحمر الكروية الوراثي - بهتلم رعو 
15 تكون خلايا الدم الحمراء صغيرة الحجم جا جد 
وكروية الشكل بدلا من أن تكون أقراصاً مقعرة الوجهين 
ولا يمكن ضغط هذه الخلايا الكروية لأن أغشيتها ليست 
رخوة وشبيهة بالكيس كما هو الحال بالنسبة للأقراص 
مقعرة الوجهين. ولذلك قفإنها تنفجر بسهولة حتى 
بالانضقاط البسيط عند مرورها خلال لب الطحال. 

وفى ققر الدم المنجلي ق8قأمع5ة [اعت 512116 الذي يصبب 
23 من سكان إفريقيا الغربية وملوني أميركاء تحوي 
خلايا الدم الحمراء نوعاً شاذاً من الهيموغلويين يسمى 
هيموغلوبين 5: وهو يتكون من تركيب شاذ لسلاسل بيتا 
للهيموغلوبين كما أوضحناه سابقاً في هذا القصل. قعندما 
يتعرض هذا الهيموغلويين الشاذ إلى تركيز واطىء 
للاكسجين يترسب على شكل بلورات طويلة داخل الخلايا 
الحمراء فتطوّلها وتعطيها مظهراً منجلي الشكل بدلاً من 
أقراص مقعرة الوحهين. كما يخرب الهيموغلويين المترسب 
غشاء الخلية بحيث تصيبح الخلية هشة فيؤدي ذلك إلى فقر 
دم وييل. ويمر مثل هؤلاء المرضى غالبا في حلقة مفرغة 
تسمى «نوية» مرض فقر الدم المنجلي حيث يسبب الضغط 
الواطىء للأكسجين فى الأنسجة تمنجل الخلايا ويسيب 
إعاقة جريان الدم خلالها ويود هذا بدوره نقصساً آخر في 
ضغط الأكسجين. وهكذا فمتى ما بدأت العملية فإنها تتطور 


بسرعة مما يؤدي إلى نقص خطير في كتلة خلايا الدم. 


الحمراء خلال بضع ساعات وغالباً ما يؤدي ذلك إلى الموت. 

وفى أرام الحمر الجنيتى 2[15]ة1 13510515طه؟طالامء 
تهاجم خلايا الدم الحمراء موجية العامل الريصي (أو 
الريسوسي» الرها طغ1) في الجنين بالأضداد من أم سالبة 
الرها فتولد هشاشة الخلايا وتؤدي إلى ولادة جنين مصاب 
يفقر دم وبيل. وستيحث ذلك بتفصيل ة في الفصل 35 مع 
جداً للأعداد الكييرة من خلايا الدم الحمراء الجديدة في أرام 
الحمر الجنيني تحرير عدد كبير من سليفات أولية من خلايا 
الدم الحمراء إلى الدم. 

ويتولد أانحلال الدم آحياناً من ردود قعل ثقل الدم ومن 
الملاريا ومن ردود الفعل لبعض العقاقير. 


تعتمد لزوجة الدم بصورة تامة تقريباً على تركيز كريات 
الدم الحمراء. وقد بحث الموضوع بتقفصيل في القصل 14. 
ومن الممكن أن تهبط لزوجة الدم في فقر الدم الشديد إلى 
حدٍ واطىء جد يبلغ 1.5 من لزوجة الماء بدلا من لزوجته 
السوية التى تساوي كلاثة أضعاف لزوجة الماء. ويؤدي هذا 
الهبوط إلى هبوط المقاومة لجريانه في الأوعية المحيطية 
ولذلك تعود للقلب كميات من الدم أكثر بكثير من الكميات 
السوية. وبالإضافة لذلك يسبب نقص التأكسج الناتج عن 
النقص فى نقل الدم للأكسجين توسع أوعية الأنسجة مما 
يزيد من عودة ألدم للقلب ويؤدي ذلك إلى زيادة أخرى في 
نتاج القلب إلى حدٍ عال جداً. وهكذا فإن أحد التأثيرات 
الرئيسية لققر الدم هي زيادة عبء العمل 10711030 على 
القلب. 

وتعدّل زيادة نتاج القلب فى فقر الدم لحب ما العديد من 
تأثيراته. فبالرغم من أن كل وحدة كمية من الدم تحمل 
كميات صغيرة فقط من الأكسجين قفإن سرعة جريان الدم 
يمكن أن تزداد لدرجة تمكنه من توصيل كمية من الأكسجين 


إلى الأتسجة تقارب الكمية السسوية. ولكن عندما ييداً 


الشخص بالقيام بمجهود حركي فلن يتمكن القلب عند ذاك 
من ضخ كميات من الدم أكبر مما كان بضخها عند الراحة. 
وكنتيجة لذلك يتولد نقص شديد في التأكسج أثناء القيام 
يؤدى إلى قشل القلب الحاد. 


كثرة الحمر 


الكثرة الثانوية للحمر. تولد الأعضاء المولدة للدم 
أوتوماتياً كميات كبيرة من خلايا الدم الحمراء كلما نقص 
تأكسج الأنسجة بسبب الكمية الصغيرة جداً من الأكسجين 
فى الجوء مثلما يحدث فى الارتفاعات العالية أو عند فشل 
توصيل الأكسجين للأنسجة كما يحدث في فشل القلب, 
فيؤدي ذلك إلى توليد أعداد كبيرة من خلايا الدم الحمراء. 
وتسمى هذه الحالة الكثرة الثانوية للحمر /9ز265031ع؟ 
5:8 حيث يرتفع عدد الكريات الحمر إلى 7-6 
ملايين فى المليمتر المكعب الواحد. 

ويدعى أحد الأنواع الشائعة من هذه الحالة كثرة الحمر 
الفيزيولوجية التى تحدث فى السكان الذين يعيشون عند 
ارتفاعات 17000-14000 قدم (5000-4000 م) حيث تكون 
عدد الخلايا الحمراء لديهم 7-6 ملايين فى المليمتر المكعب 
الواحد. ويترافق ذلك مع قدرة هؤلاء الأشخاص على القيام 
بأعمال شاقة مستمرة حتى فى ذلك الجو المخلخل. 

كثرة الحمر الحقيقية (احمرار الدم هلطاءعطط):ز؟»). 


هناك أشخاص آخرون, غير أولتك الذين لديهم كثرة حمر 
فيزيولوجية. مصابون بحالة تسمى كثرة الحمر الحقيقية 
28 1013ع01(/0/1م حيث يرتفع عدد الكريات الحمر لديهم 
إلى 8-7 ملايين قى المليمتر المكعب الواحد وتصل كداسة 
الدم لديهم إلى 4670-60. وكثرة الحمر الحقيقية هي حالة 
ورمية للأعضاء المولدة للخلايا الحمراء. قهي تسيب زيادة 
كبيرة في تكوين الحمر بنفس الطريقة التي يسبب بها ورم 
الثدي زيادة في توليد نوع معين من خلايا الثدي. كما أنها 
تسبب عادة زيادة فى توليد خلايا الدم البيضاء وصفيحات 
الدم. ١‏ 

ولا تزداد في كثرة الحمر الحقيقية كداسة الدم فقط بل 
يزداد حجم الدم أيضاًء ونادراً ما يزداد إلى ضعف حجمه 
وكنتيجة لذلك يحتقن كل جهاز الدوران. وبالإضافة لذلك 
ينغلق العديد من الأوعية الدموية بالدم اللزج لأن لزوجة الدم 
تزداد في كثرة الحمر الحقيقية أحياناً وتبلغ ثلاثة أضعاف 
لزوجة الماء إلى عشرة أضعافه في كثرة الحمر الحقيقية. 


تأثير كثرة الحمر على جهاز الدوران 


يجري الدم في الأوعية ببطء كبير عند كثرة الحمر يسبب 
ارتفاع لزوجته لدرجة كبيرة» وهذه إحدى العوامل التي تنظم 
عودة الدم للقلب كما بحثناهأ في الفصل 20. حيث أوضحنا 
أن ارتفاع لزوجة الدم تؤدي إلى بطء سرعة العودة الوريدية 
إلى القلب. ومن الناحية الأخرى يزداد الحجم كثيراً في كثرة 
الحمر مما يزيد العائد الوريدي. وفي الواقع لا يكون نتاج 
القلب فى كثرة الحمر بعيداً جدأ عن الحد السوى لأن هذين 
العاملين يعادل كل منهما الآخر تقريباً. ١‏ 

ويكون ضغط الدم الشرياني سوياً عند معظم المصابين 
بكثرة الحمر بالرغم من أنه يكون مرتفعاً عند حوالي ثلثهم 
تقريباً. وهذا يعني أن آلية تنظيم ضغط الدم تتمكن عادة من 
التوفيق بين نزعة زيادة لزوجة الدم لزيادة المقاومة 
المحيطية التي ترفع الضغط الشرياني. وبالرغم من ذلك 
فهذا التنظيم يفشل بعد حد معين. 

ويعتمد لون الجلد لدرجة كبيرة على كمية الدم في 
الضفيرة الوريدية تحت حليماته. وتزداكد كمية الدم فى هذه 
الضفيرة كثيراً في كثرة الحمر. وبالإضافة لذلك وبسبب 
المرور البطيء للدم خلال الأوعية الشعرية للجلد قيل دخوله 
الضفيرة الوريدية يزال الأكسجين من الهيموغلوبين بنسبة 
أكبر من النسبة السوية قبل دخول الدم للضفيرة. ويحجب 
اللون الأزرق للهيموغلوبين المزال الأكسجين لونه الأحمر 
المؤكسد. ولذلك يكون للشخص المصاب بكثرة الحمر 
الحقيقية سحنة متوردة اللون ولكنها غالماً ما تولد مسحة 
(زراقية) في الجلد. 
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والالتهاب 


أجسامنا معرضة دائماً وبصورة طبيعية للجراثيم 
والفيروسات والفطريات والطفيليات التي توجد بصورة 
خاصة فى الجلد والفم والسبل التنفسية والقناة المعوية 
والأغشية المغطية للعين وحتى فى القناة البولية. ولكثير من 
هذه العوامل المقدزة على توليد الأمراض الوبيلة إذا ما غزت 
أنسجة الجسم العميقة. وبالإضافة لذلك فإننا معرضون بشكل 
متقطع إلى جراثيم وفيروسات شديدة العدوى: إلى جانب 
الأخريات الموجودة اعتيادياً فى أجسامناء وتسبب هذه أمراضاً 
مميتة كذات الركة وخمج المكوّرات العقدية والحمى التيفية. 

ولحسن الحظ تمتلك أجسامنا جهازاً خاصاً يقاوم مختلف 
العوامل المُعدية والسمية. ويتكون هذا الجهاز من «الكريات 
الييض» 65الإع161010 (وتسمى أيضاً خلايا الدم البيضاء 
9ع 51000 9116) وخلايا نسيجية مشتقة أصلاً من خلايا 
الدم البيضاء. وتعمل هذه الخلايا جميعها سوية بطريقتين 
مختلفتين لمنم الأمراض: (1) بالإتلاف الفعلىي للعوامل 
المهاجمة بعملية البلعمة 0515الإ380(م: (2) ويتوليد أضداد 
ولمقاويات محسسة. وتتمكن كل من الطريقتين: أو كلاهما 
معاًء من تدمير المهاجم. ويعنى هذا الفصل بالطريقة الأولى 
من هاتين الطريقتين ويعنى الفصل اللاحق بالطريقة الثانية. 


الكريات البيض (خلايا الدم البيضاء) 


الخلايا البيضاء هى الوحدات المتحرّكة للجهاز الوقائي 
للجسم. وهي تتولد جزثياً في نَقي العظام (المحيّبات 
15 والوحيدات 5ع170203 وقليل من اللمقاويات 
وع العم طامم در 1) وجزئياً فى الأنسجة اللمفية (الخلايا 
اللسفاوية والخلايا البلازمية أى المصوّرات وااعه قتصعقام). 


مقاومة الجسم للعدوى: 
. الكريات البيض والمحبّبات 
وجهاز الوحيدات ‏ البلعميات 


وتنتقل هذه الخلايا يعد إنتاجها بواسطة الدم إلى مختلف 
أقسام الجسم حيث تستعمل. وتكمن القيمة الحقيقية لخلايا 
الدم البيضاء في أن معظمها ينقل بصورة نوعية خاصة إلى 
مناطق العدوى الخطرة فتوفر بذلك دقاعاً سريعاً وقوياً ضد 
العوامل المعدية التي توجد فيها. وكما سنرى لاحقاً فإن 
للمحبيات وللوحيدات المقدرة الخاصة على البحث عن 
المهاجم الغريب وتدميره. 


الخواص العامة للكريات البيض 


أنماط خلايا الدم البيضاء. توجد قي الدم طبيعياً ستة 
آنواع من خلايا الدم البيضاء وهى: العّدلات مفصّصة النوى 
5اطم م اناعم عقء اع ننه هطمءه زاوم والحخمضات مفصّصة 
النويى واأطامههتومة عقعاع ناقعطم2ه دي ز1[هم: والقعمدات 
مفصصّتصة النوى #اتطممدقط تمع[ نع دمامءمسصتزامم ؛ 
والوحيدات دعالإع12020, واللمقاويات 5عالاء10م2لز1ء وأحياناً 
خلايا البلازما 15اعه 125512م (المصورات). وبالإضافة لذلك 
هناك أعداد كبيرة من الصّفيحات 13]616]5م التى هى شظابا 
من النمط السابع من الخلايا البيضاء التي توجد في نقي 
العظام وهي الخلايا النوّاء د5عالاء7268318:3:0. وللأنماط 
الثلائة من مفصصات النوى مظهر جيبي كما هى مبين في 
الشكل 1-33. ولهذا السبيب تسمى الخلايا المحيية 
5 وووبشار إليها فى التسمية السريرية يمجرد 
«المتعدّدات» 5إ801. ١‏ 

وتحمى الخلايا المحيبة والوحيدات الجسم ضد الكائنات 
الحية التى تهاجمه بازدرادها ‏ وذلك يعنى عملية البلعمة 


0 وتعمل التلمفاويات واكخلايا البلازمية بصورة 
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رئيسية بالإرتياط مع حهاز المناعة الذي ستبحكه في الفصل 
القادم. ومع ذلك فإن إحدى وظائف اللمفاويات هي الالتصاق 
ببعض الكائنات الحية الخاصة التى تهاجم الجسم وتتلقها 
بنفس طريقة عمل المحيبات والوحيدات. وأخيراً فإن وظيفة 
الصُفيحات هي تنشيط آلية تخثر الدم التي سنبحثها في 
الفصل 36 22 ١‏ 

تراكدز مختلف أنواع خاذيا الدم البيضاء في الدم. 
توجد في دم الرجل البالغ حوالي 7000 خلية بيضاء في كل 
مليمتر مكعب (! ميكرولتر) منه. ونجد أدناه قائمة تقريبية 
بالنسب المكوية السوية للأنماط المختلقة منها: 


العدلات مفصّصة النوى 00000 
الحمضات مفصّصة النوى 0013 
القّعدات مقصّصة النوى 1014 
الوحيدات 1001133 
اللمقاويات 2200 


أما عدد الصفيحاتء التى هى مجرد شظايا من الخلاياء 
فيبلغ عادة حوالي 300000 في كل ميكرولتر من الدم. 


تكوين خلانا الدم البيضاء 


يبين الشكل 2-32 فى الفصل السابيق التمايز المبكر 
للخلايا الجذعية متعددة القدرات المكوّنة لأنواع الخلايا 


الشكل 1-33. تكوين خلايا الدم البيضاء. 
والخلايا المختئفة للسلسلة النقوية المنشاً 1 
هي: (1) الأرومة النقوية. (2) سليفة الخلية ٠‏ 
النقوية, (3) الخلية النوّاء, (4) الخلية النقوية 

العدلة؛ (5) خليفة الخلية النقوية العدلة 

الصغيرة. (6) الخلية النقوية المدلة 

«الشريطية», (7) مقصصة النوى العدلة, (8) 

الخلية النقوية الحمضة:. (9) خليفة الخلية 

النثقوية الحمضة: (10) مفصّصة النوى 

الحمضة. (11) الشلية النقوية القعدة, (12) 

مفصصة النوى القعدة, (16-13) مراحل 

تكوين الوحيدات. 


الجذعية الملتزمة. فبالإضافة للخلايا الملتزمة لتوليد خلايا 
الدم الحمراء تتولد أيضاً سلالتان ركيسيتان لخلايا الدم 
البيضاء. وهما السلالتسان النقوية 156 واللمفية 
1 نص داج[د«!. وتظهر إلى اليسار من الشكل 1-33 السلالة 
النقوية. وهى تبدأ بالآأرومة النقوية )5ةااماع/ا2 كما تظهر 
إلى اليمين السلالة اللمفية التي تبدأ بالآرومة اللمفية 
اكض لط طم ترلاا. 

وتتكون المحييات والوحيدات في نقي العظام فقط: 
وتتكون اللمفاويات والخلايا البلازمية بصورة رئيسية في 
مختلف الأعضاء المولدة للمفاويات والتى تشمل الغدد 
اللمفية والطحال والتوتة واللوزتين وجيوب 0001015 النسيج 
اللمفانى المختلفة فى أمكنة أخرى من الجسم. خصوصاً. فى 
نقي العظام. المعروفة بلطخات باير ععلاهء7 والموجودة 
مباشرة تحت ظهارة جدار المعي. 

وتّخرزن خلايا الدم البيضاء التي تولد في نقي العظام, 
وخصوصاً المحبيات منهاء. إلى أن تتولد الحاجة لها فى 
جهاز الدوران: وحينئذ تعمل العوامل العديدة التى سنبحثها 
لاحقاً على إطلاقها للدوران. ويبلغ في العادة ما يُحْرْن من 
المحببات في نخاع العظام السوي حوالي كلاثة أضعاف عدد 
الموجود منها في كل الدوران. ويمثل ذلك كمية إمداد 
اعتيادية لمدة ستة أيام تقريياً. 

وتخزن خلايا الدم البيضاء في الأغلب في مناطق مختلقة 
من النسيج اللمفي عدا عدد قليل منها يتم تقله من حين 
لآخر إلى الدم. 
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وكما هو موضح قي الشكل .1-33 تتكون الخلايا النوّاء 
(النواءات) 5عالاء5168318290 (خلية رقم 3) في نقي العظام 
أيضاً. وهذه هي جزء من مجموعة الخلايا النقوية المنشأ في 
نقي العظام. حيث تتشدف. وتكوّن الشدف المولودة منها 
الصفيحات 5ا]616]ةام أو اللوّيحات الدموية 5عالاع هط نرزمغط] 
التي تمر بعد ذلك إلى الدم. 


مدى حياة خلايا الدم البيضاء 


إن السبب الرئيسي لوجود خلايا الدم البيضاء قى الدم 
هى لمجرد نقلها من نقي العظام أى من الأنسجة اللمقية إلى 
مواقع الجسم التي تحتاجها. وتبلغ عادة مدة حياة المحيّيات 
بعد إطلاقها من نقى العظام فى الحالات السوية 8-4 ساعات 
دوران في الدم, وتتلوها 5-4 أيام في الانسجة. وعادة ما 
تقصر مدة الحياة هذه في حالات خمج الآنسجة الوبيل إلى 
بضعة ساعات فقط لأنها عند ذاك تتوجه بسرعة نحو منطقة 
الخمج لتزدرد الكائنات المهاجمة. وقد تدمر هي نفسها أثناء 
تلك العملية. 

وللوحيدات فترة حياة عبورية قصيرة في الدم تدوم 
20-0 ساعة قيل أن تنتشر خلال أغشية الأوعية الشعرية 
إلى داخل الأنسجة. ولكنها عندما تصل إلى الأنسجة فإنها 
تنتفخ إلى حجم كبير لتصبح بلعمية نسيجية. وقد تعيش 
على تلك الحالة أشهراً أو سنوات إلا إذا دُمرت بقيامها 
بوظاتف بلعمية. وتشكل هذه البلعميات النوعية الأساسية 
لجهان البلعسمة النسيجى الذي يوفر خط الدفاع الأول فى 
الأنسجة ضد العدوى كما سنبحثه لاحقاً في هذا الفصل. 

وتدخل اللمقاويات إلى جهاز الدوران ياستمرار مع نزح 
1138 اللمف من العقد اللمفية. وتمر يعد بضع ساعات 
من ذلك عائدة إلى الأنسجة بالانسلال 0130606515 ثم تدخل 
إلى اللمف كانية وتعود للدم مرة بعد أخرى. وبهذا فهناك 
دوران مستمر للمفاويات خلال الجسم. وللمفاويات مدة 

ياة تطول لأسابيع أى لأشهر وحتى لسنين ولكن ذلك 
يعتمد على حاجات الجسم لها. 

أما صُفَيْحات الدم فإنها تُبدّل كلياً كل عشرة أيام تقريياً 
وذلك يعنى أن 30000 صفيحة تولك يومياً لكل ميكرولتر 
واحد من الدم. 


الخواص الدفاعية (1) للعدلات 
(2) وللبلعميات 


العدلات واليلعميات يصورة عامة شهى التي تهاجم وتدمر 
الجرائيم والفيروسات والعوامل المضرّة الأخرى. والعدلات 
هي خلايا ناضجة يمكنها أن تهاجم وتدمر الجرائيم 


00 
مادة 
انجذاب كيميائي تهميش 


الشكل 2-33. حركة العدلات بعملية الإنجذاب الكيميائي نحو منطقة 
تخريب النسيج. 


حياتها كوحيدات الدم. فهي خلايا غير ناضجة ولها قابلية 
ضعيفة على مهاجمة العوامل المعدية. ولكن ما إن تدخل 
الأنسجة حتى تبدأ بالانتفاخ وتتضاعف أقطارها إلى خمسة 
أضعاف فتصل إلى 80 ميكروناً. وهو حجم يمكن مشاهدته 
حتى 'بالعين المجردة. كما تنمى أيضاً في هيوليها أعداد 
كبيرة من الجسيمات الحالة والمتقدرات معطية الهيولى 
(السيتوبلازما) شكلاً يشبه محفظة مليكة بالحبيبات. 
وتسمى هذه الخلايا عند ذاك اليلعميات 1385©65م7653620 ولها 
القدرة الشديدة على مقاومة العوامل المرضية. 

دخول خلايا الدم البيضاء الأحياز النسيجية 
بالانسلال. تتمكن العدلات والوديدات من إقهام نقسها 
خلال مسامات الأوعية الدموية يعملية الانسلال 515ع0عم0128. 
وهذا يعني أنه بالرغم من أن المسام أصغر كثيراً من حجم 
الخلية إلا آن جزءاً صغيراً من الخلية ينزلق خلال المسام في 
كل مرة وعندها يتضيق الجزء المنزلق خلال المسام ليناسب 
حجمه كما هو مبين فى الشكل 2-33. 

انتقال خلابا الدم البيضاء خلال الأحياز التسيجية 
بالحركة الأمدييائية. تتحرك العدلات والبلعميات خلال 
الأنسجة بحركات أميبانية 1201107 8165010. سيق وصقها 
في الفصل الثاني. وتتمكن بعض هذه الخلايا من الحركة 
خلال الانسجة بسرعة تصل إلى 40 ميكرومتراً بالدقيقة 
الواحدة وهذا يعنى أنها تتمكن من الحركة لمسافة تعادل 
عدة أضعاف طولها فى الدقيقة. 

انجذاب خلايا الدم البيضاء للنسيج الملتهبي 
بالإنجذاب الكيميائي. يسيب عدد من المواد الكيميائية 
المختلفة التي توجد في الأنسجة حركة العدلات والبلعميات 
نحى مصادرها. وتسمى هذه الظاهرة الميينة فى الشكل 
2-353 «الانجذاب الكيميائي» 6161201815. فعندما يلتهب أحد 
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الأنسجة يتولد ما لا يقل عن 12 ناتجاً مختلفاً يتمكن كل 
ناتج منها من توليد الإنجذاب الكيميائي للعدلات والبلعميات 
دافعاً إياها نحو المنطقة الملتهبة. وتشمل هذه المواد (1) 
بعض الذيفائات الحجرثومية, (2) ونواتج تنكسية من الأنسجة 
الملتهبة نفسهاء (3) وعدداً من نواتج تفاعل «المعقد المتمم» 
(نبحثه في القصل 34) المنشّط في الأنسجة الملتهية, (4) 
وعدداً من نواتج التقاعل التي تتولد من تختر البلازما في 
المنطقة الملتهبة. فضلاً عن مواد أخرى. 

وكما هو مبين في الشكل 2-33 يعتمد الإنجذاب الكيميائي 
على المدروج التركيزي لمادة الإنجذاب الكيميائي: إذ يكون 
التركيز أعلى بالقرب من المصدر الذي يولد الحركة 
الاتجاهية للخلايا البيضاء. والإتجذاب مؤثر لمساقة 100 
ميكرومتر يعيداً عن النسيج الملتهب. ولما كانت أية منطقة 
نسيجية لا تبعد أكثر من 50 ميكرومتراً عن وعاء شعري, 
يصبح من السهولة أن تحرك إشارة الإنجذاب الكيميائي 
حشوداً واسعة من الكريات البيضاء من الأوعية نحو المنطقة 


الدلعمة 

المعلوم أن أهم وظيفة للعدلات والبلعميات هي البَلعمة 
5 011 التي تعني الازدراد الخلوي للعامل المهاجم. 

فمن البديهي أن البلعميات يجب أن تكون انتقائية للمواد 
التي تبتلعها وإلا ازدردت بعض الخلايا السوية وبعض بنيات 
الجسم الأخرى. والإجراءات الانتقائية التى تعين المواد التى 

أولاً. إن معظم البنى الطبيعية في أنسجة الجسم تكون 
ذات سطوح ملساء تقاوم البلعميات, ولكن إذا كان سطح 
الجسم الذي سيبتلع خشناً يزداد احتمال اليلع. 

ثانياً. تستلك معظم مواد الجسم الطبيعية أغلفة بروتينية 
وقائية تطرد البلعميات عنها. ومن الناحية الأخرى لا تمتلك 
الأنسجة الميتة ولا الحجسيمات الغريية فى العادة أغلقة 
وقائية. مما يجعلها معرضة للبلع. 

ثالثاً. إن للجسم وسائل معينة يتعرف بواسطتها على 
المواد الغريبة. وهذه من وظائف جهاز المناعة الذي 
سنشرحه في الفصل القادم. حيث يطور جهاز المناعة 
أجساماً مضادة ضد العوامل المعدية. مثل الجراثيم: تلتصق 
عادة بأغشيه الجرائيم وتجعلها معرضة بصورة خاصة 
للبلع. وللقيام بذلك يتحد جزيء الضد مع نتاج ,© لسلسلة 
المتمم ]2601121611161 وهو جزء إضافي في الجهاز المناعي 
الذي سنبحثه في الفصل 34. وتلتصق بعد ذلك جزيئات ,© 
بمستقبلات الغشاء البلعمي فتبدأ البلعمة. وتسمى هذه 
الملعمة بكاملها الطهاية 08501112201011. 

البلعمة بالعدلات. العدلات التي تدخل إلى الأنسجة هي 


فى العادة خلايا ناضجة وبإمكانها البلع مباشرة. فعند 
اقترابها من جسيم لتبتلعه تلتصق العدلة أولاً بالجسيم وتمد 
يعد ذلك أرجلاً كاذبة بكل الإتجاهات حول الجسيم حتى 
تتلاقى الأرجل الكاذبة مع بعضها على الجهة الآخرى 
وتلتحم مع بعضها البعض فتكون بذلك حجرة مغلقة تحوي 
الجسيمات المُبلُعمة. ثم تنغمد هذه الغرفة إلى داخل تجويف 
الهيولى وتنقطع بعيداً عن الفشاء الخارجي للخلية لتكون 
حويصلة بلعمية عائمة حرة عاءا5ء7؛ا ن1الان128500م (والتى 
تسمى أيضاً الحُسيم البلعحمي 112850501706م) في داخل 
الهيولى. 

وتتمكن العدلة عادة من بلعمة 20-5 جرثومة قيل أن 
تثبط نفسها وتموت. 

البلعمة بالبلعميات. عندما تُتَشّط البلعميات بالجهاز 
المناعي, كما سنصفه في الفصل 34, تصبح أكثر بلعمية من 
العدلات. وغالبا ما تتمكن من بلعمة ما يقارب 100 جرثومة. 
كما تكون لها المقدرة على ايتلاع جسيمات أكير كثيراً حتى 
أنها تتمكن من ابتلاع خلية دم حمراء كاملة أى طفيليات 
الملاريا بينما لا تتمكن العدلة من ابتلاع جسيمات أكبر من 
الجرثومة حجماً. كما تتمكن البلعميات من طرح الفضلات 
المتبقية بعد هضم الجسيمات, وهي غالباً ما تعيش لعدة 
أشهر أخرى. 

هضم الإنزيمات لمعظم الجسيمات المبلعمة داخل 
الخلايا. عند ابتلاع جسيم غريب تأتى الجسيمات الحالة 
والحبيبات الهيولية الآخرى لملامسة الحويصلات البلعمية 
وتلتحم أغشية كل منها مع الأخرى. ويفرغ العديد من 
الإنزيمات الهضمية والعوامل الجرثومية إلى الحويصلة التى 
تصبح حويصلة هضمية ويبدأ فيها هضم المواد المبلعمة 
مباشرة. 

وتمتلك العدلات والبلعميات وفرة غزيرة من الجسيمات 
الحالة المملوءة بالإتزيمات الحالة للبروتين 06/ا210]601 
والموجهة بصورة خاصة لهضم الجرائيم والمواد البروتينية 
الغريبة الأخرى. كما تحوي الجسيمات الحالة للبلعميات 
(ولكن ليس للعدلات) كميات كبيرة من الليباز الذي يهضم 
الأغشية الدهنية السميكة التي تملكها بعض الجرائيم. 

مقدرة العدلات والبلعمنيات على قتل الجرائيم. 
بالإضافة لمقدرة الجسيمات البلعمية والعدلات والبلعميات 
على هضم الجراثيم المزدردة. فإنها تمتلك أيضاً عوامل 
مبيدة للجراثيم تتمكن من قتل معظمها حتى عندما تفشل 
الإنزيمات الحالة من هضمها. وهذا مهم بصورة خاصة لإن 
لبعض الجراثيم أغلفة وقائية أى عوامل أخرى تمنع تدميرها 
بالإنزيمات الهضمية. وتنتج معظم هذه المقدرة على القتل 
من عدة عوامل مؤكسدة شديدة تكونها الإنزيمات الموجودة 


الجسيم فوق الأكسيدي (بيروكسيسوم) 0610150111 
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وتشمل هذه العوامل المؤكسدة كميات كبيرة من فوق 
الأكسيد (ر0) 5008610106 أى فوق أكسيد الهيدروجين 
(,11,20) وأيونات الهيدروكسيل (0117). وهذه كلها عوامل 
مميتة لمعظم الجراثيم حتى بكميات صغيرة. كما يحفز أحد 
الإنزيمات الحالة وهو ميلوبيروكسيدان 70<10356مماء:719 
التفاعل بين (,11,0) وأيونات الكلوريد لتكوين هيبوكلوريت 
وهي مادة شديدة الإماتة للجراثيم. 

ومع كل هذا فإن لبعض الجراثيم, وخاصة لعصيّات 
التدرن (السل). أغلقة مقاومة للهضم بالجسيمات الحالة 
وهي تفرز فى الوقت ذاته مواد تقاوم التأثيرات القاتلة 
للعدلات والبلعميات. وغالباً ما تكون هذه الجراثيم مسيية 
للأمراض المزمنة. 


جهاز الوحيدات ‏ البلعميات 
(الجهاز الشبكي البطاني) 

لقد وصفنا فى الفقرات السايقة البلعميات يصورة 
رئيسية كخلايا متحركة قادرة على التجوال خلال الأنسجة. 
ومع ذلك فإن جزءاً كبيراً من الوحيدات يبقىء: بعد دخوله 
إلى الأنسجة وبعد تحوله إلى بلعميات. ملتصقاً بالأنسجة 
لعدة أشهر أو لربما لسنين إلا إذا ما استدعي للقيام بعمل 
وقائى معين. وتمتلك الوحيدات نفس القدرات التى تمتلكها 
البلعميات المتحركة على بلعمة كميات كبيرة من الجراثيم أو 
الفيروسات أو الأنسجة المنخورة أى الجسيمات الغريية 
الأخرى التي تتواجد في الأنسجة. وعئدما تنه شذهة بطريقة 
مناسبة فإنها تتمكن من أن تنفصل وتبتعد عن مواقع 
التصاقها وتصبح بلعميات متحركة تستجيب للإنجذاب 
الكيميائي ولكل المنبهات الأخرى المتعلقة بالعملية الالتهابية. 
وهكذا يمتلك الجسم جهاز وحيدات ‏ بلعميات منتشراً فعلياً 
في كل المناطق. 

ويسمى إاتحاد الوحيدات والبلعميات المتحركة والبلعميات 
النسيجية الثابتة وبعض الخلايا البطانية المتخصصة في 
نقي العظام وفي الطحال والعقد اللمفية الجهاز الشبكي 
البطاني <555]861 [56110111062001116118. ويعودى السيب قى 
تصنيف كل هذه الخلايا معاً كجهاز واحد إلى أن جميعها أو 
جميعها تقريباً يتأصل من الخلايا الجذعية الوحيدة, ولهذا 
فقإن مصطلح الجهاز الشبكي البطاني مرادف تقريباً لمصطلح 
جهاز الوحيدات ‏ البلعميات. ومع ذلك وبسبب أن مصطلح 
«الجهاز الشبكي البطاني» أكثر شيوعاً في الكتابات الطبية 
من مصطلح «جهاز الوحيدات ‏ البلعميات» فيجب أن نتذكر 
بأن هذا هى جهاز بلعمي عام موجود في كل الأنسجة ولكن 
بصورة خاصة في باحات الأتسجة التي توجد فيها كميات 
كبيرة من الجسيمات والذيفائات والمواد الأخرى غير 
المرغوب فيها والتي يجب أن تدمر دائماً. 


لمفيات واردة 


الشكل 3-33. رسم وظيفي لعقدة لمفية (أعيد رسمها من :300آ 
1 .و2 المعمامم تنا قتطماعمواتطع لإزوت اه 151ل !). 


بلعميات الأنسجة في الجلد وفي الأنسجية تحت 
الجلدية (المنسجات) 8354103665. بالرغم من أن الجلد 
منيع للعوامل المخمجة عادة إلا أنه يفقد مناعته هذه عندما 
يجرح. وعندما تبدأ العدوى في أنسجة تحت الجلدء ويتلوها 
الالتهاب الموضعيء تتمكن بلعميات الأنسجة من الانقسام 
موقعياً لتوليد بلعميات إضافية. وتقوم عند ذاك بوظيفتها 
الاعتيادية بمهاجمة وتدمير العوامل المخمجة كما سبق 
وصقه. 

بلعميات العقد اللمفية. في الأساس لا يمكن امتصاص 
أية مادة دقيقة, كالجراثيم, تدخل الأنسجة إلى الدم مباشرة 
خلال غشاء الوعاء الشعيري. ولكن إذا لم تدمر هذه 
الجسيمات موضعياً في الأنسجة فإنها تدخل إلى اللمف 
وتجري خلال الأوعية اللمفاوية إلى العقد اللمفية التي تقع 
بطريقة متقطعة على طول المجرى اللمفاوي. وتصطاد شبكة 
الجيوب اللمفاوية المبطنة بالبلعميات النسيجية مذه 
الجسيمات الغريبة. 

ويبين الشكل 3-33 التنظيم العام للعقدة اللمفية. وهو 
يظهر اللمف الداخل عن طريق اللمقاويات الواردة الذي يجري 
خلال الجيوب اللبية ثم يمر في النهاية بالنقير 5نااذط إلى 
اللمقاويات الصادرة. وتُبَطّْنَ الجيوب بأعداد كييرة من 
البلعميات. فإذا ما دخل أي جسيم غريب إلى الجيوب تبتلعه 
البلعميات وتمنع انتشاره العام خلال الجسم. 

البلعميات السنخية في الرئتين. والطريق الآخر الذي 
كثيراً ما تدخل خلاله الكائنات المهاجمة هى الجهان التنفسى. 
ولحسن الحظ توجد في هذا الجهاز أعداد كبيرة من 
البلعميات النسيجية كمكونات تكميلية في جدران الأسناخ. 
وهي تتمكن من بلحمة الجسيمات التي تصطاد في الأسناخ. 
فإذا كانت هذه الجسيمات مَضومة. هضمتها البلعميات 
وأطلقت نتاجات هضمها إلى اللمف. أما إذا لم تكن هضومة 


0 ©# القسم 1ع لخلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 
000000001 ااااااااً6>+>_ط_ٌة_#_ا_ بةد: / /707/ا6ااا ا اا-ب-ببجب7ب77بيبُب ححصم 


الشكل 4-33. خلايا كويقر الميطنة لجيوب الكبد: وتظهر يلعمة جسيمات 
الحبر الهندى (أعيد رسصه من هلإةالة8 :ل أت /ع006ع3 لم00 
(1969 كص كا أالالا م مده أااألاا ,بععموماله8 ,بأوماماوأك أ علموط9:1 ١‏ . 


قتكوّن البلعميات محفظة خلية عملاقة «لاعهت 24هاع» 
01اىم3 حول الجسيمات حتى يحين الوقت المئاسب لإتمام 
حلها تدريجياً. وغالباً ما تتكون مثل هذه المحفظات حول 
عصيات السل وجسيمات غبار السيليكا وحتى حول 
جسيمات الكربون. 

البلعميات النسيجية (خلايا كوبفر) في جيوب الكبد. 
إن إحدى الطرق الهامة الاخرى التي تنقذ منها الجراثيم إلى 
الجسم هو خلال السبيل المعدي المعوي حيث تمر أعداد 
كبيرة من الجراثيم باستمرار خلال الغشاء المخاطي لهذا 
السبيل إلى الدم البوابي. ولكن قبل أن يدخل هذا الدم إلى 
الدوران العام لا بد له من المرور خلال جيوب الكبد المبطنة 
يخلايا يلعمية تسمى خلايا كويقر 115اعج 1161مناآ الميينة 
في الشكل 4-33. وتكوّن هذه الخلايا جهاز ترشيح فعال 
للجسيمات بحيث لا يمكن أن ينجح أي جرثوم يصل من 
السبيل المعدي المعوي من العبور من الدورة البابية إلى 
الدوران المجموغي العام. وفي الواقع أظهرت الصور 
المتحركة للبلعمة بخلايا كوبفر بأنها بلعمت جرثومة واحدة 
في أقل من 0.01 من الثانية. 

بلعميات الطحال ونقي العظام. إذا نجح جرتوم ما من 
دخول الدوران العام لا بد له من أن يجتاز خطوط الدفاع 
الأخرى التي يكونها الجهاز البلعمي النسيجيء وخصوصاً 
بلعميات الطحال ونقي العظام. ففي هذين النسيجين تصطاد 


الشبكيات المشبكة لهذين العضوين البلعميات» فعندما تأتي 
الجسيمات الغريبة وتلامس هذه الشبكة تقوم البلعميّات 
بابتلاعها. 

والطحال يشيه العقد اللمفية عدا أن ما يجري فيه هو الدم 
بدلاً من اللمف. ويبين الشكل 5-33 البنية العامة للطحال فى 
قطعة محيطية صغيرة منه. ويلاحظ أن هناك شرياناً صغيراً 
ينفذ من محفظة الطحال إلى لبه لينتهي بأوعية شعرية 
صغيرة. وهي سميمية جداً لدرجة تسمح بمرور أعداد كبيرة 
من خلايا الدم من الأوعية الشعرية إلى حبال اللب الأحمر 
وانام لع عطا 01 0105ه. ثم تحشر هذه الخلايا نفسها خلال 
الشبكة التربيقية للحبال وتعود في النهاية إلى الدوران خلال 
الجدار البطائى للجيوب الوريدية. وترابيق اللب الأحمر هذه 
مبطنة بأعداد كبيرة من البلعميات التي تبطنها وتبطن الجيوب 
الوريدية أيضاً. ويوفر هذا المرور الخاص للدم خلال حبال 
اللب الأحمر وسيلة نادرة لبلعمة حطام الدم غير المرغوب 
فيها وخصوصاً خلايا الدم الحمراء القديمة أى الشاذة. 


الالتهاب ووظيفة العدلات والبلعميات 


الالتهاب 

عندما يصاب النسيج يآية إصابة سواء كانت يسيب 
الجراثيم أى بالرضح أو بالمواد الكيميائية أى بالحرارة أو 
يأية ظاهرة أخرى. تطلق الأنسجية المصاية مواد متعددة تولد 
تغييرات ثانوية مثيرة فى الأنسجة. وتسمى هذه التغييرات 
النسيجية الالتهاب 0 كه . 

ويتصف الالتهاب (1) بتوسع الأوعية في موضع الالتهاب 
مع زيادة جريان الدم فيهاء (2) وزيادة نفوذية الأوعية 
الشعرية مع تسرب كميات كبيرة من السائل إلى الأحياز 


الشكل 5-33. البنى الوظيفية للطحال (مأخوذ بتصرف من 86 مم8 
5ل اللهة .ق للا بدألام أهلداتطء ,لإوماسلوتل أه عاممطاءيعء ١‏ :اأعوسوع 
.1975 00 
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الخلالية, (3) وغالباً ما يحدث تخثر السائل في هذه الأحياز 
بسبب الكميات الكبيرة من الفبرينوجين والبروتينات الأخرى 
اإلتى تتسرب من الأوعية الدموية, (4) وهجرة أعداد كبيرة 
من المحيبات والوحيدات إلى الأنسجة؛ (5) وانتفاخ خلايا 
الأنسجة. وتشمل بعض نواتج الأنسجة التي تولد هذه 
التفاعلات الهستامين والبراديكنين والسيروتونين 
والبروستاغلندين والعديد من نواتج تقاعل الأجهزة المتممة 
المختلفة (التىي سنصفها فى الفصل 34) ونواتج تفاعل جهاز 
تخثر الدم والعديد من المواد الهرمونية المسمّاة 
«لمقفوكينات» 2211011265 الإ!» والتى تتحرر من الخلايا التثائية 
المحسسة (وهي أيضاً جزء من الجهاز المناعي الذي 
سنيحثه في القصل 34). وينشط العديد من هذه المواد 
بشدة جهاز البلحمة, وفي خلال بضعة ساعات تبدأ البلعميات 
بالتهام الأنسجة المخربة. ولكن في بعض الأحيان تؤذي 
البلعميات بالإضافة لذلك الخلايا النسيجية التى ما تزال حية. 

تأثدر الالتهاب فى «التسونر» نلك -8 921113 . أحد 
التأثيرات الأولى للالتهاب هى «تسوير» 044 8211 منطقة 
الإصابة وعزلها عن الأنسجة الباقية. فتغلق الأحياز والأوعية 
اللمفية في منطقة الألتهاب بخثر الفبرينوجين لدرجة يصعب 
مرور السوائل قيها. ولذلك فإن عملية التسوير هذه تؤخر 
انتشار الجراثيم والنتاجات السمية. 

وتتناسب شدة العملية الالتهابية في العادة مع درجة 
إصابة الأنسجة. فمثلاً تحرر العنقوديات التى تهاجم 
الانسجة ذيفانات خلوية شديدة ومميتة. وكنتيجة لذلك 
تتطور عملية الالتهاب بسرعة؛ وفي الحقيقة أسرع من سرعة 
تكاثر وانتشار العنقوديات نفسهاء ولذلك كُسوّر عدوى 
العنقوديات بسرعة. وعلى الطرف الأخر لا تولد العقديات 
تخريباً نسيجياً موضعياً شديداً ولذلك لا تتطور عملية 
التسور إلا ببطء. فى الوقت الذى تتكاثر فيه العقديات 
وتنتشر. وكنتيجة لذلك تصبح للعقديات النزعة للانتشار 
خلال الجسم ويمكن أن تسبب الموت اكثر مما يمكن أن 
تسيبه العنقوديات بالرغم من أنها أكثر تخريباً للأنسجة 
لدرجة عالية جداً. 


استجابة البلعميات والعدلات أثناء الالتهاب 


بلعميات الأنسجة هي الخط الأول للدفاع. تبدأ خلال 
دقائق بعد الالتهاب البلعميات الموجودة سابقاً فى الأنسجة, 
سواء كانت المنسجات 815010065 الموجودة في الأنسجة 
تحت الجلدية أى البلعميات السنخية في الرئتين أي الدبق 
الصفري 5108118 في الدماغ أو البلعميات الأخرىء القيام 
بفعالياتها البلعمية. وأول تأثير لها بعد تنشيطها بنواتج 
الالتهاب هو التضخم السريع لكل واحدة من هذه الخلايا, 


وينقصل بعد ذلك العديد من البلعميات التي كانت هاجعة عن 
مرتكزاتها وتصبح متحركة؛ مكونة الخط الأول للدقاع ضد 
العدوى أثناء الساعة الأولى أى حواليها. ولكن مما يؤسف له 
أن عددها ليس كييراً جداً. 

غزو العدلات للمنطقة الملتهية هو الخط الثاني 
للدفاع. وتبدأ كذلك خلال الساعة الأولى أو حواليها ‏ أعداد 
كبيرة من العدلات من الدم بمهاجمة المنطقة الملتهبة. وينشأً 
هذا عن نتاجات الأنسجة الملتهبة التى تبدأ التفاعلات التالية: 
(1) فهي تبدل السطح الداخلي لبطانة الشعيرات مما يؤدي 
إلى التصاق العدلات بجدران الشعيرات فى المنطقة الملتهبة. 
ويسمى هذا التأثير التهميش 1080108ع:03: المبين فى الشكل 
2-3 .(2) كما أنها تؤدي إلى انفصال خلايا بطانة الشعيرات 
والؤريدات الصغيرة فيولد ذلك فتحات واسعة لدرجة تسمح 
للعدلات بالانسلال إلى الأحياز النسيجية. (3) وبالإضافة 
لذلك تسبب نواتج أخرى للالتهاب الإنجذاب الكيميائي 
للعدلات نحو الأنسجة المتضررة كما أوضحتاه سابقاً في 
هذا الفقصل. 

ولهذا فيعد عدة ساعات من بدء ضرر الأنسجة تصبح 
المنطقة مجهزة تجهيزاً وفيراً بالعدلات. ولأن عدلات الدم هي 
خلايا ناضجة فإنها تكون مهيأة مباشرة للقيام بوظيفة 
اكتساح وقتل المواد الغريبة وإزالتها. 

الزيادة الحادة للعدلات في الدم ‏ «كثرة العدلات» 
دللتطمه:)ناعه. بعد بدء الالتهاب الحاد الشديد ببضع 
ساعات يزداد عدد العدلات في الدم زيادة كبيرة وتصل 
الزيادة أحياناً إلى آربعة إلى خمسة آضعاف من 4000 إلى 
0 فى الحالة السوية إلى حوالى 25000-15000 فى 
الميكرولتر. ويسمى ذلك كثرة العدلات 4لانطممعاناءه التى 
تعني زيادة عدد العدلات في الدم. والسبب وراءء هذه الزيادة 
نواتج الالتهاب التي تدخل إلى مجرى الدم وتنقل بعد ذلك 
إلى نقي العظام حيث تؤثر على شهعيراتها وعلى العدلات 
المخزونة فيها فتدفع إلى مجرى الدم مباشرة. ومن الواضح 
أن ذلك يوفر أعدادا أكبر من العدلات لمنطقة النسيج 
الملتهب. 

غزو البلعميات الثاني للنسيج الملتهب هو الخط 
الثالث للدفاع. تدخل الوحيدات من الدم بجائب العدلات إلى 
النسيج الملتهب وتتضخم لتصبح بلعميات. ولكن عدد 
الوحيدات في دم الدوران يكون عادة واطثا كما أن مخزونها 
في نقي العظام هو أقل كثيراً من ذلك الذي للعدلات. ولذلك 
فإن عددها فى المنطقة الملتهبة يكون أقل كثيراً من عدد 
العدلات فيها ولذلك تحتاج لعدة أيام لكي تصبح مؤثرة فيها. 
وبالإضافة لذلك وحتى عند غزو البلعميات للنسيج الملتهب 
فإنها تكون عند ذاك خلايا غير ناضجة وتحتاج إلى ثماني 
ساعات أى أكثر حتى تنتفخ لحجم أكبر وتولد كميات كبيرة 


اما ١‏ اأقسم ا/ا خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 


من الجسيمات الحالة لكى تكتسب عند ذاك المقدرة الكاملة 
على البلعمة. ومع ذلك فبعد عدة أيام إلى عدة أسابيع تصبح 
البلعميات هي الخلايا البلعمية السائدة في منصطقة الالتهاب 
بسبب الزيادة فى توليدها فى نقي العظام كما هو موضح 
أدناه. ١‏ 1 ,1 

وكما أوضحنا سابقاً تتمكن البلعميات من بلعمة جرائيم 
أكثر بكثير (حوالي خمس مرات أكثر) وجسيمات أكير بكثير. 
يما فيها العدلات نفسها والكميات الكبيرة من الأنسجة 
المنخورة. مما تتمكن أن تقوم به العدلات. وتقوم البلعميات 
بدور مهم قي بدء توليد الأضداد كما ستبحثه في الفصل 
القادمى 000 

زيادة إنتاج المحبّبات والوحيدات في نقي العظام هي 
الخط الرابع للدفاع. . والخط الرابع للدفاع هى الزيادة 
الكبيرة في إنتاج المحبّبات والوحيدات في تقي العظام. 
وينتج ذلك من تنبيه الخلايا الجذعية الملتزمة المحببة 
والوحيدة. ولكن لا بد لذلك من 4-3 أيام قبل أن تصل 
المحبيات والوحيدات حديثة التولد إلى مرحلة تركها نقي 
العظام. فإذا ما استمر التنبيه من الأنسجة الملتهبة يتمكن 
نقي العظام عند ذاك من إنتاج هذه الخلايا بكميات هائلة 
لأشهر وحتى لستين وأحياتاً بسرعة تيلغ 50 ضعفاً السرعة 
السوية. 


التحكم التلقيمي الراجع 
لاستجايات البلعميات والعدلات 

بالرغم من أن أكثر من أربعة وعشرين عاملاً مختلفاً قد 
تدخلوا بالتحكم فى استجابات البلعميات ‏ العدلات للالتهاب. 
يعتقد بأن خمسة منها تقوم بدور سائد في ذلك. وهي تلك 
التي يبينها الشكل 6-33: (1) عامل تخر الورم 01005] 
رول 1)؟" #+ماعة1 15ؤم2ععت. (2) الأنترلوكين  -‏ [1 
(1-آ12-1)1كاناء11ع121: (3) عامل ننبيه مسنتعمرة المحتيات - 
الوحيدات 78عدأنتتصتاأة لإصمامه عالاءع820مط]-عاتزعم]لامورع 
(011-051)) +ماء18 (4) عامل تتبيه مستعمرة المحييات 
(51)-0)) «ماع12 828أةالاطاتاى لإرمامك عالزعه1 سورع (5) 
عامل تتبيه مستعمرة الوحيدات 'إ100مت عالإت110210 
(051)-81]) «ماعة] عتطاغة التستتاة. 

وتتكون هذه العوامل بصورة رئيسية بتنشيط البلعميات 
والخلايا التائية بالأنسجة الملتهبة وبكميات أقل بتنشيط 
الخلايا النسيجية الأخرى فيها أيضاً. 

ويعود سيب زيادة نتاج المحيبات والوحيدات فى نقى 
العلام بصورة رئيسية إلى العوامل الثلاثة المنيهة 
للمستعمرات. فأحدها, *011-051), ينبه إنتاج المحببات 
والوحيدات: كما يتيه العاملان الآخران 0-051 ىو 31-051) 
إنتاج المحببات والوحيدات على التوالى. 

ولهذا يوكّر الاتحاد بين 7117 و 1--.آ1 والعوامل المنبهة 


للمستعمرات. مع العوامل الأخرى المهمة آلية تلقيم راجع 
قوي يبدأ عند التهاب الأنسجة ومن ثم عند توليد خلايا الدم 
البيضاء الدفاعية وأخيرا عند إزالة سيب الالتهاب. 


تكوين القيح 

عندما تبتلع العدلات والبلعميات أعداداً كبيرة من الجرائيم 
والأانسجة المنخورة تموت العدلات كلها والعديد من 
البلعميات نفسها أيضاً إن لم يكن معظمها. ويظهر بعد عدة 
أيام تجويف في المنطقة الملتهبة يحوي أجزاء كبيرة من 
الأنسجة المنخورة والعدلات والبلعميات الميتة. ويسمى مثل 
هذا الخليط القيح 105م8. ويعد أن يكبت الخمج تبدأ الخلايا 
الميتة والانسجة المنخورة في القيح بالتحلل تدريجياً خلال 
بضعة أيام وتمتص عادة نتاجات التحلل إلى الأنسجة 
المحيطية حتى تزول كل آثار تخريب الأنسجة. 


الحمضات 


تكوّن الححّمضات 1!5تاممداومع حوالي 72 من مجموع 
كريات الدم البيضاء فى الحالة السوية. والحمضات هى 
بلعميات ضعيفة ولكنها تتصف بخاصية الإنجذاب الكيميائي. 
ولكن من المشكوك بأهميتها قي مقاومة الجسم للعدوى 
الاعتيادية بالمقارنة مع أهمية العدلات. 

ومن الناحية الأخرى تولد الحمضات يأعداد كبيرة عند 
الأشخاص المصابين بالعدوى الطفيلية وتهاجر إلى الأنسجة 
المصابة بالطفيليات. وبالرغم من أن معظم الطفيليات كبيرة 
جداً وأكبر من أن تبلعها الحمضات أو أية بلعميات أخرى, إلا 
أن الحمضات تلتصق بها بواسطة جزيكات خاصة وتقرد 
مواد تقتل العديد منها. مثشال ذلك داء المنشقات 
1515 الذي يعتير أحد االأمراض المعدية الأكثر 
شيوعاً في العالم, وهى عدوى طفيلية تصيب ما يصل إلى 
ثلث سكان بعض دول العالم الثالث. تغزو طفلياته عملياً أي 
قسم من أقسام الجسم. وتلتصق الحمضات بالأشكال الأولية 
من الطفيلي وتتمكن من قتل العديد منها. وتقوم بذلك بطرق 
متعددة: (1) بتحرير إنزيمات محلمهة من حبيباتها. وهي 
إنزيمات حالة محورة. (2) وربما أيضاً بتحرير أنواع من 
الأكسجين عالية التفاعل والمميتة فعلاً. (3) وبتحرير عديد 
يبتيد من الحبيبات مبيد لليرقات يسمى البروتين الرئيسي 
الأساسي (8182) لتعام2م عأققط 113(01. ويوجد في 
الولايات المتحدة الأميركية طفيلي آخر يسبب كثرة 
الحمضات وهو داء الشعرينات 30515اطعقم) الذي يتولد من 
غزو العضلات بطفيلي الشعريئة 15اءهنط»ام) (دودة لحم 
الخنزير 1/0111 0116م) بعد تناول الشخص لحم خنزير غير 
مطبوخ. 

وللحمضات أيضاً نزعة خاصة للتجمع في الأنسجة التي 
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الشكل 6-33. التحكم في توليد نقي العظام للمحببات وللوحيدات - 
البلعميات استجابة لعدد من عوامل النمى التي تحررها البلعميات 
المنشطة في التسيج الملتهب (2ل10 أى عامل نشي الأورام, 1نا! أى 
انترولكين  .1١‏ 00857-/030) أو عامل تنبيه مستعمرة المحببات الوحيدات. 
!6-05 أو عامل تنبيه مستعمرة المحببات. 11-051 أو عامل تثبيه 
مستعمرة الوحيدات). 


تصاب بالتقاعلات الأرجية مثل الأنسجة حول القصيبية فى 
الركة لدى الأشخاص المصايين بالريق أو في الجلد بقل 
التفاعلات الأرجية فيه. وتتولد هذه ولى لدرجة جزتية من 
واقع أن معظم الخلايا البدينة 6115© ]1285 والقعدات تساهم 


هذه الخلايا عامل الاذجذاب الكيميائي الحمضي !1111م09100» 
1 011658 6203نت الذي يحفز الحمضات للهجرة إلى 
الأنسجة الملتهبة الأرجية. ويعتقد أن الحمضات تزيل سمية 
بعض المواد المحفزة للالتهايات التى تطلقها الخلايا البدينة 
والقعدات. ومن المحتمل أيضاً أنها تبلعم وتتلف معقدات 
المستأرجات ‏ الأضداد فتمنع بذلك انتشار الالتهاب 
الموضعي. 


القعدات 


تشيه القعدات 115!م5350 الموجودة في دم الدوران 
لدرجة كبيرة الخلايا البدينة :028 الكبيرة الموجودة خارج 
معظم أوعية الجسم الشعرية مباشرة بالرغم من عدم 
مطابقتها لها تماماً. وتحرر هاتان المجموعتان من الخلايا 
الهيبارين للدم: وهذه مادة يمكنها أن تمنع تخثر الدم كما 
يمكنها أن تسرّع أيضا إزالة جسيمات الدهن من الدم بعد 
وجبة طعام دسمة. 

كما تفرز الخلايا البدينة والقعدات أيضاً الهستامين 
وكميات صغيرة من البراديكنين والسيروتونين. وفي الواقع 
فإن الخلايا البدينة بصورة رئيسية هي التى تحرر هذه 
المواد أثناء الالتهاب. 0 

وتقوم الخلايا البدينة والقعدات بدور مهم جداً في بعض 
أنواع التفاعلات الأرجية وذلك بسبب أن للضدّ /إلوطنامة 
الذي يسبب التفاعلات الأرجية من نمط (185) (انظر الفصل 
4) نزعة خاصة للالتصاق بالخلايا البدينة وبالقعدات. ومن 
ثم عندما يتقاعل المستضد 2321185602 الخاص بعد ذلك مع 
الضد يسيب التصاقهما هذا انقجار الخلايا البدينة والقعدات, 
وإطلاق كميات كبيرة جداً من الهستامين والبراديكنين 
والسيروتونين والهيبارينء. ومادة التأق 15عةالإتامة30 
البطيتة التفاعل.ء وعدد من الإنزيمات الحالة التي تسبب 


بدورها ردود فعل وعائية ونسيجية موضعية تسيب الظواهر 
الأرجية. وسنبحث هذه التأثيرات بتفصيل أكير في الفصل 
القادم 34. 


قلة البيمض 


تحدث في بعض الأحيان حالة سريرية تسمى قلة البيض 
8ه أو ندرة المحبيات 10515/إ838178010106 يتوقف 
فيها نقي العظام عن إنتاج خلايا الدم البيضاء تاركاً الجسم 
من دون حماية من الجراثيم والمواد الأخرى التى قد تغزو 
الجسم. 

وفي الحالة السوية. يعيش جسم الإنسان في حالة 
المخاطية معرضة دائماً لأعداد كبيرة منها. قالفم يحوي 
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دائماً تقريباً جراثيم اللولبيات والعقديات والمكوّرات الرئوية. 
كما توجد نفس هذه الجراثيم ولو لحدٍ أقل من ذلك في كل 
السبيل التنفسى. ويكون السبيل المعدي المعوي محمّلاً 
بصورة خاصة بالعصيات القولونية. وبالإضافة لذلك يمكننا 
أن نجد دائماً تقريباً جرائيم في العين وفي المهبل والإحليل؛ 
ولذلك يؤدى أي نقص فى عدد خلايا الدم البيضاء إلى عزى 
الانسجة مباشرة بالجراتيم التي يكتر وجودها قي الجسم. 
ويمكن أن تظهر خلال يومين من توقف نقي العظام عن 
توليد خلايا الدم البيضاء تقرّحات قي الفم والقولون أو أن 
يصاب الشخص بأحد أنواع الخمج التنفسي الشديد. وتهاجم 
بعد ذلك الجراثيم من هذه التقرحات وبسرعة الأنسجة 
المحيطة بها والدم. وإذا لم يعالج المصاب فإنه غالباً ما 
يموت فى أقل من أسيوع من بدء قلة البيض الحاد. 

ومن المحتمل أن يسبب تشعيع الجسم باشعة غاما التي 
يولدها الانفجار النوويء أو عند التعرض إلى عقاقير ومواد 
كيميائية تحوي نوى الانتراسين أو البنزين. لاتنشجاً 
مه في نقي الحظام. وفي الواقعم تسيب أحياناً بعضص 
العقاقير الشائعة مثل الكلورامفنيكول (مضاد حيوي) أو 
التيوراسيل (الذي يستعمل لعلاج الانسسام الدرقي 
2-8835 وحتى المنؤمات البارييتورية المختلفة قلة 
البيض (ندرة المحببات) (أى لاتنسج نقي العظام حيث لا 
يتولد فيه أي نوع من أنواع خلايا الدم - وبضمنها خلايا 
الدم الحمراء) فتؤشر بذلك بدء التسلسل المعدي لهذا الداء. 

وتبقى بعد الإصابة التشعيعية لهذا الداء أعداد كبيرة من 
الخلايا الجذعية والأرومات النقوية وأرومات الخلايا الدموية 
515 )62000 غير مخرّبة وقادرة على تجديد نقى 
العظام على أن يكون هناك وقت كافي لذلك. ولهذا فإذا ما 
عولج المريض بكفاءة بالمضادات الحيوية والأدوية الأخرى 
لمنع الخمج فإنه يتمكن من نوليد نخاع عظام جديد خلال 
بضعة أسابيع إلى بضعة أشهر يعود بعدها تركيز خلايا دمه 
إلى مستواه السوي. 


ابيضاضات الدم 


ينشآا الإنتاج غير المحكم لخلايا الدم البيضاء عن 
الطفرات السرطانية في إحدى الخلايا تقوية المنشأ أي لمقية 
المنششا. ونستسب ذلك أبيضاض الدم الذي يتصف عادة 
بالزيادة الكبيرة فى عدد خلايا الدم البيضاء الشاذة في دم 
الدوران. 

أنواع ابيضاض الدم «داصدءطنه1. تقسم أنواع ابيضاض 
الدم إلى نوعين عامين وهما: أبيضاض الدم اللمفي المنشأ 
اللمفي المنشأ 213رعءاناء1 50086201005م1782 بتوليد سرطانى 
للخلايا اللمفاوية يبدأ أولاً في عقدة لمفية أي في نسيج آخر 


لمفاوي المنشأ وينتشر بعد ذلك إلى مناطق آخرى من 
الجسم. ويبدآ النوع الثاني - ابيضاض الدم نقوي المنشآً 
وتسععاناء! 5لاممعع108ع/729 - بتوليد سرطائى لخلايا نقوية 
حديثة في نقي العظام وانتشارها بعد ذلك إلى كل أقسام 
الجسم, ويؤدي ذلك إلى تكون خلايا دم بيضاء في أعضاء 
عديدة خارج النقي. خصوصاً في العقد اللمفية والطحال 
والكيد. 

وتولد العملية السرطانية في ابيضاض الدم النقوي 
المنشا أحياناً خلايا مميزة جرئياً فيتولد ما يمكن تسميته 
أبيضاض الدم العدل 132182عغاناء! 1!1نام0 اناعد أي ابيضاض 
الدم الحخمض 3تددعاناء1 عتأأطم605100 أى أبيضاض الدم 
الفعد قلصء طاتاع! عتلتطمه عقط أو ابيضاض الدم الوحيدىي 
تمع كاناء1 علالاء22020. ومع ذلك فإنه غالياً ما تكون خلايا 
ابيضاض الدم غريبة جداً وغير مميزة ولا تشبه أياً من 
خلايا الدم البيضاء السوية. وفى العادة كلما ازدأد عدم 
تمايز الخلايا كان ابيضاض الدم أكثر حدة, وغالباً ما يؤدي 
ذلك إلى الموت خلال بضعة أشهر إن لم يعالج. ولكن مع 
وجود بعض الخلايا الأكثر تمايزا تصيح الحالة مزمنة 
وتتطور بيطء وأحياناً لمدة 20-10 سنة. 

وفي الغالب تكون خلايا ابيضاض الدم,. وخصوصاً غير 
المميزة منهاء غير فعالة. ولذلك فأنها لا تتمكن من توفير 
الوقاية العادية من العدوى. التي تقوم بها الخلايا البيضاء 
السوية. 
تأثير ابيضاض الدم على الجسم 

التأثير الأول لابيضاض الدم هو الثمو النقيلي 
عتأقاكة)21 لخلايا الابيضاض في مناطق شاذة من الجسم. 
فقد يصل إنتاج خلايا الابيضاض في نقى العظام حداً يجعلها 
تغزو العظم المجاور وتسبب الألم. كما أنها تولد الاستعداد 
لكسره. وتنتقل كل آنواع ابيضاض الدم إلى الطحال والعقد 
اللمقية والكبد وخصوصاً المناطق الوعائية الأخرى بصرف 
النظر عما إذا كان ابيضاض الدم في نقي العظام أو في العقد 
اللمفية. وتغزو الخلايا النامية قى كل هذه المناطق الأنسجة 
المحيطة يها مستغلة عناصرها الاستقلابية مما يؤدي إلى 
تخريبها نتيجة لذلك. 

ومن التأثيرات العامة لابيضاض الدم العدوى وفقر الدم 
الشديد والاستعداد للنزف الذي ينشأ عن نقص الصفيُحات 
ل مالع 0طمرم 1 (عوز الصفيحات). وتنتج هذه 
التاثيرات بصورة رئيسية بسبب إزاحة نقي العظام السوي 
بخلايا ابيضاض الدم غير الفعالة. 

وآخيراً ريما كان أهم تأثير لابيضاض الدم على الجسم 
هو استهلاك الخلايا السرطائية التامية المفرط للركائن 
الاستقلابية» إذ تولد أنسجة الابيضاض خلايا جديدة بسرعة 
كبيرة مما يؤدي إلى توليد حاجة كبيرة لسوائل الجسم 
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وغذياته. خاصة الحموض الأمينية والفيتامينات. وتستنفد 
نتيجة لذلك طاقات المريض لدرجة كبيرة. كما تسبب كثرة 
استعمال الحموض الأمينية تردياً سريعاً لأنسجة الجسم 
البروتينية. ولهذا فعند نمى أتسجة الابيضاض تتلف أنسجة 
الجسم الأخرى. ومن الواضح أنه إذا دام السعَابٍ 
(المَخُمَصّة) 8 الاستقلابي طويلاً ولحدٍ كاف يصبح 
ذلك وحده سيباً كافياً للوفاة. 


المراجع 
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,1986 ,25:177 ,علهمقما' .ورماعةا عمتاةأسستاة يحمالم :له أع ,.[ متعمعممظ 

وجء ل مومع تقممء لمعنهوه[متسرطم دة عممععترعامز له كعام عط عقة غقطلل؟ لا ,أععوظ 
.588 .3:201 ...ع5 .امتصيلاط 

عة كمسمئللت؟؟ بععمصمقلفظ .وعتسلععمط لصة وعاديءمفط عويمامورمع81 ١.لى‏ .8 ,تصومظ 
رمصم رما 

هذ ععمواماتزن له قعتاععمعه2 ,ورمعة7 سور عتاعنمومممعظ1 نل اع .كا ,فامتعون 
4 ,عمآا ,سمطمتاطيظ ععوسما .5 ,01 بدمتعستخدصة؟ ممما تممعط لمعتمتات 

488 ,2108 ,.[ تاطكف" 1١‏ مماده إعفاصة كه بومامنظ م .0 رملامعمصندر 

عمفعكتل اسه للتلفعط طذ وعمعكئوم ايم[ .81 .[ باععطتعالقكع ممه ,يغ بستعؤوعيه"] 
957 ,1:186 ..[ لاتاقف ]1 

-فوماتر0) سه توعمام5ز11 ,نومام :كمتسعلنها أه كمائ4 دف عله أء رت يمملمقاط 
4 ,.من) امعءستممنآ .8 .[ بقنطماعلفلئطه .ععتاعم 

عمدستمفكصد كد عام سه مومتكتمصحة؟ عتغط1' بمعمعف إمطليصة تك 4 رمووستراديب تآ حلمرنم 
.1955 ,25 حك عوعط بلع"1 ,كورمتمتلعم نرم 

وسناعة أدله تع عوط لصة «دمتعملممم أممله0 :.ز .31 ,ممسمط؟ قصة ,.[ .11 رمقصكدر 
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-نهصنا عولتتطصيون) عادملا بجعلة .فامدامعدمك آأع0 معاد لممل8 اله اه ,2 .2 رفلدة 
4 ,ذقه21 برا زواع 
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مستطقناطهن8 مدعا علسلا علج .مفامم مور لمة كعات عمط رسيا ب .ل ,كتسقاع 
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.1987 ,671249 معط .امتسيطع مصديهة صا قصة ععقفعهها! لنطاصرميعلظ8 .© .[ ,عوم1] 

لفتصناه[ مععمةن قمن) م[ عطاععمعيعط المعسصنا0 ى تممرع لم1 :زلء) .1 .ى ,اعلا 

11 كذنا جات تعن0 5 تعوصمن) مسمع تعس عاعرول؟ا جع ل8 ,5 .ول8 :35 .[ن10 ,مسمأستسمتات جروا 
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عث نسسخ ]1م51 رع تلفق .ميرب امناهسسيك1] تلن دعنانعات19 يله أت 11 .0 رععآ 
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50 للك .معمدعواط عدمتععتم1 أه عملاعةء2 لصه معام عملط له اأء ,..آ .© ,العقموقة 
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,كندمة 5 .لممطل [نطن قصة وممقلم1 غه ععدعداط لمماظ ا(كلع) .له عع ,.83 .([ رعللئاة 
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عتاعتهومصعط آأه وعتاعمو!ا عسعووعتامم لمة ممظةتمعع اط نل غم ..10 ,مجمو0 
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وعم جصملوة ممه قتائطومصلومع معءجطعط ومطفافظ :.[ .© ,ورك لصة , .© .8 رمعكان 
.85 ,21:241 ,كنآ عم عمتلمون) عمط .عمدعكتل لمثل 
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893 دوعر ووتقظ بلعملا بجعلط ,عممعفتطط آه 

عة سقطدلآ ,ععمصسةله8 ,يمام تممعدل أه أممطئ]” غرمطة فى :.8 .8 ,دمدومسمط؟' 
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المناعة الفطرية 


للجسم المقدرة على مقاومة كل أنواع الكائنات والذيفانات 
00 تقريباً التى تحاول الإضرار بأنسيته وأعنساكه. 
وتسمى هذه المقدرة المناعة '(]1«نااأ. والكثير من هذه 
المناعة هو مناعة مكنسية 1201101119 0ع:1نداوع3 لا تظهر 
غالباً إلا بعد أسابيع أى أشهر من مهاجمة مرض جرثومي أو 
ذيفان للجسم. ولكن هناك بعض أنواع المناعة التي تتولد 
من الفعاليات العامة غير تلك ألتى تولدها العمليات الخاصة 
الموجهة ضد عضيات مرضية معينة, وتسمى هذه المناعة 
لمناعة الفطرية 'إ1011211ت11 ]كل وهي تشمل ما يلي: 


[. بلعمة الجرائيم والمهاجمين الآخرين يخلايا الدم 
البيضاء وخلايا جهاز بلعميات الأنسجة كما وصفناها في 
الفصل السابق. ١‏ 

2. تدمير الجراثيم بإفرازات المعدة الحمضية وبالإنزيمات 
الهضمية للكائنات الحية التى تدخل المعدة. 

3. مقاومة الجلد لغزو الكائنات الحية له. 

4. وجود بعض المركيات الكيميائية الخاصة التي تلتصق 
يالكائنات الغربية أو بالذيفانات وتدمرها. ومن بعض هذه 
المواد (1) الليزوزيم 195027216 وهو عديد سكريد حال 
للمخاط يهاجم الجرائيم ويحلهاء (2) وعديدات ببتيد قاعدية 
5 58586 تتفاعل مع بعض أنواع الجرائيم 
مسوجبة الغرام وتبطل نشاطها.ء (3) والمعقد المتمم 
*ة1متههء 0اء1612م20هت الذي سنصقه لإحقا.ء وهو نظام 
مكون من 20 بروتيناً من الممكن تنشيطه بعدة طرق ليدمر 
الجراثيم. (4) واللمقاويات القاتلات الطبيعيات 1121141 


مقاومة الجسم للعدوى: 
ا|. المفاعة والأرجبة 


0165 :11113 التي يمكنها أن تتعرف على الخلايا 
الغريبة وعلى خلايا الأورام وحتى على بعض الخلايا المُعدية 
وتدمرها جميعاً. 


وتجعل هذه المناعة الفطرية جسم الانسان مقاوماً 
لأمراض مثل بعض الأمراض الخمجية الفيروسية الشللية في 
الحيوانات والهيضة (الكوليرا) الخنزيرية وطاعون الماشية 
ومرض البهائم 01516102061 س وهو مرض فيروسي يقتل 
نسبة عالية من الكلاب التي تبتلي به. ومن الناحية الآاخرى 
فإن لكثير من الحيوانات الدنيا مقاومة أى حتى مناعة للعديد 
من أمراض الإنسان كإلتهاب ستجابية الدماغ 5تاتاء/:ه11مم 
والنكاف 1211105 والهيضة البشرية والحصبة والإفرنجى 
(السفلس). وهي أمراض شديدة التخريب للإنسان بل حتى 
أتها مميتة له أحياناً. 


المذاعة المكتسية 


بالإضافة لمناعته الفطرية فإن لجسم الإنسان المقدرة 
على توليد مناعة نوعية خاصة قوية جداً ضد العوامل 
الفردية المهاجمة مثل الجراثيم المميتة والفييروسات 
والذيفانات وحتى للأنسجة الأخرى من حيوانات أخرى. 
وتسمى هذه المناعة المكتسبة. وتنشآ هذه المناعة عن جهاز 
مناعي خاص يولَّد الأجسام المضادة (الأضداد) 301500165 
واللمفاويات المنشّطة التي تهاجم عضيات وذيفانات خاصة 
وتدمرها. وسيعنى بقية هذا القصل بهذا النوع من الآليات المناعية 
وبالتفاعلات المصاحبة لها وخاصة الأرجيات 5غاع8نع!311. 

وفي حالات كثيرة تولد المناعة المكتسبة وقاية مقرطة. 
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8 ©"*# القسم الا خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 

للدللللللشسششطططط_ للك 

فمثلاً من الممكن الوقاية من بعضى الذيقانات >الذيفان 
الوشيقي الشللي تعلاط ت[ قوط كه صلره) عتالإ ادعقم أو الذيفان 
المكزز لداء الكزان. ومن الممكن حماية الجسم ضد جرعات 
تصل إلى 100000 مرة كمية الجرعة المميتة عند عدم وجود 
مناعة لها. ولهذا السبب تعتير العملية المسماة «التلقيح» 
سمتأقماءء23ا عملية مهمة جدا قى حماية الانسان ضد 
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نمطان آساسيان للمناعة المكتسية 


يتم في الجسم نوعان أساسيانء: ولكنهما متحدان» من 
المناعة المكتسبة. إذ يكوّن الجسم في أحدهما اجساماً 
مضادة دورانية. وهي جزيثات غلوبلين قادرة على مهاجمة 
العوامل المهاجمة. ويسمى هذا النوع «المناعة الخلطية» 
/)81لاتطدم1ً 72012[1ناط أو مناعة الخلايا البائية 1اءح-8 
'انلنتستدمز (لأن اللمفاويات 8 تولد الأضداد). ويتولد النوع 
التاتي من المناعة المكتسية بتولد أعداد كبيرة من اللمفاويات 
المنشطة التي تتخصص في تدمير العوامل الغريبة» ويسمى 
هذا النوع من المناعة «المناعة بالتوسط الخلوي» -1اءع» 
لالقتاصحطاً 0ع:0313ع2 أى مناعة الخلايا التائية [اعهت -1' 
117انانودطة (لأن اللمفاويات المنشّطة هي اللمقاويات 1). 

وسترى يعد قليل أن الأضداد واللمفاويات المنشطة 
تتكون في أنسجة الجسم اللمفاوية. ولنبحث أولاً بدء العملية 
المذاعية بالمستضدات 115 - 


المستضدات هى المحفزة لتولدد 
نمطى المناعة المكتسية 

لما كانت المناعة المكتسبة لا تتم إلا بعد غزو الجسم 
بالكائنات الحية أو بالذيفانات الغريبة فإن ذلك يدل على أنه 
لا بد من أن تكون هناك في الجسم آلية تتعرف على الغزو 


الأولي له. ويحتوي كل ذيفان أي كل نوع من الكائنات دائماً 


تقريباً على مركب كيميائي نوعي أو أكثر في تكوينه يختلف 
عن كل المركبات الأخرى. وبصورة عامة تكون هذه 
المركبات إما بروتينات أو عديدات سكريد وهي التي تولد 
المناعة المكتسبة. وتسمى هذه المواد «المستضدات». 

ولكي تكون أية مادة مستضداً يجب أن يكون لها في 
العادة وزناً جزيثياً يبلغ 8000 أو أكثر من ذلك. كمأ تعتمد 
عملية الاستضداد ]3111860161 هذه على مجموعات جزيثية 
تتكرر بانتظام على سطح الجزيء الكبير وتسمى الحواتم 
5 المستضدية. وهذا هو ما يعلل سبب أن البروتينات 
وعديدات السكريد الكبيرة تصبيح دائماً تقريباً عوامل مستضدية 
لأن لكليهما هذا النوع من الخواص الكيميائية المجسمة. 
الهبتينات (الناشبات) 120146125. بالرغم من أن المواد 


ذات الوزن الجزيئي الذي بقل عن 8000 لا تعمل 
كمستضدات إلا نادراً. لكن من الممكن أن تتولد المناعة ضد 
مواد ذات وزن جزيئي واطىء بطريقة خاصة جداً. وهي كما 
بلي: إذا اتحد المركب واطىء الوزن الجزيئي الذي يسمى 
«الناشبة» مع مادة مستضدية كاليروتين مثلاً يولد اتحادهما 
عندكذ استجابية مناعية. وتتقاعل عند ذلك الأضداد 
68 أ اللمقاويات المنشطة التي 3 
الاتحاد إما مع البروتين الموجود فيه أى مع ناشبته. ولذلك 
عند التعرض ثانية للناشية تتفاعل معها بعض الأضداد أو 
اللمفاويات المنشطة قبل تمكنها من الانتشار خلال الجسم 
أو تسبيب الأذى له 

والناشبات التي تولّد استجابات مناعية من هذا النوع هي 
إما عقاقير ذات وزن جزيئي منخفضء أو مكونات كيميائية 
فى الغيارء أى نتاجات تنسج هبرية 1آ]ناءل مدل من الحيوانات: 
أو نتاجات تنكسية من الجلد المتقشرء أو مختلف المواد 
الكيميائية الصناعية الأخرىء أو ذيقان سم اللبلاب لا1 وما 
شايه ذلك. 


تتولد ضد هذا 


اللمفاويات أساس المناعة المكتسبة 


المناعة المكتسبة هي وليدة جهاز اللمفاويات في الجسم. 
ولا تتولد المناعة المكتسية أيداً لدى الأشخاص المصابين 
بعوز جيني للمفاويات أى لدى الذين دمرت لمقاوياتهم 
بالتشعيع أو بالمواد الكيميائية. ويموت مثل هؤلاء الأشخاص 
بعد ولادتهم مباشرة تقريبا بالعدوى التي تصيبهم إلا إذا 
عولجوا بوسائل فعالة. ويتضح من ذلك جلياً بأن اللمفاويات 
ضرورية جدا لبقاء الجنس اليشري. 

وتتوضع اللمفاويات بصورة واسعة فى العقد اللمفية 
ولكنها توجد أيضاً في أنسجة لمفاوية خاصة كالطحال وفي 
المناطق تحت الغشاء المخاطي للسبيل المعدي المعوي وفي 
نقي العظام. والأنسجة اللمفاوية موزعة في الجسم بطريقة 
مقيدة لتمترض الكائنات الغازية أي الذيفانات قيل انتشارها 
الواسع فيه. وقى معظم الحالات. يدخل العامل الغازي أولاً 
سوائل الانسجة ثم ينقل بعدها عبر أوعية اللمف إلى العقد 
اللمفية أى الاأنسجة اللمفية الأخرى. فمثلاً يعترض النسيج 
اللمفاوي للسبيل المعدي المعوي مباشرة المستضدات 
المهاجمة عن طريق الأمعاء. والنسيج اللمفاوي للحلق 
والبلعوم (اللوزتان والغدّانيات 30680103) متوضع توضعا 
مناسباً لاعتراض المستضدات التي تدخل عن طريق المجرى 
التنفسي العلوي. ويتعمرض التنسيج اللمفاوي قي العقد 
اللمفاوية للمستضدات التي تغزى الأنسجة المحيطية للجسم. 
وأخيراً فإن النسيج اللمفاوي للطحال ولنخاع العظام يقوم 
بدور معين في اعتراض العوامل المستضدية التي تنجح في 
الوصول إلى دم الدوران. 


الشكل 1-34. تكوين العقدة اللمفاوية 
للأضداد وللمفاويات المحسسة استجاية 
للمستضد. يبين الشكل أيضاً اصل اللمقاويات 
التوتية (التائية) والجرابية (البائية) المسؤولة 
عن التفاعلات المناعية بالتوسط الخلوي وعن 
المناعة الخلطية فى الغدد اللمفاوية. 


نمطان من اللمفاويات التي تعزز على التوالي المناعة 
بالتوسط الخلوي والمناعة الخلطية ‏ اللمفاويات التائية 
والبائية. بالرغم من أن معظم اللمفاويات في النسيج 
اللمفاوي السوي تظهر متشابهة عند دراستها تحت المجهر, 
لكنها تنقسم من دون شك إلى مجموعتين رئيسيتين. 
فإحداهما مسؤولة عن تكوين اللمفاويات المنشطة التى توفر 
المناعة بالتوسط الخلوي. والثانية لتكوين الأضداد التى 
توقر المناعة الخلطية. ‏ " 1 

وينشأ هذان النوعان من اللمفاويات فى الأصل عند 
الجنين من الخلايا الجذعية المولدة للدم والمتعددة القدرات 
5ع ترعاة ملتأعامم مجمعط أمعاوم تلام التي تتمايز وتتطور 
لتصبح لمقاويات. وعندما يكتمل تكونها تبقى في النسيج 
اللمقاوي ولكنها يجب أن تتمايز أولاً أى أن «مُعالج مسيقاء 
للء55عع0م26 بالطرق التالية: 

تهاجر مجموعة اللمفاويات التي قدر لها أن تولد 
اللمفاويات المنشطة إلى غدة التوتة 5اقالا) حيث تعالج 
مسيقاً. ولهذا السبيب سميت اللمفاويات «التائية» 17 
عانعن حرط 1 (نسبة للتوتة 5باسولاط)), وهي المسؤولة عن 
المناعة بالتوسط الخلوي. 

أما المجموعة الثانية من الخلايا التى قدر لها أن تولد 
الأضداد فإنها تعالج مسبقاً فى الكبد أثناء الحياة الجنينية 
الوسطى وفي نقي العظام في الحياة الجنينية المتآخرة وبعد 
الولادة. وهذه المجموعة من الخلايا كانت قد اكتشفت في 
الطيور حيث تتم معالجتها المسبقة فيها في جراب 
فابريسيوس 5ذالع18621 01 8+ وهي بنية لا توجد في 


4 مقاومة الجسم للعدوى: [أ. المناعة والأرجية 18 529 
اطاط طامط سس ا ساسج ا سس 171717171 


مناعة التوسط الخلوي 


الثدييات ولهذا السبب سميت اللمفاويات البائية (نسبة إلى 
8) وهي المسؤولة عن المناعة الخلطية. 
أحدهمأ لتوليد اللمفاويات التائية المنشطة والثانى لتوليد 


الأضداد. 


المعالجة المسيقة للمفاوبات 
التائية والبائية 


بالرغم من أن كل اللمفاويات تتأصل في الجسم من 
الخلايا الجذعية الجنينية الملتزمة بتوليد اللمفاويات2. لكن 
هذه الخلايا الجذعية نفسها لا تتمكن من توليد اللمفاويات 
المنشّطة آو الأضداد. قهي قبل أن تتمكن من عمل ذلك لا بد 
لها من أن تتمايز في مواقع معالجة مناسبة في التوتة أو 
في مواقع معالجة الخلايا اليائية. 

دور غدة النونة في المعالجة المسبقة للمفاويات 
التائية. بعد أن تتأصل اللمفاويات التائية في نقي العظام, 
تهاجر أولاً إلى غدة التوتة. وهناك تنقسم بسرعة وتولد 
بنفس الوقت تنوعاً شديداً للتفاعل ضد مستضدات نوعية 
مختلفة. وهذا يعني أن واحدة من اللمفاويات التوتية تون 
تفاعلية خاصة ضد أحد المستضدات. وبعد ذلك تولد 
اللمفاوية التالية مناوّعة 60140119م5 أخرى ضد مستضد 
آخر. ويستمر حدوث هذا حتى تصبح_للمفاويات التوتية 
المختلفة تفاعليات نوعية ضد ملايين المستضدات المختلفة. 
بعد ذلك تفادر هذه الأنماط المختلفة من اللمفاويات 


0 ©" القسم الا خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 
١‏ لضت 


التاكية المعالجة غدة التوتة وتنتشر في كل أنحاء 
الجسم لتقيم في الأنسجة اللمفاوية حيثما وجدت. 

كذلك تتأكد غدة التوتة من أن أيّآّ من اللمفاويات 
التائية المغادرة لها لن تتفاعل ضد أي بروتيتات أو 
مستضدات أخرى موجودة فى أنسجة الجسم الخاصة: 
وإلا تصبح هذه اللمفاويات التائية مميتة للجسم في 
أيام قليلة فقط. ولذلك تنتقي التوتة اللمفاويات التي 
ستحررها بمزجها أولاً مع كل «المستضدات الذاتية» 
النوعية من أنسجة الجسم الخاصة. فإذا تفاعلت لمفاوية 
تائية فهي تُدمّر وتُبلعُم بدلاً من أن يتم تحريرهاء وهذا 
ما يحدث في حوالي 490 من الخلايا. ولذلك تكون 
الخلايا المحرّرة أخيراً هي فقط الخلايا التي لا تتفاعل 
ضد مستضدات الجسم الخاصة ‏ وإنما تتفاعل فقط 
ضد مستضدات من مصدر خارجيء مثل تلك الصادرة عن 
جرثومة أو ذيفان أو عن أي نسيج مزروع من شخص آخر. 

وتتم معظم المعالجة المسبقة للمفاويات التائية في غدة 
التوتة قبل ولادة الوليد بفترة قصيرة ولبضعة أشهر بعد 
ولادته. ولهذا فإن إزالة غدة التوتة بعد هذه الفترة يضعف 
(ولكن لا يلغي) الجهاز المناعي التائي. ولكن إزالة هذه الغدة 
قبل عدة أشهر من الولادة يمنع تكوين المناعة بالتوسط 
الخلوي. ولما كان هذا النمط الخلوي المناعي هى المسؤول 
بصورة رئيسية عن رفض الجسم للأعضاء التي قد تغرس 
فيه كالقلب أو الكلية يصيح من الممكن عند ذاك غرس هذه 
الأعضاء فى الجسم مع رقض بسيط لها فقط عند إزالة غدة 
التوتة من الحيوان قبل فترة مناسية من ولادته. 

معالجة الكبد ونقى العظام المسيقة للمفاويات 
اليائية. لا تزال معلوماتنا حول تفاصيل المعالجة المسبقة 
للمفاويات البائية أقل بكثير من معلوماتنا حول المعالجة 
المسبقة للمفاويات التائية. ومن المعروف أن اللمفاويات 
البائية في جسم الإنسان تعالج مسيقاً في الكبد في أواسط 
الحياة الجنينية وفى نقى العظام خلال الحياة الجنينية 
المتأخرة وبعد الولادة. 0 

وتختلف اللمفاويات البائية عن اللمقاويات التائية 
بطريقتين: الأولىء أنه بدلاً من آن تولّد خلية كاملة تفاعلية 
ضد المستضد. كما يحدث فى اللمفاويات التائية. تقفرز 
اللمفاويات البائية بنشاط أضداداً تكون عوامل تفاعلية. وهذه 
العوامل شي جزيئات بروتينية كبيرة قادرة على الاتحاد مع 
العامل المستضدي وتدميرهء. كما هو مشروح في مكان آخر 
من هذا الفصل وفي الفصل 33. والثانية أن للمقاويات الياتية 
تنوعاً أكبر مما للمفاويات التائية ولهذا فهي تشكل كثيراً 
وكثيراً من ملايين أنماط أضداد اللمفاويات البائية - وريما 
البلايين منها ‏ ذات التفاعليات النوعية المختلفة. 

وتهاجر اللمفاويات البائية بعد المعالجة المسبقة. مثل 


أنحاء الجسم حيث تهجع قرب مناطق تجمع اللمفاويات 
التائية ولكن بيفارق بسيط عنها. 


تفاعل اللمفاونات التائية وأضداد اللمفاوبات 
البائية العالي التنوعية ضد المستضدات 
النوعية ‏ دور نسائل اللمفاويات 


عندما يلامس مستضد نوعي اللمفاويات التائية والبائية 
فى النسيج اللمفاوي تنشط يعض اللمفاويات التائية لتولد 
«خلايا تائية» منصشّطة, كما تنشط بعض اللمفاويات البائية 
لتولد الأضداد. ومن ثم تتقاعل الخلايا التاتية والأضداد 
بصورة عالية النوعية ضد النوع الخاص من المستضد الذي 
حفز تطورهما. وقيما يلى الية هذه المناوعة '9إ)50661111: 

تتشكل ملاسسن اللمفاويات النوعية المسبقة التكوين 
في النسيج اللمقاوي. من المعروف الآن أن هناك ملايين 
من الأنواع المختلقة من اللمفاويات الياتية المسبقة التكوين 
ومن اللمفاويات التائية المسبقة التكوين القادرة على تكوين 
أضداد عالية النوعية أو خلايا تائكية عندما تتيبهها 
المستضدات المناسبة. وتتمكن كل واحدة من هذه 
اللمفاويات المسبقة التكوين من توليد نوع واحد فقط من 
الأضداد أو نوع واحد فقط من الخلايا التاتية ذات المتاوعة 
الوحيدة الخاصة. ويتمكن المستضد النوعى الخاص فقط 
الذي يتمكن من التفاعل معها من تنشيطها. ولكن متى ما 
تُشطت اللمفاويات النوعية بمستضدها فإنها تولد أعداداً 
كبيرة من لمفاويات مطابقة وبصورة مفرطة. فإذا ما ولدت 
لمفاوية بائية فإن نسائلها تفرز بعد ذلك أضداداً تنتشر في 
أنحاء الجسم. أما إذا ولدت لمفاوية تائية فتكون نسائلها عند 
ذاك خلايا تائية محسّسة تطلق إلى اللمف الذي يحملها للدم 
لتصل إلى كل سوائل الأنسجة لتعود ثانية إلى اللمف 
وتستمر بالدوران بهذه الطريقة أشهر وأحياناً سنوات 

وتسمى كل اللمفاويات المختلفة التي تتمكن من توليد 
مناوعة واحدة من الأضداد أو الخلايا التائية نساكل 
اللمفاويات 5عالا102م1351 01 10565ت, وهذا يعنسى أن كل 
اللمفاويات في النسيلة الواحجدة متشابهة ومشتقة أساساً من 
لمفاوية وأحدة أى من بضعة لمفاويات من نفس النمط. 


أصل النسائل العديدة للمفاويات 


إنّ ما يقارب عدة مثات إلى آلف جين ثرمّز للأنواع 
المختلقة من الأضداد واللمفاويات التائية. وقى اليدء ييدو 
غريباً أن نتصوىر كيف يمكن لهذا العدد القليل من الجينات 
من أن يرمز لملايين من الجزيئات الضدية النوعية المختلفة 
أو الخلايا التاثية التي يمكن أن يولدها النسيج اللمفاوي, 


خصوصاً عندما تعرف بأثئنا نحتاج إلى جين واحد لتركيب 
كل نوع من أنواع البروتينات المختلفة. ولكننا اكتشفنا 
حديثاً الجواب عن ذلك. إذ أن الجين الكامل لتشكيل كل نمط 
من الخلية التائية أى الخلية البائية غير موجود أصلاً في 
خلايا الجذع الأصلية التي تتشكل منها الخلايا المناعية 
الوظيفية. وبدلاً من ذلك توجد «شدف جينية» عديدة - يصل 
عددها قعلياً إلى المئات ‏ ولكنها لا تعتبر جينات كاملة. 
وتختلط هذه الشدف الجينية,. خلال المعالجة المسيقة 
للمقاويات التاتية والبائية الخاصة:؛ إحداها مع الأخرى فى 
اتحادات عشوائية مشكلة بهذه الطريقة جينات كاملة في 
النهاية. ويمكن للمرء أن يفهم. من خلال وجود عدة مثات 
من الشدف الجينية وكذلك ملايين الرتب التي تترتب بها 
هذه الشدف في الخلايا المفردة. تشكل ملايين أى حتى 
بلادين الأنماط الجينية الخلوية المختلفة. ولذلك فلكل لمفاوية 
تائية أى بائية وظيفية تشكلت أخيراًء ترز بنية جينية 
لمناوعة مستضدية وحيدة فقط. وتصبح هذه الخلايا 
الناضجة فيما بعد خلايا تائية وبائية عالية النوعية تنتشر 
إلى النسيج اللمفاوي وتستوطن قيه. 


آلية تنشيط نسدلة اللمفاويات 

تستجيب فى العادة كل نسيلة لمفاويات واحدة لنوع 
واحد فقط من المستضدات (أو لمستضدات متشابهة لها 
خواص تجسيمية كيميائية متشابهة تماماً تقريباً). ويعود 
سبب ذلك إلى ما يلى: فى حالة اللمفاويات اليائية. تملك كل 
لمفاوية بائية 100000 جزىء ضدى تقريباً فى غشاء 
خليتهاء وتتفاعل هذه الجزيثات بمناوعة عالية بصورة خاصة 
مع نمط نوعي واحد فقط من أنماط المستضدات. ولذلك 
قعندما يمر المستضد المناسب فإنه يلتصق مباشرة بالفشاء 
ويؤدي ذلك إلى عملية التنشيط التي سنبحثها لاحقاً بتفصيل 
أكبر. أما في حالة اللمفاويات التائية فتوجد في غشاء 
خلاياها جزيتات شبيهة تماماً بالأضداد تسمى بروتيتات 
المستقبل السطحهية ذهاع10م ؟م0أمععع7 ع20آ]كناة (أو 
واسمات الخلايا التائية). وهذه الخلايا عالية المناوعة أيضاً 
للمستضد النوعى المنشط الوحيد. 

دور البلعميات في عملية التنشيط. توجد بجانب 
لمفاويات النسيج اللمفاوي ملايين البلعميات في النسيج 
نفسه. وهى تبطن جيبانيات 518050105 العقد اللمفية 
والطحال والانسجة اللمفاوية الأخرى. وهي تتوضع مقابل 
العديد من لمفاويات العقد اللمفية. وتبلعم هذه البلاعم أولاً 
معظم الجراثيم الغازية وتهضمها جزثياً فتتحرر بذلك 
النتاجات المستضدية إلى داخل العصارة الخلوية لليلاعم. 
ومن ثم تمرّر البلاعم هذه المستضدات بواسطة التماس 
الخلوي مباشرة إلى اللمفاويات فيؤدي ذلك إلى تنشيط 
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1 
أسابيع 


الشكل 2-34. الفترات الزمنية لاسنجابه الضد للزرقة الأولى من 
المستضد وللزرقة الثانية التى تعطى بعد عدة أسابيع. 


النسائل النوعية الخاصة يها. كما تفرز البلعميات بالإضافة 
إلى ذلك مادة منشطة خاصة تحفن نمو وتكاثر اللمفاويات 
النوعية. وتسمى هذه المادة أنترلوكين - 1. 

دور الخلايا التاثية في تنشبط اللمفاوبات البائية. 
تنشّط معظم المستضدات اللمفاويات التائية واليبائية فى 
الوقت نفسه. وتسمى بعض الخلايا التائية التى تتولد بذلك 
«الخلايا المساعدة» 5[اءع© #عم[1ع68. وتفرز هذه بدورها مواد 
نوعية خاصة (تسمى يمجموعها اللمقوكينات 
!0م10 ]) وتنشط هذه أيضاً بدورها اللمقاويات البائية. 
وفي الحقيقة فإنه من دون مساعدة هذه الخلايا التائية 
تكون كمية الأضداد التى يمكن أن تولدها اللمفاويات البائية 
قليلة جداً. وسنبحث هذه العلاقة التعاونية بين الخلايا 
المساعدة والخلايا الباكية مرة أخرى بعد أن نجد فرصة 
لوصف الآليات المناعية لجهاز الخلايا التائية. 


الصفات النوعبة المميزة لجهاز 
اللمفاويات البائية ‏ 
المناعة الخلطبة والأضداد 

تكوين الأضداد بالخلايا البلازمية. تبقى نسائل 
اللمفاويات البائية هاجعة في النسيج اللمفاوي قبل تعرضها 
لمستضد نوعي. ولكن عند دخول مستضد غريب تبتلعه 
بلعميات التسيج اللمفاوي وتقدمه إلى اللمقاويات البائية 
المجاورة. وبالإضافة لذلك يُقدم هذا المستضد أيضاً إلى 
الخلايا التائية في نفس الوقت. وتساهم أيضاً عند ذاك 
الخلايا التائكية المساعدة المنشّطة فى تنشيط اللمفاويات 
الباثية كما سنبحثه لاحقاً بتفصيل أكير. وتتضخم فوراً تلك 
اللمفاويات البائية النوعية الخاصة بالمستضد وتكتسب شكل 
الأرومات اللمقاوية 11210013565/ا!. ومن ثم يتمايز البعض 
من هذه الخلايا لتكوين أرومات بلازمية 185108513515م التي 
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هى سليقات الخلايا البلازمية. ويتوسع هيولى هذه الخلايا 
وتتكاثر فيها بغزارة الشبيكة الهيولية الباطنة الخشنة. ثم 
تبدأ هذه الخلايا بالانقسام بمعدل مرة وأحدة كل عشر 
ساعات تقريياً ولحوالى تسعة انقسامات خلال أربعة أيام 
مولدة أثناء ذلك حوالى 500 خلية من كل أرومة بلازمية 
أصلية. كما تولد الخلايا البلازمية الناضجة أضداد غاما 
غلوبلينية بسرعة كبيرة - حوالي 2000 جزيء في الثانية 
الواحدة من كل خلية بلازمية واحدة. وتُفرّز الأضداد إلى 


اللمف الذى يحملها لدم الدوران. وتستمر هذه العملية لعدة: 


أيام أو أسابيع إلى أن تستهلك الخلايا البلازمية وتموت. 

تكوين خلايا ذات «ذأكرة» سب الفرق بدن الاستجاية 
الأولىئة والاستجابة الثانوية. لا تستمر بعض الأرومات 
اللمفاوية التي يولدها تنشيط نسيلة اللمفاويات البائية بتوليد 
الخلايا البلازمية ولكنها تولد عوضساً عن ذلك أعداداً معتدلة 
من اللمقاويات البائية الجديدة الشبيهة بالنسيلة الأصلية. 
ويعني ذلك تعزيز مجموعة النسائل المنشطة الخاصة لدرجة 
كبيرة. وتضاف بذلك لمفاويات بائية جديدة للمفاويات 
الأصلية للنسيلة. وتدور هذه أيضاً للتوطن في النسيج 
اللمقاوي ولكنها تبقى هاجعة مناعيا إلى أن تنشط مرة 
أخرى بكمية جديدة من نفس المستضد. وتسمى هذه 
الخلاياء خلايا ذات ذاكرة 15ا6ت 7596500199. ومن الواضح أن 
التعرض اللاحق لنفس هذه المستضدات يؤدي إلى استجابة 
ضدية أسرع كثيراً وأكير شدة بسبب وجود أعداد أكبر من 
الخلايا زات الذاكرة مما يوجد من اللمفاويات الأصلية 
للنسيلة النوعية. 

ويبين الشكل 2-34 الفروقات بين الاستجاية الأولية 
66850015 055122313 التى نتولد عن التعرض الآول للمستضد 
النوعى والاستجاية الثانى ية 16500856 5660710358 التى 
تتولد بعد التعرض ثانية لنقس المستضد. ومن المهم 
ملاحظة شكل الاستجابة الأولية وضعف شدتها وقصر 
مدتها. وعلى العكس من ذلك فإن الاستجابة الثانوية تبدأ 
بسرعة بعد التعرض للمستضد وبشدة أكير وتولد أضداداً 
لأشهر عديدة لاحقة بدلاً من بضعة أسابيع فقط. 

ويوضح ازدياد شدة ومدة الاستجابة الثانوية سيب إعطاء 
التلقيح بزرق المستضد يجرعات متعددة تفصل بين الجرعة 
والأخرى عدة أسابيع أو عدة أشهر. 


طببعة الأضداد 


الآضداد هى غاما غلويلينات تسمى غلوبلينات متاعية 
كط أ اساطهاع 0 مناتصصرة, ولها أوزان جزيئية تتراوح بين 
0 و 970000. وهى تكوّن عادة حوالى 94620 من كل 
بروتينات البلازمط. ‏ ْ 

وتتكون كل الغلوبلينات المناعية من اتحاد سلاسل 


الشكل 3-34. بنية ضد الغلوبلين المناعي 6 النمطي وتبين أنه يتكون 
من سلسلتين من عديدة ببتيدات ثقيلة وسلسلتين من عديدة بيتيدات 
خفيفة. ويرتبط المستضد في موقعين مخلقين على أجزاء مختلفة من 
السلاسل. 


عديدات الببتيد الخفيفة والثقيلة. ويتكون معظمها من اتحاد 
سلسلتين خفيفتين وسلسلتين ثقيلتين كما هى موضح في 
الشكل 3-34. ومع ذلك تتكوّن بعض الغلوبلينات المناعية من 
اتحاد ما يصل لعشر سلاسل ثقيلة وعشر سلاسل خفيفة 
فتولد غلوبلينات مناعية ذات وزن جزيئي عال. ومع ذلك 
توجد مقابل كل سلسلة ثقيلة في إحدى نهايتي الغلوبلين 
المنامي سلسلة خفيقة في نهايته المقابلة. وبهذا فإتهما 
يكونان زوجاً من ثقيل - وخفيف. ويوجد دائماً ما لا يقل عن 
زوجين اثنين منهما في كل جزيء غلوبلين مناعي. 

كما يظهر الشكل 3-34 نهاية معينة واحدة من كل من 
سلسلة خفيفة ‏ ثقيلة» وتسمى هذه النهاية «الجزء المتفير». 
ويسمى الجزء الباقى من كل سلسلة «الجزء الثابت». 
ويختلف الجزء المتغير بالحتلاف المناوعة الضدية: وهذا هى 
الجزء الذي يلتصق يصورة نوعية بالمستضد المعين. أما 
الجزء الثابت من الجسم المضاد فإنه يعين معظم الخواص 
الفيزيائية والكيميائية للضد ويحدد عوامل انتشاريته في 
الأنسجة والتصاقه بالبنيات النوعية 66/أءهمة (5.5) 
5 ضمن هذه الأنسجة واتصاله بالمعقدات المتممة 
وسهولة مرور الأضداد خلال الأغشية وخواصض الأضداد 
البيولوجية الأخرى. 

مناوعة الأضداد. من المعروف أن كل ضد هق ذتوعي 
لمستضد خاص بهء ويتسبب ذلك بالتنظيم البنيوي الفريد 
للحموض الأمينية الموجودة فى الأجزاء المتغيرة من 
السلاسل الثقيلة والخفيفة. ولهذه الأجزاء المتغيرة أشكال 
تجسيمية خاصة لكل مناوعة مستضدية بحيث أنه عندما 
يلامس المستضد الضد المعين فإن المجموعات التبادلية 
للمستضد تتلائم كصورة مرآوية لمثيلاتها على الضدء وبهذا 
توفر ارتباطاً سريعاً بين الضد والمستضد. ولا يكون هذا 


الارتياط ارتياطاً تساهمياً. ولكن عندما يكون الضد ذا نوعية 
خاصة عالية توجد فيه مواقع ارتباطية عديدة بحيث يكون 
التزاوج بين الضد والمستضد قوياً جداً وممسوكاً بواسطة 
(1) رابطة كارهة للماء. (2) ورابطة هيدروجيتية. (3) 
وانجذاب أيوني» (4) وقوى فان در قالز. كما أنه يخضع 
لقانون قعل كتلة الديناميكا الحرارية. 


تركيز ارتباط الضد ‏ المستضد 

وحيث هأ ثابتة الألفة غ88ا0005 221112119 وهي مقياس 
لشدة ارتباط الضد بالمستضد. 

ومن الملاحظ قي الشكل 3-34 بأن هناك موقعين 
متقيرين على الضد لالتصاق المستضد بهماء ولهذا فإن 
معظم الأضداد هى ثنائية التكافؤ. ولكن هناك نسبة ضكيلة 
من الأضداد تتكون من اتحادات ما يصل إلى عشر سلاسل 
خفيفة وعشر سلاسل ثقيلة ولذلك تكون لها مواقع ارتباطية 
قد تصل إلى عشرة مواقع. 

أصئاف الأضداد. توحد خمسة أصتاف عامة من الأصضداد 
تسمى (ظع1. (للع1. شذع1]. ع1. الاع1) ويدل ع1 على 
اتقلويلين المناعي وتشير الحروقف الأخرى الملحقة على 
صنف كل وأحد مته. 

ويما أن درأستنا محدودة هناء يعتير صنفان من أصناف 
هذه الأضداد مهمين. وهما ©18 وهى سد ثناكى التكافق 
ويكوّن حوالي 4675 من الأضداد في جسم الشخص السوي, 
والصنف الآخر هو 185 الذي يمتلك عشرة مواقع ارتباطية 
ولكنه يكوّن نسبهة صغيرة من أصناف الأضداأد, وهو مهم 
بصورة خاصة في الأرجية (311618. وصنف 1811 مهم أيضاً 
لآن تسبة عالية من الأضداد التى تتكون أثناء الاستجاية 
الأولية هي من هذا الصنف, وله عشرة مواقع ارتباطية أيضاً 
مما يجعله مؤثراً جداً في حماية الجسم من الغزاة بالرغم 
من قلة نسيته. 


آليات عمل الأضداد 


تعمل الأضداد لحماية الجسم من العوامل الغازية بطريقتين 
مختلفتين: (1) بالهجوم المباشر على الغزاة. (2) ويتنشيط 
الجهاز المتمم الذي له وسائله العديدة فى تدمير الغزاة. 

عمل الأضداد المباشر على العوامل الغازية. يبين 
الشكل 4-34 الأضداد (المبينة بالخطوط بشكل لا) وهي 
تتفاعل مع المستضدات. وتتمكن الأضداد من تبطيل العامل 
الغازي بطرق عديدة وذلك لأنها ذات طبيعة ثنائية التكافق 
وبسبب تعدد المواقع المستضدية على معظم العوامل 
الغازية. ومن هذه الطرق: 
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الشكل 4-34. ربط جزيئات المستضد مع بعضها البعض بالأضداد 


1. التراصضص 385101122110133 حيث تلتّحم البنيات الكبيرة 
كالجراثيم وخلايا الدم الحمراءء التي تحوي مستضدات على 
سطوحهاء ببعضها مكونة كتلاً كبيرة. 

2. الترسيب 7201501]81008م حيث يصبح المعقد الجزيئى 
للأضداد أو المستضدات الذؤوبة (كذيفان الكزازن) كبيراً جداً 
لحد يصبح عنده غير ذؤُوب فيترسب. 

3. التعادل 116015811236107 حيث تغطي الأضداد المواقع 
السمية للعامل المستضدي. 

4. الانحلال 515ئز1 حيث تكون بعض الأضداد القوية جداً 
قادرة على مهاجمة أغشية العوامل الخلوية مباشرة فيؤدي 
ذلك إلى تفجيرها. 


ومع ذلك فإن التأثيرات المباشرة للأضداد التى تهاجم 
المستضدات الغازية لا تمتلك القوة الكافية, في الحالات 
السوية, لتقوم بالدور الرتيسي في وقاية الجسم من الغزاة, 
ولذلك فإن معظم الوقاية تأتي عن طريق التأثيرات 
التضخيمية للجهاز المتمم الذي نصفه أدناه. 


الجهاز المتمم لعمل الأضداد 

مصطلح «المتممة» 0120161011 مصطلح عام شامل 
يصف جهازاً من حوالي 20 بروتيناً مختلفاً الكثير منها 
سليقات إنزيمية. والعوامل الرئيسية قى هذا الجهاز هي 11 
بروتيناً مرئّزة من 01 إلى 9© ثم (8) و (2) كما يوضحها 
الشكل 5-34. وفى العادة توجد كل هذه العوامل بين 
بروتينات البلازما وكذلك بين بروتينات البلازما التي 
تتسرب من الشعيرات الدموية إلى أحياز الأنسجة. وعادة ما 
تكون سليفات الإنزيمات غير فعالة ولكنها تنشط بطريقين 
منقصلين: (1) الطريق التقليدي (2) والطريق البديل. 
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الشكل 5-34. سلسلة التقاعلات آثناء 
(ماخوذ بتصرف من: 8 عولصوكرهالم 
لقعتاملات أه 5لق امع ضقلدلناة :لوهم 
8 لآلا بوتطماعلهامقطة ,بزوةاصبالمكما 


7 م0 2 5 010لاة5) انحلال الخلايا 


الطريق التقليدي. ينشّط الطريق التقليدي [62أوقةاء 6ط) 
1217م يتفاعل المستضد ‏ الضد. قعندما يرتبط ضد مع 
مستضد ينكشف موقع تفاعلي نوعي على الجزء «الثابت» 
من الضد ويرتيط هذا بدوره مباشرة مع جزيء (1)©) من 
جهاز المتممة ويحرك ذلك «سلسلة» متتالية من التفاعلات 
المبينة في الشكل 5-34. ويبدأ ذلك من تنشيط سليف 
الإنزيم 01 نفسه. ونحتاج هنا إلى بضعة اتحادات 
مستضدية - ضدية فقط لتنشيط عدة جزيئات فى هذه 
المرحلة الأولى من جهان المتممة. وتنصشّط إنزيمات 1© 
(المتمم 1) المولدة بهذه الطريقة بشكل متناوب كميات 
متزايدة من الإنزيمات في المراحل الأخيرة من النظام: 
فيتولد بذلك تقاعل كبير جداً من بداية صغيرة جداً, كما 
تتولد نتأجات نهائية كما هى مبين فى الشكل. ويسيب العديد 
من هذه النتاجات تأثيرات مهمة تساعد في منع حدوث أية 
أضرار تولدها الجراثيم أو الذيفانات الغازية. ومن بين أهم 
هذه التأثيرات: ١‏ 

1. الطهابة 128161013صو5صه والبلكمة 80360515 قلام. ينشط 
أحد نتاجات متممة السلسلة, وهو المتمم (0360) البلعمة 
بالعدلات والبلعميات ويجعلهما يبتلعان الجراثيم التي يلتصق 
بها معقد المستضد ‏ الضد. وتسمى هذه العملية الطهاية 
وهي غالباً تزيد عدد الجراثيم التي يمكن إبادتها يمثات 
المرات. 

2. الانحلال 17515. أحد أهم النتاجات كلها لسلسلة المتممة 
هو المعقد الاتحلالي المكوّن من اتحاد عدة عوامل متممة 
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تؤشر إليها المتممات 0506789 التى لها تأثير مباشر على 
تفجير الغشاء الخلوي للجراثيم أى للكائنات الغازية الأخرى. 

3. التراص 3881041324108. كما تغير أيضاً نتاجات المتممة 
سطوح الكائنات الغازية وتجعلها تلتصق بيعضها البعض 
وهذا هو ما يحفز تراصها. 

4. تعادل الفدروسات 1111565؟ 01 16111120121011. تتمكن 
إنزيمات المتممة ونتاجاتها الأخرى من مهاجمة بنيات بعض 
الفيروسات وتجعلها يذلك غير مفوّعة أتاع110111111, 

5. الانجذاب الكيميائي 161020]3515©. تولد شدقة المتمم 
8 اتجذاباً كيميائياً للعدلات والبلعميات ويؤدي ذلك إلى 
هجرة أعداد كبيرة من هذه البلعميات إلى المنطقة الموضعية 
لتلعامل المستضدي. 

6. تنشيط الخلايا البدينة )1285 والقعدات 5الطروقوط. 
تنشط شدفات المتمم 38©), والمتمم 048. والمتمم 58© 
والخلايا الجذعية والقعدات وتجعلها تحرر الهستامين وعدة 
مواد أخرى إلى السوائل الموضعية. وتسيب هذه المواد 
بدورها زيادة في جريان الدم وفي تسرب السوائل وبروتين 
البلازما إلى الأنسجة. كما أنها تسبب تفاعلات موضعية 
أخرى تساعد في تثبيط أو توقف العامل المستضدي. وتلعب 
هذه العوامل نفسها دوراً كبيراً في الالتهاب الذي بحثناه في 
الفصل 33 وفي الأرجية كما سنبحثه لاحقاً. ١‏ 

7 التاثيرات الالتهابية. بالإضافة إلى التأثيرات الالتهابية 
التي تولدها الخلايا البدينة والقعدات,. تساهم عدة نتاجات 
أخرى في الالتهاب الموضعي. وتسبب هذه النتاجات زيادة 


أكبر في جريان الدم فوق زيادته, وفي التسرب الشعيري 
للبروتينات وتخثرها في أحيان الأنسجة فتمئع بذلك تحرك 
الكائنات الغازية خلال الأنسجة. 

الطريق البديل. من الممكن أن يُنْشْط جهاز المتممة 
أحياناً من دون توسط التفاعل المستضدي - الضدي. ويتم 
ذلك بيصورة خاصة استجاية لأعداد كبيرة من جزيئات عديد 
السكريد التى توجد في أغشية خلايا بعض الكائنات الغازية. 
إذ تتفاعل هذه المواد مع عوامل المتممتين 8 و 8 فتتكون 
مواد تنشيطية تنشط عامل المتمم 03 ومحفزة بذلك باقي 
سلسلة المتممة حتى بعد مستوى المتمم 3©. وتتولد بذلك 

في الواقع كل هذه النتاجات النهائية بالطريقة التقليدية, 
وتسيب هذه نفس التأثيرات التى عدّدناها سابقاً في حماية 
الجسم من الغزاة. ١‏ 

ولما كان الطريق البديل لا يتضمن تقاعل مستضد ‏ ضدء 
فلذلك يصيح أحد خطوط الدفاع الأمامية الأولية ضد 
الكائنات الحية الغازية ويكون عند ذاك قادراً على العمل حتى 
قبل أن يصبح الجسم منيعاً ضد الكائنات. 


ميزات خاصة لجهاز اللمفاويات التائية ‏ 
الخلايا التائية المنشّطة و «المناعة 


بالتو سط الخلوى» 


تحرير الخلايا التائية المنشّطة من النسيج اللمفاوي 
وتكوين الخلايا ذات الذاكرة. تتكائر اللمفاويات التائية 
للنسيلة النوعية الخاصة بالأنسجة اللمفاوية عند تعرضها 
لمستضدات مناسبة كالتي توفرها البلعميات المجاورة 
وتحرر أعداداً كبيرة من الخلايا التائية المنشطة بطريقة 
مشابهة لتحرير الأضداد بالخلايا البائية المنشّطة. والفرق 
الرتيسى هو أنها بدلاً من أن تحرر أضداداً فإنها تكوّن خلايا 
تائية منشّطة وتحررها إلى اللمف. وتمر هذه بعد ذلك إلى 
الدوران وتتوزع في أنحاء الجسم مارة خلال جدران الأوعية 
الشعرية إلى أحياز الأنسجة ثم تعود ثانية إلى اللمف والدم 


وتدور مره بعد أخرى في أتحاء الجسم لعدة أشهر وأحياناً 


لعدة سنين. 

كما تتكون خلايا الذاكرة اللمفاوية التائية بنقس الطريقة 
التي 3 تتولد يها خلايا الذاكرة البائية في جهان الأضداد. وهذا 
يعني أنه متى ما نشّط المستضد نسيلة لمفاوية تائية يحفظ 
العديد من اللمفاويات المولدة حديثاً قي النسيج اللمفاوي 
لتكون لمفاويات تائية إضافية للنسيلة النوعية الخاصة. وفي 
الواقع تنتشر خلايا الذاكرة هذه خلال النسيج اللمقاوي 
للجسم كله. ولهذا فعندما يتعرض الجسم لاحقاً لنقس 
المستضد تتحرر الخلايا التائية المنشطة أسرع كثيراً وبشدة 
أكبر مما تتحرر به في حالة الاستجابة الأولية. 

مستقبلات المستضدّ على اللمفاويات التائية. ترتبط 
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الشكل 6-34. تنظيم الجهاز المناعي والتأكيد على الدور الحيوي للخلايا 
الثاثية المساهدة. 


المستضدات مع جزيئات استقبالية 5عإناء10016 07)مع0عم 
على سطح الخلايا التائية بنفس الطريقة التي ترتبط يها مع 
الأضداد. وتتكون هذه الجزيئات المستقبلية من وحمسدة 
متغيرة شبيهة بالجزء المخنلف للجسم المضاد ولكن يرتبط 
قسمه الجذعى ارتباطاً وتيقاً مع غشاء الخلية. ولذلك قفإنه لا 
يفرز من الخلية إلى سوائل الجسم. وهناك حوالي 100000 
موقع استقبالي على سطح الخلية التائية الواحدة. 


الأنماط المتعددة من الخلايا التائية 
ووظائفها المختلفة : 


لقد أصبح من الواضح بأن هناك عدة أنماط مختلقة من 
الخلايا التائية. وتصنف هذه إلى ثلاث مجموعات رئيسية: 
(1) خلايا تائية مساعدة 15اع»ه '1 :عم1اع8. (2) وخلايا تائية 
سامة للخلايا 6118© '1' ع10<12]مالات, (3) وحالديا تائية كاينة 
وزع 1 85508م2نا5. وتتماين وظائف كل نوع من هذه 
الخلايا وتختلف عن وظائف الأخريات. 


5356 القسم ايا خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 


الخلايا التائية المساعدة ‏ 
دورها في التنظيم الشامل للمناعة 

الخلايا التائية المساعدة هى أكثر الخلايا التائية تواقراً إن 
إنها تؤلف في العادة أكثر من ثلاثة أرباعها كلها. وكما يدل 
عليه أسمها سمها فهي تساعد في وظائف الجهاز المناعي بعدة 
طرق مختلفة. وفي الواقسع فهي تعمل كمنظم رئيسي 
وبطريقة أساسية لكل الوظائف المناعية كما هو مبين في 
الشكل 6-34. وهي تقوم بذلك بتوليد مجموعة من وسطاء 
اليروتين المسماة لمقوكينات 0115م ظلالا! التي تعمل على 
خلايا أخرى في الجهاز المناعي وكذلك على خلايا نقى 
العظام. ومن بين اللمفوكينات المهمة التي تفرزها الخلايا 
التائية المساعدة: 


2  نيكولرتنأ‎ 

3  نيكولرتنأ‎ 

4  نيكولرتنأ‎ 

أنترلوكين - 5 

انترلوكين - 6 

عامل مثيه لمستعمرة المحبيات ‏ الوحيدات 
انترفيرون غاما 


الوظائف التنظيمية النوعية للمفوكينات. عند غياب 
اللمفوكينات من الخلايا التائية المساعدة يُشْلٌّ تقريباً ما 
يتبقى من الجهاز المناعى. والواقع أن الخلايا التائثية 
المساعدة هي الخلايا التي يثبطها أى يدمرها فيروس 
متلازمة العوز المناعي المكتسب (الايدز) بحيث يبقى الجسم 
من دون حماية أبداً تقريباً ضد المرض المُعدي مما يؤدي 
إلى التأثيرات المميتة المعروفة اليوم لمرض الأيدن (81925). 
ومن دين الوظائف التنظيمية النوعية الخاصة ما يلى: 

تنبيه نمو وتكائر الخلايا التائية السامة للخلايا 
والخلايا التائية الكابتة. عند غياب الخلايا الثائية المساعدة 
تنشط النسائل لدرجة قليلة جدآ لتوليد خلايا تائية كابتة 
وخلايا تائية مولدة للخلايا التائية السامة للخلايا بواسطة 
معظم المستضدات. وللمفوكين المسمى أنترلوكين - 2 تأثير 
تنبيهي خاص وشديد في تنبيه نمو وتكاثر الخلايا التائية 
السامة للخلايا والتائية الكابتة. وبالإضافة لذلك يمتلك العديد 
من اللمفوكينات الآخرى تأآثيرات آقل فعالية. خاصة 
الأنترلوكين ‏ 4 والانترلوكين ‏ 5. 

تنبيه نمو الخلايا البائية وتمايزها لتوليد الخلايا 
البلازمية والأضداد. إن التأثيرات المباشرة للمستضدات فى 
تحفيز نمى الخلايا البائية وتكاثرها وتوليدها للخلايا 
البلازمية وإفرازها للأضداد ما هى إلا تأتيرات ضعيفة جداً 
أيضاً من دون «مساعدة» الخلايا التائية المساعدة. وتشارك 
كل الانترلوكينات تقريباً في استجابة الخلايا اليائية, 


ويصورة خاصة الأانترلوكينات 4 و5 و 6. والواقع أن لهذه 
الانترلوكينات الثلاثة تأثيرات قوية على الخلايا البائية 
لدرجة أنها صارت تسمى عوامل تنبيه الخلايا أى عوامل نمو 
الخلايا البائية. 

تنشيط جهاز البلعميات. تؤثر اللمفوكينات على 
البلعميات أيضاً. فهي أولاً تيطىء .2 توقف هجرة البلعميات 
بعد انجذابها كيميائياً نحى منطقة النسيج الملتهب وتسبب 
بذلك تراكمها المفرط فيه. وثانياً إنها تنشط البلعميات 
لتسبب بلعمه أكثر كفاءة فتسمح للبلعميات بمهاجمة وتدمير 
أعداد متنزايدة من الكائنات المهاجمة. 

التاثير التنبيهي التلقيمي الراجع على الخلايا 
المساعدة نفسها. لبعض الأنترلوكينات. وخاصة 
للأنترلوكين - 2 ,تأثير تلقيمي راجع موجب ومباشر في 
تنبيه تنشيط الخلايا التائية المساعدة نقسها. ويعمل ذلك 
كمضخم يعزز استجابة الخلايا المساعدة لدرجة أكبر فيعزز 
بذلك كل الاستجابة المناعية للمستضد المهاجم. 
الخلادا التائية السامة للخلانا 

وهي خلايا الهجوم المباشر التي تتمكن من قتل الكائنات 
الحية وأحياناً بعض خلايا الجسم نفسه. ولهذا فإنها غالياً ما 
تسمى الخلايا القاتلة 15اء© +81116. وتسبب المستقبلات 
البروتيئية الموجودة على سطوح الخلايا السامة للخلايا 
ارتباطها الوثيق جداً بالكائنات أو بالخلايا التي تحوي 
مستضداتٍ ارتباطها النوعي الخاص. وتقوم بعد ذلك يقتل 
الخلايا التي تهاجمها بالطريقة المبينة في الشكل 7-34,. 
وتفرز الخلايا التائية السامة للخلاياء بعد ارتباطهاء 
البروتينات السولدة للثقوب والسي تسمى برفورينات 
(الثاقبات) 06:10:105 التي تثقب عملياً ثقوياً دائرية كبيرة 
في أغشية الخلايا المهاجمة. وتحرر بعد ذلك الخلايا السامة 
إلى الخلايا المئقية المهاجمة مباشرة مواد سامة وتؤدي إلى 
اننفاخها لدرجة كبيرة وذويانها بعد ذلك بقليل بصورة تامة. 

خلايا ثائية سامة للخلانا --_ ه” 

(خلايا قائلة) 


الشكل 7-34. التدمير المباشر للخلية الغازية بواسطة. اللمفاويات 
المحسّسة. 


من المهم بصورة خاصة أن نعرف أن هذه الخلايا 
«القاتلة» السامة للخلايا تتمكن من الانسحاب من الخلايا 
الفريسة بعد ثقبها وتوصيل المواد السامة لها ثم تتحرك 
لتقتل خلايا عديدة أخرى. وفي الواقع تبقىي هذه الخلايا حية 
حتى بعد تدمير كل الخلايا الغازية ويبقى العديد منها في 
الأنسحة لعدة أشهر آخرى. 

وبعض الخلايا التائية السامة للخلايا مميت بصورة 
خاصة للخلايا النسيجية التى سيق أن هاجمتها الفيروسات, 
لأن العديد من جسيمات الفيروسات تنحشر فى أغشية هذه 
الخلايا وتجذب إليها الخلايا التاكية استجاية لاستضداديتها 
الفيروسية. وتقوم الخلايا التائية بدور مهم في تدمير 
الخلايا السرطائية وخلايا القلب المغروس أو الأنواع الأخرى 
من الخلايا «الغريبة» عن الجسم. 
الخلايا التائية الكابتة 

نّ ما بعرف عن الخلايا التائية الكابتة '1' +156580مم1ا5 
5اء» هو أقل بكثير عما يعرف عن الأخريات2 ولكن هذه 
الخلايا قادرة على كبت وظائف الخلايا التاكية المساعدة 
والخلايا التائية السامة للخلايا. ويعتقد أن وظائف هذه 
الخلايا تساعد في تنظيم فعاليات الخلايا الأخرى» وتمنعها 
من القيام بتفاعلات مناعية مبالغة يمكن أن تؤذي الجسم. 
ولهذا السبب غالباً ما تصنّف الخلايا الكابتة مع الخلايا 
المساعدة على أنها «خلايا تائية تنظيمية» '1 '0126019اع768 
5 . وأحد التعليقات على وظائف هذه الخلايا هى الآتى: 
تُنشّط الخلايا التائية المساعدة الخلايا التاثية الكابتة التي 
تعمل بدورها كمحكم تلقيمي راجع سلبي للخلايا المساعدة. 
ويهذا تحدد أوتوماتياً مستوى فهالية جهاز الخلايا التائية 
المساعدة. كما يحصل أيضاً أن الخلايا التائية الكابتة تقوم 
بدور مهم في تحديد مقدرة الجهاز المناعيى على مهاجمة 
أنسجة الجسم نفسه. وهذا هى ما يسمى التحمل المنيع 
16 1151111116 الذي سنيحته في المقطع التالي. 


55 ب ا : 0 |!! 3 ا 0-34 !! 25 : 030 لاد : 03-3 
الشخص نفسه ‏ دور المعالجة 
المسيقة في التوتة ودقفي العظام 

من الواضح أنه إذا ما أصبح الشخص منيعاً لأنسجته 
الذاتية فإن ذلك يعنى أن عملية المناعة المكتسبة هذه تدمر 
جسم الشخص نفسه. ولحسن الحظ «تدرك» آلية المناعة 
طبيعياً أن أنسجة الشخص نفسه متميزة تماماً عن أجسام 
الغزاة وأن جهازه المناعى يولّد أعداداً قليلة جداً من 
الأضداد أو الخلايا التائية المنشطة ضد مستضداته نفسه. 
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وتسمى هذه الخاصية التممل الذاتي 6016:8268 5611 للجسم 


. لأنسحته الذاتية. 


معظم التحفل دتولد من انتقاء النسائل أثناء المعالجة 
المسيقة. من المعتقد أن معظم ظواهر التحمل تتولد أثناء 
المعالجة المسبقة للمفاويات التائية في التوتة واللمفاويات 
البائية في مناطق مهالجتها المسيقة ‏ فى الإنسان فى نقى 
العظام. ويعود سيب هذا الاعتقاد إلى أنه عند رق مستضد 
قوي إلى الجنين أثناء قترة تكون اللمفاويات في هاتين 
المنطقتين يمنع تطوير نسائل اللمفاويات عند تعريض 
لمقفاويات معينة في النسيج اللمفاوي ذات مناوعة للمستضد 
المزروق. وقد أثبتت التجارب أيضاً أنه عند تعريض خلايا 
لمفاوية معينة غير ناضجة في التوتة إلى مستضد قوي 
فإنها تتحول إلى أرومات لمفاوية وتتكاثر بكثرة ثم تتحد مع 
المستضد المنبه لها ويعتقد يأن هذا التاثير يودي إلى 
تدمير الخلايا نفسها قبل أن تتمكن من الهجرة إلى الأنسجة 
اللمفاوية لتستحمرها. 

ولذلك يعتقد بأنه أثناء المعالجة المسبقة للمفاويات فى 
التوتة وفي نقي العظام تكون جميع أو معظم النسائل 
اللمفاوية. ذات النوعية الخاصة لأنسجة الجسم نقسه؛ خلايا 
ذأتية التدمير بسبب تعرضها المستمر لمستضدات الجسم. 

دور الخلايا التائية الكايتة في توليد التحمّل. من 
المحتمل أن تكون الخلايا التائية الكابتة مسؤولة عن نوع 
آخر من «التحمل الذاتى». فمثلاً يحدث أحياناً تفاعل مناعة 
ذاتية ضد أحد أنسجة الجسم ولكنه يزول بعد بضعة أيام أو 
بضعة أسابيع بالرغم من بقاء أضداد للمناعة الذاتية في 
بلازما الدوران. والذي حدث هى أن غدد الخلايا التائية 
الكابتة المحسّسة نوعياً للمستضد الذاتي المهاجم قد ازداد 
كثيراً. ويعتقد أن هذه الخلايا التائية الكابتة تعمل على 
مضادّة تأثيرات الأضداد للمناعة الذاتية وتأثيرات الخلايا 
المساعدة المحسسة والخلايا التاثية السامة للخلايا أيضاً 
فتحصر بذلك الهجمة المناعية على الأنسجة. وبالرغم م من 
ذلك فإن هذا ليس واضحاً لحدٍ الآن. 

قصور آلية التحمّل بولّد أمراض المناعة الذاتية 
1565 311101111111111 مم الأسف غالباً ما يفقد بعحض 
الناس تحمّلهم المناعى لأنسجتهم الذاتية. ويحصل ذلك لدرجة 
أعلى كلما تقدم سن الشخص. ويحصل ذلك يعد تدمير بعض 
انسجة الجسم التي تحرر كميات كبيرة من المستضدات الذاتية 
التي تدور في الجسم والمفترض أنها تولد مناعة مكتسية 
بشكل لمفاويات تائية منشّطة أو أجسام مضادة. 

وتشمل الأمراض النوعية العديدة التي تتولد من المناعة 
الذانية 'ا)810)01511101 (1) الحمى الرثوية (الروماتزمية) 
17615 1116111112110 حيث يصبح الجسم فيها منيعاً ضد 
أنسجة مقاصله وقلبه وخصوصاً صمامات قلبه بعد تعرضها 
لنوع خاص من ذيفان عفدي «لزه) أهع0000مع511 يحوي 
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فى بنيته الجزيشية حاتمة 6م1]10م© مستضدية شبيهة يبنية 
بعض المستضدات الذاتية للجسم نفسه. (2) وأحد أنماط 
التهاب كبيبات الكلى 111115م810116101006 حيث يصيح 
الشخص قيه منيعاً ضد الغشاء القاعدي للكبيبات, (3) 
ومرض الوهن العضلى الوبيل 8527915 720(251]1561112 حيث 
تتولد مناعة ضد بروتينات مستقبلات الاسيتيل كولين في 
الموصل العصبي العضلى مما يسبب الشلل: (4) ومرض 
الذأب الحمامي 00 1ه 5 حيث يصبح الشخص 
منيعاً ضد العديد من أنسجة الجسم فى وقت واحد مما 
يسبب تخريباً واسعاً في الجسم غالباً ما يؤدي إلى الموت 
السريع. 


التلقيح 

استعملت عملية التلقيح 72661081108 لسنين طويلة لتوليد 
مناعة مكتسبة ضد أمراض خاصة. فمن الممكن تلقيح 
الشخص يزرقه بكائنات ميتة غير قادرة على توليد المرض 
ولكنها لا تزال تحوي مستضدها الكيميائي الخاص بها. 
واستعمل هذا النوع من التلقيح للحماية من مرض التيفوئيد 
والسعال الديكى 1817ام0ت 1788م7<500 والخناق 3اتتعغطم01 
والعديد من الأمراض الجرثومية الأخرى. كما يمكن توليد 
المناعة ضد الذيفانات بمعالجتها يمواد كيمياثية تدمر 
طبيعتها السمية بالرغم من بقاء مستضداتها المولّدة للمناعة 
سليمة. وتستعمل هذه الطريقة عند التلقيح ضد الكزاز 
5 والتسمم الوشيقي 0 وضد بعض الأمراض 
السمية الأخرى. وأخيراً من الممكن تلقيح الشخص يعدوى 
ذات كائنات حية موهّنة حيث تُنكى هذه الجراثيم فى وسط 
استنباتي خاص أو تمرر خلال سلسلة من الحيوانات حتى 
تتطافر لدرجة كافية كي لا تولد المرض ولكنها تبقى حاملة 
للمستضد النوعى الخاص. وتستعمل هذه الطريقة للوقاية 
من التهاب ستجابية النخاع 15]ف/1009اهم والحمى الصفراء 
والحصية والجدري والعديد من الأمراض الفيروسية الأخرى. 
المناعة اللافاعلة (المنفعلة) 

كل المناعات المكتسبة التى يحثناها حتى الآن هى 
مناعات قاعلة إ]ذهناتصص! 21176 أي أن جسم الشخص 
نفسه يولّد إما أضداداً (أجساماً مضادة) أو خلايا تائية 
منشّطة استجابة لغزو الجسم بمستضد غريب. ولكن من 
الممكن نوليد مناعة وقتية لدى الشخص من دون زرقه بأي 
مستضد كان. ويتم ذلك يتسريب أجسام مضادة أو خلايا 
تائية منشطة؛ أو كليهماء من شخص آخر. أو من حيوان 
ولدت لديه مناعة فاعلة ضد المستضد المعين. وتدوم مثل 
هذه الأضداد لمدة أسبوعين أو ثلاثة يكون الشخص خلالها 
محمياً ضد المرض الغازي. وتدوم هذه الخلايا التائية 


المنشطة لبضعة أسابيع إذا ما سريت من شخص لآخر 
ولمدة بضع ساعات إلى بضعة أيام عندما تسرب من حيوان. 
ويسمى تسريب الأجسام المضادة أو اللمفاويات لتوليد 
المناعة, المناعة اللافاعلة (منقهعلة) 'زالطلالتدر! 85519م, 


الأرجية وفرط التحسّس 


إن أحد التأثيرات الجانبية المهمة للمناعة هو توليد 
الأرجية 211658 أو أنواع أخرىي من قرط التحسس المناعي 
تحت يعض الظروف الخاصة. وهناك أنواع عديدة من 
الأرجية وفرط التحسس يمكن أن يحدث البعض منها في 
الاشخاص الذين لديهم استعداد أرجي خاص. 


الأرجية الناتجة عن الخلايا التائية 
المنشطة: أرجية التفاعل الآجل 

يسبب هذا النوع من الارجية قي الغالب طفحاً جلدياً 
استجابة لبعض الأدوية أو المواد الكيميائية خاصة بعض 
المذوّقات 20517613165 والمواد الكيميائية البيتية التى كثيراً ما 
يتعرض الجلد لها. والمثل الآخر على هذه الأرجية هو الطفع 
الجلدي الذي يتولد عند التعرض لسم اللبلاب لإلا1. 

وتنشأ أرجية التفاعل الآجل عن الخلايا التائية المنتشطة 
وليس عن الأجسام المضادة. فقى حالة سم اللبلاب لا يسبب 
ذيفانه نفسه ضرراً كبيراً للأنسجة لكن يؤدي التعرض 
المتكرر له إلى توليد خلايا تائية مساعدة منشطة وخلايا 
تائية سامة للخلايا. ويعد التعرض التالي لذيفان سم اللبلاب 
تنتشر الخلايا التائية المنشطة خلال ما يقارب اليوم الواحد 
إلى الجلد بأعداد كافية لتستجيب لذيفان سم اللبلاب ولتظهر 
تفاعلاً مناعياً خلوي التوسط. وعندما نتذكر بأن هذا النوع 
من المناعة يمكنه أن يحرر عدة مواد سامة من الخلايا 
التائية المنشطة مع غزو كاسمح للأنسجة بالبلعميات 
وتأثيراتها اللاحقة نفهم جيداً بأن النتيجة النهاكية لبعض 
أرجيات التفاعل الآجل يمكن أن تولد تخريباً شديداً للأنسجة. 
ويحصل التلف عادة فى المناطق النسيجية حيث يوجد 
المستضد المحرّض.. مثل الجلد في حالة سم اللبلاب. أو 
الرئتين لتوليد وذمة رئوية وهجمات ربويّة في حالة بعض 
المستضدات المنقولة بالهواء. 


الأرجدات عند الشخص «الأرحى» 
ذى الأضداد 1915 المفرطة 

يمتلك يعض الأشخاص استعداداً «أرجيأ» يسمى الأرجية 
التأتبية 'ا811618 أأمماهة. لأنها تتولد عن استجابة غير 


لهولاء الأشخاص وراثياً من الأبوين إلى أبناتهما. وتتصف 
هذه الأرجية يوجود كميات كبيرة من الأجسام المضادة ع1 
والتي تسمى الأضداد التحسسية أو الراجنة (الرواجن) 
0015 نا كرزمامناأدوعة ذه 35أعدع: لتفقريقها عن الأجسام 
المضادة من النوع 0ج1 الأكثر شيوعاً. وعندما يدخل 
المستارج 2116865 (الذي يعرف كمستضد يتفاعل بصورة 
نوعية مع نمط نوعي خاص من جسم مضاد راجن 188) إلى 
الجسم يحدث تفاعل مستارج - راجن ويؤدي بالتالي إلى 
تفاعل أرجي. 

وهناك خاصية خاصة للأجسام المضادة 185 (الرواجن) 
وهي نزعتها القوية للالتصاق بالخلايا البدينة والقعدات. 
وفى الحقيقة تتمكن هذه الخلايا من الارتباط بما يصل إلى 
نصف مليون جزيء من الأجسام المضادة, ومن ثم عندما 
يرتبط مستضد (مستارج) عديد المواقع الارتباطية مع 
العديد من الأجسام المضادة 185 الملتصقة بخلية بدينة 
واحدة أو قعدة واحدة فإن ذلك يسبب تغييراً مباشراً فى 
غشاء الخلية. ومن المحتمل أن ذلك ينتج من تأثير فيزيائي 
بسيط وهو جزيئات الأجسام المضادة التي تنسحب إلى 


- 
ف 


بعضها البعض بواسطة المستضد. وعلى أية حال ينفجر 
العديد من الخلايا البدينة والعقدات ويحرر البعض الآخر 
منها حبيباتها من دون أن تنقجر كما تفرز أيضأ مواد أخرى 
لا تصنعها حبيباتها المحررة. وتشمل هذه المواد المختلفة 
التي تحرر مباشرة أو التي تفرز بعد ذلك بقليل الهستامين 
والمادة البطيئة الاستجابة تلتاق (وهي مزيج من مواد سامة 
تسمى اللوكوترينات 0]516065انا1) ومادة الانجذاب 
الكيميائى للحّمضات وبروتياز 075016356 ومادة الانجذاب 
الكيمياكى للعدلات والهيبارين وعوامل تنشيط الصفيحات. 
وتسبب كل هذه المواد ظواهر عديدة مثل توسع الأوعية 
الموضعية وجذب الحمضات والعدلات إلى موقع التفاعل 
والإضرار بالأنسجة الموضعية بالبروتيان وزيادة نفوذية 
الأوعية الشعرية وفقدان السوائل إلى الانسجة وتقلص 
الخلايا العضلية الملساء الموضعية. ولذلك قمن الممكن أن 
يحدث أي عدد من الاستجابات النسيجية الشاذة المتنوعة 
حسب نوع النسيج الذي يتم فيه التفاعل المستضدي 
الراجن. ومن بين الأنماط المختلفة للاستجابات الأرجية التى 
تحصل بهذه الطريقة ما يلي: ْ 

التاق 19215 :اوهده. عند زرق مستارج نومي خاص 
إلى الدوران مباشرة من الممكن أن يتفاعل في ساحة واسعة 
من الجسم مع قعدات الدم ومع الخلايا الجذعية التي توجد 
خارج الأوعية الدموية الصغيرة مباشرة. ولهذا يحصل تفاعل 
أرجي واسع الانتشار خلال الجهاز الوعائي وفي الانسجة 
المتعلقة به مباشرة. ويسمى هذا «التاق». ويؤدي الهستامين 
الذي يحرر إلى الدوران إلى توسع وعائي محيطي واسع 
الانتشار مع زيادة في نفوذية الأوعية الشعرية وفقدان كمية 
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كبيرة من البلازما من الدوران. وغالباً ما يموت الأشخاص 
الذين يعانون من هذا التفاعل ويصابون بالصدمة الدورانية 
فيموتوا خلال بضع دقائق ما لم يعالجوا بالنورابينفرين 
لمقاومة تأثير الهستامين. ولكن الخلايا تحرر أيضاً مريج 
اللوكوترينات 5ع10]:16856نا! المسمى المادة البطيكة 
الاستجابة للتأق التي تسبب أحياناً تشنج عضلات الفم 
والقصيبات فتولد نوبة شبيهة بالربوء وقد تولد الاختناق 
أحياناً الذي يؤدى إلى الموت. 
الشرى «نعه»)<ن. يتولد الشرى من دخول المستضد إلى 
باحات جلدية نوعية ويولد تفاعلات تأقية موضعية. كما يولّد 
الهستامين المحوّر موضعياً (1) توسعاً وعائياً يولد مباشرة 
وهيجاً أحمر 418:6 60 (2) وزيادة النفوذية الموضعية 
للشعيرات التي تؤدي إلى تورم الجلد في مناطق محدّدة 
موضعياً خلال الدقائق اللاحقة. وغالياً ما تسمى هذه 
التورمات «انبثارات» 11765. وتمنع الأآدوية المضادة 
للهستامين المعطاة إلى الجسم قبل تعرضه هذا من تولد 
الانيثارات الشروية. 

حمى الكل 2691 '23ظ8. يحدث تفاعل المستارج ‏ الراجن 
في حمى الكلأ في الأنفء إذ يحرر الهستامين استجابة لهذا 
التفاعل فيولد توسعاً وعائياً موضعياً يؤدي إلى ارتفاع 
الضغط الشعيري وزيادة نفوذية الشعيرات. ويسبب هذان 
العاملان تسرب السوائل السريع إلى أنسجة الانف فتتورم 
بطانته وتزداد إفرازاتها. وهنا أيضاً تمنع الآدوية المضادة 
لليستامين هذا التورم. ولكن تبقى نتاجات تفاعل 
المستارج ‏ الراجن الأخرى قيد العمل فتولد تهيج الأنف مما 
يولد متلازمة العطاس 08010106/ا5 506621828 النمطية 
المعروفة بالرغم من المعالجة بالأدوية. 

الريو 25)13138. يتم تفاعل المستارج ‏ الراجن في الريق 
في قصيبات الرئة. ويظهر أن أهم مادة تحررها الخلايا 
البدينبة فى هذا المرض هي المادة بطيكة التفاعل 
5100-8 للتأق التي تسبب تشنج العضلات الملساء 
للقصيبات. وكنتيجة لذلك يجد الشخص صحعوية فى التنئقس 
إلى أن تزال نتاجات التفاعل الأرجي. ومع الأسف لا يكون 
للأدوية المضادة للهستامين إلا تأثير بسيط على تطور نوبة 
الربى لأنه يظهر بأن الهستامين ليس هو العامل الرئيسي 
المسؤول عن توليد التفاعل الربوي. 
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.كلعهماومع و8 لممنفمكا +86 علنيت عممعوامم 1117 /5دلكم دلو هه 7 ََ اط 

19905 ,كسمطلك]؟ عن عممعتتلاا؟ ,عدمدمم 

.5 01) بصماعمتدصو1 .ومنتملجوعظ. عصبسوعدمة كم ومكتمعطعه81 :2 8 ,مأعاعصمي 
.1994 رعمهآ ,معطعتاطظ8 ععميدر 

تالمظ .ووملمعدصم1 لمعتطلت :(كلم) 2[ .7 .8 رعلممفدع 1 اله .8 .1 ,ممدعهورت 
1888 بعصالا يع سمط لاا 11101 

فين ,98 بج باضيعة ,طق .لم3 ماعاوك وسسسعصذ عطا لس 3105 نك الآ رموعم1 

وابماءمنهذ طلئم تعمميب «ه؟ برروديعطا عطاوملة :.8 .8 بممجدعطاء]] 
987 ,39:6 تلظ بمعمدن كلاعم ععالما 

فآ 2 1 ,وتطتواء عاط 0 طفق .5 عقدمع 01 كتامقمه)ت1 عله هك ,2 2 طأعقمعه1] 

, 04 

لقت مسجم ومتووومه: ماعو عصناصص عط 31 1 لقم6 تر تومه[ 
0 ,79 .م رخوعة 

دومقصيه5 .8 .187 بمتطماممعلتط؟ .بومله معط أن إموطاءه] له كه ,لا ف راع [اع ا 
8 .من 

ص1 تمظمط همع ونصآ أمصعصصة لمومعاة :2 .ل ممط مك8 لصه 11 ,محصوقع 
5 1994 خصعوط وعحفة بعأعملا بعلل .وع مطح 

وم وجمله1 لجو عموصد عمط عموسس] إد كمموية بملجواماطا :لع ع .11 ,مسمقك 
.190 رمععرظ معحمط عأرملآ بول ,وععوعوزن] 

أ ممسماتجومة ميك هذ عاد ع8 .2ف لماع م1 سلف بأعجتملة له .54 .31 ,طم امومع 
1987 ,38:51 ,.السظ عععموت هتمع ثاميم [إعم 1 

البطسسط0. ايمل سا8 .54 انصة .كتو تعجرو عطابيظ كتاجيما عتمع وز :2 .2 ,المآ 


.1982 ,عدمعمع دا ] 
4 هدة ,عاعميهم لممتصتلم قمه لممنووامستسصا : 


علق :له +ع ,8 .كذة ,أممم.] 
1988 ,كسطلتة؟ ع عصم الم رعممس تلدظ 

وعملمموصمم1 لصة لمعطماة :5 سيكت ع 250 
,مهما لهج جمععابروم بعميي سيا 54 العة ومع لعدمظ ليه وم لمستصتض1 
,1994 

,118 .م بماصعة ,سف همك .سكعو عقتصممة عط لهه وعالة .30 ..[ ,متعاكمءغطمف] 
10 

وعماله قسد ويداإمصسصدصة أه مماوتعممع .5 بتاتملدظ لصه .7 .8 ,رعطاعم1 
87 ,.ه© سمقسسدة .8 ا بمقط افلم باع 

بلج .عموععا12 كسوناععكمل كه عمقمو2 همد مماترتصتط لله © سق .0 ,[أعلمصداخز 
104 ,عدم أدود تنا للتطعسق عمل لظ 

.مط صطلة ممتفمجووعهد وممخعرد عمجسصعصعة عله جعمقة :3 .[ بمماصجيمظ قصه .2 عاموصداذة 
1993 ,80 بم راصو ,نسم امه 


الخابت وأمعتاهم صا 2-سطدعاتعغمة ؛أمممتطوومععم آم 5عون علانعم معط للا .[ ,تعتاح 
1887 39-19 أأروضا «بصمصةة) عمممده 

دعم مله ستسفاكمة لصة عساسصمصة أن ممتكقتيجوعم عتمط كعمو :له أت رق بقسستزهوقة 
8 ,22469 ,.[ الكم؟ ,وممكامط ددرا مجعم لاعن 1 بجا معمدمو 

تعمممظ .8 ,1ن) ,ومتوستصعة1 .لصمرعظ لدج 1993 :تم سعسامالة :.15 .5 ,عمصملة 
: .183 رعن1 ,وسعطعتاطيظط 

مجم امتفصع طمصستصجحم] كه وأاعموهةق ممصمه5 عذممة لأعمه لفعتصتات :105 .5 ,عمصصدتم 
17 ..عمآ ,سعطعتاطن8 مويه .5 ,1 © ,ممع ستصصدط 

-طعتلطنط م .5 ,1ن دم وستصصه7 .125كم أن واكتوعطلعمسمنتصسة :.ي ,برطصملة 
.18993 .عسط ,وت 

قضة وعوتاضة معمطعط ومقدوططه لاه :عمصوععله) عتومامستاصصس] :لا .[ .0 ,لهدوولد 
,1958 ,147 نققة ,ععدعاءة ,معسهامطجرصررا 

1989 ,3:1818 ,.[ ظظاقفظ بعتامامممع [اعه 8 عط1 :ظ .0 ,باللا فده ,..[ .0 بعولوط 

-اعلفلتطاظ. تمعدمععممةك8 قمة كتفمجههان1 «مععمعوا[ مورعالة له هك .8 ,وممعفوط 

199 ,مم موجن1 8 .[ ,13 

.1994 ,ذوعر8 وعم بأعملا بجولة .ووه امصتصصة لماسمعدسمل سك .8 1 لوط 

ستعلديوة .8 ]ا بمتطماعلفلقط2 .5عضممة؟ :1 .[ .5 بمعمرمقة لسة .ف ,5 بمتلاماط 
4 ..م 

عه .امتوبرطط عمهم بورماسلجمعم عطا هذ تمعنويزة عتومامصسصسمم[ :لا .81 ,ملام حم 
1 711117 

1 بصمتكعسلمرط :معتقمط غضم لقدماعمصماة :14 .11 بممصصموم] امه م 13 عصميم 
كمعد ونويع انون عولتطصسوت علوملا جعلة .ممقعتاعوية لمعنمتات مه مستعمدع 
1904 


0 قط .5 01 بلتلماقصتصومة! .رمكواع4 عاومطمديها بط 1 ,ومواأعصدة 

.1994 رعم1 ركسم 2 

وى ال ا ا اك كه ععفاصوت مم معتلمطقصف :لم عه ,.11-.11 عاعمدلقمة 
.92 ,.عمه] ,ومعطعناطد2 متعوندظ 5 

لاتمنمم1 لصة ,وومامطمومصسحصده1 ,ومامصتصسصة1 :1 معوطعظ لصو ,.5 ,للعو 
.1905 ,عومما ؟ يوان بخكخ 0000 

.11054 لعومع مبومستصس] عطا ص عمدمملطة ومإوعارووعة3ة .له أ ,[ ,«عسمسمطاعطة 
1901 1 5 عل .ا اماع لطلتطع 

بققطواع لمانا .بعمامل8 منوعطاععصف لدعتهنان كم بمعتع8ة اله اء. .40 .10 ممع طائة 
94 بلاممستوجن1 .8 .[ 

رعممعقة .مممطهع احرص له فرص وم ممم المتايهات 12 عه 1 الاتصر5 
1985 ,2400:1169 

1 ,106 .م رارع5 .صق ع5 .عممععتل عصتستستماسم :سآ ستقصسزعه 

شاط كنتلفمة .1,0 طاة ومامصسصم1 لمعنمنان» اسه عتحوظ مله أت ,.2 ,نآ ,كعلا5 
4 ,رععهم] عة ممغعاومم 

.ععندةو تدده ممع عصمل ل قيرع قط لضم ومتكمليوع عمناصص1 :187 .[ ,ماعلامم5 
1987 .1:199 ..[ تأاظكقفما 

ع كسعتطلة/7؟ ,عتمحمةلد8 .ووم [متمدسعطمستتصدص1 أه كلقنمء سملمن7 :.] ,81 ,ومععوس1 
85 ,18 

أه غامد نوتمتدتيوء«مسدمسة عط رم فط عط .34 .2 ,وعللف لمة .8 .18 عدسهدل 
.1987 236:551 ,عممععك5 قلاع جرمدوعععة رعطعه أعصد كعهم تمع هدر 

07 بمعيصتصصسد! .ممدوعمصر؟ نومك 8منآ مصتصصرة 4مستبوعمة :8 20 عموتوتل؟ 
2 .عمط ,متعطاوتاأطنظ ععمنم؟ .5 

58 .توماعبعل0 تتعاوير عسصتصصدذ عط صم :.10 .181 رتعوممن) تنه ,ا .1 بممصكئتم1ا 
,654 بم بلاموع3 ,لاتق 

,5624 ,سق .ع5 أمعية عابعبيقغطا 2 كه ووعاكزة عمسم عط! .]8 بللعدعما/لا 
0 ,120 


الاستضدادية تولد التفاعلات 
المتاعدة للدم 


عندما جرت أولى محاولات نقل الدم من شخص للآخر 
تمت العملية بنجاح في بعض الحالات فقط؛ ولكنها غالياً ما 
أدت إلى تراص كريات الدم الحمراء وانحلالها مباشرة أو 
آجلاً نتيجة تفاعل نقل الدم النمطية التي تؤدلي أحياناً إلى 
الوفاة. وقد اكتشف منذ ذاك يأن لدماء الأشخاص المختلفين 
خصائص مستضدية ومناعية متباينة تسبب تفاعل الأجسام 
المضادة (الأضداد) في بلازما دم معين مع المستضدات 
على سطح كريات الدم الحمراء للدم الآخر. ولهذا السبب 
يصبح من السهل بمكان عدم توافق دم المعطي 001705 مع 
دم المتلقي اع1مأع2:, ولحسن الحظ من الممكن: إذا ما 
اتخذت الاحتياطات الضرورية المناسبة المسيقة. تعيين 
وجود أية أضداد أو مستضدات مناسبة في دمي المعطي 
والمتلقي التي يمكن أن تسبب أي تفاعل بينهما. 

تعدد المستضدات في خلايا الدم. لقد وجد حتى الآن ما 
لا يقل عن شلاثين مستضداً شائعاً ومكات أخرى مسن 
المستضدات النادرة يتمكن كل منها أحياناً من تفاعل 
مستضسد - جسم مضاد. خصوصاً على سطوح أغشية 
الخلايا. ومعظم هذه المستضدات ضعيف ولكنها مهمة 
بصورة رئيسية فى دراسة وراثيات الجينات للتعرف على 
الأبوّة وما شاكل ذلك. ولكن هناك مجموعتان خاصتان من 
المستضدات يمكنهما توليد تفاعلات نقل الدم: وهما النظامان 
اللذان يسميان نظام 0-4-8 للمستضدات والنظام الريصي 
أو الريسوسي (نظام الرها سمعاؤلزة 5]). 


زمر الدم؛ نقل الدم؛ غرس 
الأنسجة والأعضاء 


زمر الدم 0-8-8 


المستضدان 4 و 8 المسترصًّات 


يوجد على سطوح كريات الدم الحمراء مستضدان: هما 
نمط (8) ونمط (8). موجودان بنسب غالية عند كل الناس. 
ويسبسب نمطا هسذه المستضدات (القسي تسمى ايقساً 
المسترصات 85ع18208انا[888 لأنها غالبا ما تؤذي إلى تراص 
خلايا الدم) تقاعلات نقل الدم. وبسبب آسلوب توارث هذين 
المسترصين فيمكن أن لا يملك الفرد أي منهما في خلاياه أو 
أن يكون لديه آحدهماء أى ان يمتلكهما سوية. ‏ - 

زمر الدم 0-4-8 الرئيسية. عند نقل الدم من شخص 
لآخر, تصنف زمر دم المعطي ودم المتلقي إلى أربع زمر 
رئيسية (0-4-8)). كما هو مبين في الجدول 1-35 استناداً 
إلى وجود أ غياب المسترصين 4 و 8. فعند عدم وجود 
أي منهما يكون الدم من زمرة (20)), وإذا وجد فيه مسترمنٌ 
(4) فقط يكون الدم من. زمرة(4)): وإذا وجد فيه مسترصس 
(8) فقط يكون الدم من زمرة (8). وعندما يوجد فيه نوعا 
المسترص يكون من زمرة (48). 

الترذدات النسبية لمختلف زمر الدم. ندرج فيما يلي 


النسب التقريبية لانتشار زمر الدم المخثلفة ندى القوقازيين. 


عفا ع 


0 56011 
م 401 
8 509 
قم 3 
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2 ©*# القسم اا خلايا الدم والمناعة وتخثر الدم 
70ل أ الس االلؤللللل.225ئ2 لسلس 000 


الجدول 1-35 زمر الدم مع أنماطها الجينية ومحتوياتها من 


النمط الجيني زمر الدم المسترصات 2 الراصات 
6ه 8 أضدة وضد 8 
08 أى همف اله 000 الم ضبد 28 

قم 0 دهم مو8 20-00 


ويتضح من هذه النسب بأن نسبة جينات (0) و (8) عالية 
بينما نجد أن نسبة جين (8) واطئة. 

التعبين الجيني للمسترصات. هناك جينان؛» واحد على 
كل من صبغيين مزدوجينء يعينان زمر الدم (0-8-8). 
وهذان الجينان هما جينان أليلان غعأذام2116»10020 يمكن أن 
يكون أي منهما من الأنماط الثلاثة المختلفة. ولكن يوجد 
واحد منهما فقط على كل صبغي: قهو إما من نمط (0) أى 
نمط (8) أو (8). ويكون جين النمط (0) إما عديم الوظيقة 
كلياً أو جزئياً بحيث لا يكوّن نمط مسترص (0) في الخلايا. 
وعلى الطرف الآخر فإن نمطي الجينين (8) و(8) يولدان 
مسترصات قوية على الخلايا. " 

ويبين الجدول 1-35 الاحتمالات الستة للاتحادات الجينية 
وهي (00) و (048) و (08) و (48) و (88) وى (48). 
وتسمى هذه الاتحادات الجينية المختلفة الأنماط الجينية 
وعملإا)50عع. ولكل شخص واحد نمط من هذه الأتماط السئة 
المختلفة. 


ومن الممكن أن نلاحظ من الجدول بأن الشخص من تمط 
(00) لا يولك أي مسترص على الاطلاق ولذلك تصبح 
زمرته الدموية (0). ويولد الشخص من نمطي (048) آو 
(48) مسترص (4) ولذلك تكون زمرته الدموية (8). أما 
النمطان (08) و (88) فيولدان دم من زمرة (8), ويولد 
نمط (48) زمرة دم (818). 


الراصات 


عند عدم وجود مسترص (4) في كريات الدم الحمراء 
للشخص تتولد في بلازما دمه أجسام مضادة تعرف بإسم 
راصات «ضد ث». كما يؤدي عدم وجود مسترص (8) في 
كريات الدم الحمراء لأحد الأشخاص إلى توليد أجسام 
مضادة تعرف بإسم راصات «ضد 8» في بلازما دمه. 

وإذا ما رجعنا مرة أخرى إلى الجدول 1-35 تلاحظ أنه 
بالرغم من عدم احتواء زمرة دم (0) على أآية مسترصات 
فإنها تحوي الرأصّيِن (ضد 8) و(ضد 8) بينما يحوي دم 


400 


راصات مضادات - م 300 
في زمر 8 وى 0 


00ؤظ2 


عيار الراصات 


100 
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السن (سئوات) 
الشكل 1-35. معدل أعيرة مستضدات (إضد 8) و إ(ضد 6( في دم 
الأشخاص من زمرتي (ى) و (8) الدمويتين عند مختلف الأعمار. 


زمر (4) مسترصات (8) ومسترصات (ضد 8). ويحوي 
دم زمرة (8) مسترصات (8) وراصات (ضد 4). وأخيراً 
نرى أن دم زمرة (48) يحوي مسترصات (48) ولا يحوي 
أية راصات 288[1101]181185. 

عيار الراصّات في مختلف الأعمار. تبلغ كمية الراصات 
في البلازما بعد الولادة مباشرة صفراً تقريباً. ثم يبدأ الوليد 
بعد ولادته بشهرين حتى ثمانية أشهر بتكوين الراصات ضد 
(4) عند عدم وجود مسترصات (4) في كريات دمه 
الحمراء. وضد (8) عند عدم وجود مسترصات (8) فيها. 
ويبين الشكل 1-35 تغير عيار راصات (ضد ه) و(ضد 3) 
فى مختلف الأعمار. كما يبين أن العيار يعمل إلى أعلى 
مستواه عند السن الثامنة حتى العاشرة ثم يهبط تدريجياً 
خلال السنين الباقية من العمر. 

مصدر الراصات في البلازما. والراصات هي غاما 
غلوبلينات مثل بقية الأجسام المضادة (الأضداد). وتولدها 
نفس الخلايا التى تولد الأجسام المضادة لأية مستضدات 
أخرى. ويتالف معظمها من جزيئات الغلوبلينات المناعية 
6 و 0ع1. 

ولكن لماذا تتولد هذه الراصات عند الأشخاص الذين 
ليست لديهم مواد مستضدية في كريات دمهم الحمراء؟ إن 
الجواب عن ذلك هي أن كميات صغيرة من مستضدات (4) 
و(8) تدخل الجسم مع الغذاء أو مع الجراثيم أى بطرق 
أخرى وتيدا هذه المواد عملية توليد راصات (ضد 8) 
و(ضد 8). فمثلاً يولد زرق المستضد (8) إلى المتلقي الذي 
له زمرة دموية مغايرة استجابة مناعية نمطية مع تكوين 
كميات كبيرة من الراصات فى دمه أكبر مما كان فيه من 
قبل. كما أن الوليد حديث الولادة لا يمتلك إلا قليلاً جدأ من 
الراصات مما يدل على أن تكوين الراصات لديه يتم بصورة 
تامة بعد الولادة. 


عملية التراص في 
تفاعلات نقل الدم 

عندما لا تتلاءم الدماء وتمتزج راصات (ضدهة) وى 
(ضد 20 مع كريات دم حمراء تحوي مسترصات (ه8) أو 
(8) على التواليء تتراص عند ذاك الكريات الحمراء بالعملية 
التالية: تلتصق الراصات بكريات الدم الحمراء. ولأن 
للرأاصات موقعين ارتباطيين من نمط 1806 وعشرة مواقع 
من نمط 1831 فإن راصة واحدة يمكنها أن تلتصق بكريتين 
دم حمراء أو أكثر في نفس الوقت فتسبب بذلك التصاق 
الكريات يبعضها البعض فتولد لَرّنات 111085© تسد الأوعية 
الدموية الصغيرة فى كل جهاز الدوران. وخلال الساعات 
القليلة التالية إلى عدة أيام يسبب انفتال الخلايا الفيزيائي أو 
هجمة خلايا الدم البيضاء البلعمية تدمير الخلانا المتراصة 
وتحرير الهيموغلوبين إلى البلازما. وهي عملية تسمى 
«انحلال» خلايا الدم الحمراء. 

حدوث انحلال الدم الحاد في بعض تفاعلات ذقل الدم. 
عند عدم ملاءمة دم المعطي مع دم المتلقي تنحلٌ خلايا الدم 
الحمراء في دم الدوران مباشرة. وتسبب الأجسام المضادة 
فى هذه الحالة انحلال خلايا الدم الحمراء بتنشيط جهان 
المتممة الذي يحرر بدوره إنزيمات حالة للبروتين (المعقد 
الحال) الذي يفجر أغشية الخلايا كما شرحناه سابقاً في 
الفصل 34. 

ومع ذلك فإن الانحلال المباشر للدم داخل الأوعية هق 
أقل حدوثاً من التراص الذي يعقبه انحلال الدم المتأخر, لأنه 
ليس من الضروري وجود عيار عال جداً من الأجسام 
المضادة فقط لكى يحدث ذلكء بل لا بد أيضا من وجود نمط 
مختلف من الجسم المضاد. ويصورة رئيسية الأجسام 
المضادة من نمط 1834. وتسمى هذه الأضداد الحالات 
الدموية 161201[/5125,. 


تنميط الدم 


من الضروري قبل إجراء أي نقل دم تعيين زمرتي دم 
المتلقي والمعطى وذلك للتأكد من ملاءمة الدمّين بصورة 
مئاسية. ويسمى ذلك تنميط الدم 8«املا) 561000. ويجري 
ذلك عادة بالطريقة التالية: تخقف خلايا الدم الحمراء أولاً 
بالسائل الملحي 581156. ويمزج بعد ذلك قسم من ذلك مع 
راصّة (ضدة) وقسم آخر مع راصة (ضد 8). ويفحص 
المزيجان بعد بضعة دقائق وتحت المجهرء فإذا ما تلازنت 
خلايا الدم الحمراء ‏ أي تراصت ‏ يستدل من ذلك على 
حدوث تفاعل ضدي ‏ مستضدي. 

ويستدل من الجدول 2-35 على وجود (+ ) التراص أو 
عدمه (-) مع كل من الأنماط الاربعة للدم. فلا تملك خلايا 
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الجدول 2-35 تنميط الدم مبيناً تراص مختلف زمر الدم مع 
راصات (ضد 4) و(ضد 8) 


أمصال- 
أنماط خلايا الدم الحمراء ضد م ضد 18 


0 حر نه 0 


| ++ 
ا + ا + 


الدم الحمراء من زمرة (0) أية مسترصات ولذلك فإنها لا 
تتفاعل مع أي من المصلين (ضد ©) أو (ضد 8). أما 
زمرة (48) فإنها تحوي مسترصات (4) ولذلك فإنها تتراص 
مع راصات (ضد 4). ويحوي دم زمرة (8) مسترصات (8) 
فتتراص مع مصل (ضد 8). ويحوي دم زمرة (8ه) 
مسترصات (48) ولذلك فإنه يتراص مع المصلين. 


أنماط الدم رها 281 


يعتبر النظام الريصي (رها 81) من أهم الأنظمة الأخرى 
في نقل الدم بالإضافة لنظام (0-4-8). والفرق الركيسي 
بين النظامين هو الآتي: فالراصات المسؤولة في نظام 
(0-8-8) عن توليد تفاعلات نقل الدم تتولد ذاتياًء أما في 
نظام 158 فلا تتولد ذاتياً تقريباً آية راصات بل عوضاً عن 
ذلك على الشخص أن يتعرض أولاً وبغزارة لمستضد (رها)؛ 
وعادة ما يكون ذلك ينقل الدم إليه قبل أن تتولد لديه كميات 
كافية من الراصات التي قد تولد تفاعل نقل الدم. 

مستضدات (رها) ‏ أشخاص موجيو ر(الرها) 
وأشخاص سالبو (الرها). توجد في الدم ستة أتماط 
شائعة من مستضدات (رها) يسمى كل واحد منها عامل 
(رها) 06اع13 طكآ. وتعلم هذه العوامل بالأحرف 0) و12 وى 8 
و ىك و». فالشخص الذي يحمل مستضد © لا يحمل 
مستضد » ولكن الذي لا يحمل مستضد © فإنه يحمل دائماً 
مستضد ء. ويصسدق نفس الشيء على مستضدات (12-0) 
و (©-8). ويسبب أسلوب وراثة هذه العوامل أيضاً يملك كل 
شخص أحد الأزواج الثلاثة من هذه المستضدات. 

ونمط مستضد 17 شائع بين الناس كثيراً وهى نمط أكثر 
استضداداً بكثير من مستضدات الرها الأخرى. ولهذا فإن أى 
شخص يمتلك هذا المستضد يسعى موجب الرها 18 
60511797 فى حين يسمى الشخص الذي لا يمتلك هذا النوع 
من الرها شخص سالب الرها 6لاأاهوعم ط8. ولكن من 


4 "*" القسم أ خلايا الدم والمتاعة وتخثر الدم 
000اءررللووو 0 ا2020] سس 


الواجب ملاحظة أنه حتى في الأشخاص سالبي الرها يمكن 
أن تولد مستضدات الرها الأخرى لديهم تفاعلات نقل الدم 
بالرغغم من أنها تكون أخف كثيراً. 

ويكون حوالي 485 من الأشخاص البيض موجبي الرها 
و15 سالبي الرهاء أما الأميركيون السود فإن 4695 منهم 
موجبو الرهاء بينما السود الإفريقيون قهم 46100 موجبو الرها. 


استجاية رها المناعية 


تكوين راصات ضد الرها. عندما تزرق إلى شخص لا 
يحمل عامل رها (أي إلى شخص سالب الرها) خلايا دم 
حمراء تحمل عامل رهاء أو حتى نتاجات تحطم مثل هذه 
الخلاياء تتولد لديه وببطء راصات ضد الرهاء يصل تركيزها 
إلى أعلى مستواه بعد شهرين أى أربعة أشهر من ذلك. وتتم 
هذه الاستجابة المناعية عند بعض الأشخاص بسرعة أكبر 
كثيراً وأسرع من غيرهم. وعند تعرض الشخص سالب الرها 
المتعدب لعامل الرها قفإنه يصبح في النهاية متحسساً له 
لدرجه كبيرة. 

خواص نفاعلات نقل دم رها. إذا ما كان الشخص سلبي 
الرها ولم يسيبق له أن تعرض أبداً إلى دم موجب الرها فلا 
يولد نقل دم موجب الرها إليه أية استجابة آنية بالمرة. ولكن 
تتولد عن بعض هؤلاء الأشخاص أضداد ضد الرها بكميات 
كبيرة خلال الأسبوعين أو الأريعة أسابيع التالية فتولد لديه 
تراص الخلايا المنقولة التى ما زالت موجودة فى دمه. يعد 
ذلك تتحلل هذه الخلايا بواسطة جهاز البلعمة النسيجي. 
ولهذا يحدث لديه تفاعل نقل دم آجل بالرغم من أنه يكون 
معتدلاً. ولكن يحدث لديه في المرات التالية عند نقل دم 
موجب الرها إليه تفاعل نقل دم معرّز بشكل كبير لأنه سيق 
وأن أصبح منيعاً ضد عامل الرها. ومن الممكن أن يكون هذا 
التفاعل بنفس شدة تفاعلات نقل الدم التي تحدث مع أنماط 
الدم (3) أو (8). 


ارام الحمر الجنيدي («مرض اتحلال الدم الوليدي») 
أرام الحمر 1/15018510515© مرض يصيب الأجنة والو لدان 
حديثو الولادة» وهو يتصف بتراص مترقٌ تتلوه بلعمة خلايا 
الدم الحمراء. وفي معظم حالات هذا المرض تكون الأم سلبية 
الرها والأب موجب الرها. ويكون الطفل قد ورث الخواص الموجبة 
من أبيه بيثما طورت الأم راصات (ضد الرها) والتى انتشرت 
خلال المشيمة إلى الجنين وآدت إلى تراص خلايا دمه. 
مدى انتشار المرض. في العادة لا تتكون لدى الأم 
سلبية الرها التي ولدت أول طفل لها موجب الرها كمية 
كافية من راصات (ضد الرها) لتسيب أية أضرار. ولكن 
حوالي 3-من الأطفال الثانيين يظهرون بعض أعراض أرام 
الحمر الجنيني. كما يظهر حوالي 610 من الأطفال الثالثيين 


أعراض المرضء وترتفع نسبة الوقائع تصاعدياً في الولادات 
اللاحقة. 

تأثير الأجسام المضادة للأم على الجنين. تنتشر 
الأجسام المضادة (لضد الرها) بعد تكونها لدى الأم بيطء 
خلال أغشية المشيمة إلى دم الجنين. حيث تسبب تراصاً 
بطيكاً لدمه. وتنحلٌ بعد ذلك خلايا الدم الحمراء المتراصة 
تدريجياً محررة الهيموغلوبين إلى الدم؛ ثم تحول البلعميات 
هذا الهيموغلوبين إلى بليروبين يؤدي إلى اصفرار الجلد 
(يرقان). ومن المحتمل أن هذه الأجسام المضادة تهاجم 
أيضاً وتدمر خلايا أخرى في الجسم. 

الصورة السريرية لأرام الحمر. يكون الوليد مصاباً 
باليرقان ويفقر الدم عند الولادة. وتدور راصات (ضد الرها) 
المكتسبة من الأم في دورانه لمدة شهر إلى شهرين بعد 
الولادة مخربة بذلك الكثير من خلايا دمه الحمراء. 

وتحاول الانسجة المكونة للدم في الجنين تعويض خلايا 
الدم المنحلة ولذلك يتضخم كيده وطحاله كثيراً ليولدا خلابا 
دم حمراء بنفس الطريقة التي يقوما بها بذلك أثناء منتصف 
فترة الحمل. ويسبب السرعة التي تتكون بها الخلايا فإنها 
تفرغ إلى جهاز الدوران بأعداد كبيرة من أشكالها الآولية 
ومن ضمنها أشكال أرومية مئنوّاة. ويبسيب وجود هذه 
الأنواع من الخلايا في الدم اكتسب المرض اسمه أرام الحمر 
الجنيني والقاء؟ عتعماعة ]| طامعتطابورع. 

وبالرغم من أن فقر الدم الشديد هى السبب فى وفاة 
الأطفال الذين يصايون بهذا المرضء إلا أن العديد منهم الذين 
يبقون أحياء يكونون مصابين بضعف عقلي شديد ودائم أو 
بأضرار في مناطق الدماغ الحركية بسبب ترسب البليروبين 
في الخلايا العصبونية الذي يؤدي إلى تلفها. وتسمى هذه 
الحالة «اليرقان النووي» كلارعاء1م1ع, 

علاج أرام الحمر الوليدي. العلاج الاعتيادي لأرام الحمر 
الجنيني هو تبديل دم الوليد حديث الولادة بدم سلبي الرها 
حيث يسرب اليه 400 مليلتر من دم سلبى الرها خلال ساعة 
ونصف أو أكثر في الوقت الذي يُزال منه دمه الجنيني 
الموجب الرها. ويمكن أن تعاد هذه العملية عدة مرات خلال 
الأسابيع الخمسة الأولى من حياة الوليد للابقاء على مستوى 
البليروبين واطثاً كي نتجتب اليرقان النووي. وأثناء هذا 
الوقت الذي تعوض فيه هذه الخلايا السلبية الرها بخلايا موجبة 
الرهاء والذي قد يطول لمدة ستة أسابيع أو أكثرء تكون 
الراصات ضد الرها التي جاءت من الأم إلى الطفل قد اتلفت. 


ردود الفعل الناتجة عن 
نقل زمر دم غير موائمة 


إذا ما نقل دم من معط من زمرة معينة إلى متلق من 
زمرة دم مغايرة يمكن أن يؤدي ذلك إلى ردود فعل لنقل 


الدم حيث تتراص خلايا الدم الحمراء للمعطي. ومن الثادر جداً أن 
يسبب الدم المنقول تراص خلايا المتلقي للسيب التالي: يخقّف 
بروتين بلازما دم المعطي مياشرة بكل بلازما دم المتلقي 
قيقلل ذلك معيار الراصات لدرجة كبيرة جداً ولحدٍ آوطا من 
أن .تتمكن من توليد أي تراص. ولكن في الحالة الأخرى لا 
يخقّف الدم المنقول راصات بلازما المتلقي لدرجة كبيرة. 
ولهذا تد تبقى راصات المتلقي متمكنة من رص خلايا دم المعطي. 
وكما أوضحنا سابقاً فإن كل ردود فعل نقل ألدم تسبب 
فى النهاية انحلال الدمء إما اتحلالاً مباشراً تسبيه الحالأت 
الدموية أى انحلالاً متآخراً ببلعمة الخلايا المتراصة. ويحوّل 
عند ذاك الهيموغلويين المحرر من خلايا الدم يواسطة 
البلعميات إلى بليروبين يفرز إلى الصفراء بطريق الكبد كما 
بحثناه في الفصل 70. وغالباً ما يرتفع تركيز البليروبين في 
خلايا الجسم لدرجة عالية فيولد اليرقان ‏ أي أن أنسجة 
الشخص تتلون بصيغة الصفراء. ولكن إذا كانت وظائف 
الكبد سوية فلن يظهر اليرقان إلا إذا تحلل أكثر من 400 
مليلتر من الدم قي أقل من يوم وأحد. 
إنغلاق الكلدية الحاد بعد ردود فعل ثقل الدم. من أهم 
التأثيرات المميتة لردود الفعل لنقل الدم هى انغلاق الكلية 
الحاد الذي يمكن أن يبدأ خلال بضع دقائق إلى بضع 
ساعات ويستمر إلى أن يموت الشخص من فشل الكلية. 
ويظهر أن انسداد الكلية ينتج عن أسباب ثلاثة مختلفة 
وهي: أولاًء تحرير التفاعل المستضدي ‏ الضدي لمواد سامة 
من الدم المنحل الذي يسبب التضيق الوعائي الكلوي الشديد 
جداً. وثانياً. فقدان خلايا الدم الحمراء من الدوران بالإضافة 
لتوليد مواد سمية من الخلايا المنحلة ومن التفاعلات 
المناعية التي غالباً ما تسيب صدمة دورانية ويهبط ضغط 
الدم كثيراً ويقل جريان الدم في الكلية ونتاج البول منها. 
وثالكاء إذا كانت كمية الهيموغلوبين الحر في دم الدوران 
أكير من الكمية التي يمكن أن ترتبط مع الهَيْتوغلوبين 
12 ر(وهو بروتين بلازمي يمكنه أن يرتيط مع 
كميات صغيرة من الهيموغلوبيسن), يتسرب معظم 
الهيموغلوبين الفائض خلال الأغشية الكبيبية إلى نبيبات 
الكلية. وإذا بقيت هذه الكمية قليلة فإنها يمكن أن تمتص 
ثانية خلال ظهارة النبيبات إلى الدم من دون توليد أية 
أضرار. ولكنها عندما تكون كبيرة يعاد امتصاص نسبة 
صغيرة منها فقطء ومع ذلك يستمر امتصاص الماء مما 
يؤدي إلى ارتفاع تركيز الهيموغلوبين في النبيبات إلى درجة 
عالية جداً بحيث يترسب ويغلق العديد من النبيبات وخاصة 
عندما يكون البول حمضاً. ولهذا فإن التضيق الوعائي للكلية 
والصدمة الدورانية وانغلاق النبيبات كلها عوامل تؤدي إلى 
الانفلاق الكلوي الماد. فإذا كان الانغلاق تاماً يموت المريض 
خلال أسبوع واحد إلى 12 يوماً كما شرحناه في الفصل 31, 
إلا إذا عولج المريض بالكلية الاصطناعية. 
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خغرس الأنسحة والأعضاء 


يوجد العديد من المستضدات المختلفة لخلايا الدم 
الحمراء التي تسبب ردود فعل ثقل الدم بالإضافة لأعداد 
كثيرة أخرى في خلايا الجسم الأخرى. ونتيجة لذلك تتمكن 
أية خلايا غريبة أخرى تغرس في المتلقي من توليد 
استجابات وردود فعل مناعية لديه. وبكلمة آخرى فإن 
معظم المتلقين يتمكنون من مقاومة غزى خلايا الأنسجة 
الغريبة مثل مقاومتهم لغزى الجراثيم آو خلايا الدم الحمراء. 

الطعم الذاتي والطعم الإسوي والطعم المثلي والطعم 
الغدري. يسمى أخذ نسيج أو عضو كامل من أحد أقسام 
جسم الحيوان وغرسه في قسم آخر فيه الطعم الذاتى 
القمع ماياة. ويسمى أخذ نسيج أو عضى من توأم وغرسه 
في جسم التوام الآخر الطعم الإسوي 15081816. ويسمى آخذ 
نسيج أى عضو كامل من انسان أو من حيوان وغرسه في 
انسان أو حيوان آخر من نفس نوعه «الطعم المثلي 
31108:11. وأما غرس طعم من حيوان دوني قي جسم 
الانسا ن أى من حيوان من نوع معين في جسم آخر من غير 
نوع فيسمى الطعم الغيري 10ت . 

غرس الأنسجة الخلوية. في حالة الطعوم الذاتية 
والطعوم الإسوية. تحوي خلايا الغريسة فعلياً نفس أنماط 
المستضدات.: وهي تيقى حية بصورة داكئمة تقريباً إذا 
ماتوافر لها إمداد دموي كافي. أما في حالتي الطعوم المثلية 
أى الغيرية فإنها تود دائماً تقريباً تفاعلات مناعية تسيب 
موت كل خلايا الطعم خلال أسبوع إلى خمسة أسابيع بعد 
الغرس إلا إذا استعملت بعض الأدوية النوعية المعينة التي 
تمنع رد الفعل المناعي. وتبقى في العادة خلايا الطعم المثلي 
لمدة أطول من خلايا الطعم الغيري لأن التركيب المستضدىي 
للطعم المثلي هى أقرب ب 15 إلى 50 مرة إلى أنسجسة 
المتلقي مما هو عليه في الطعم الغيري. وإذا ما تم تنميط 
الأنسجة بكفاءة وكانت المستضدات الخلوية للمعطي والمتلقي 
متشابهة كثيراً فمن الممكن في الغالب الحصول على غرس 
مثلي ناجح طويل الأمد ولكن يشتر يشترط عادة أن تطبق في 
الوقت نفسه معالجة دوائية لتقليل التفاعل المناعي. 

ومن بين الأنسجة الخلوية والأعضاء المختلفة التي 
غرست بنجاح إما تجريبياً أى لأغراض المعالجة من شخص 
لآخر هي الجلد والكلية والقلب والكبد والنسيج الغدي ونقي 
العظام والرئة. وقد نجح الكثير من الأغراس المثلية للكلى 
لمدة خمس إلى خمس عشرة سنة ونجح بعض أغراس الكيد 
والقلب لمدة سنة إلى خمس عشرة سنة. 


محاولة التغلب على ردود الفعل 
المتاعية في الأنسجة المغروسة 


لقد جرت محاولات جدية عديدة لمئع ردود قعل 


6 #©# القسم ١/1‏ خلايا الدم والمذاعة وتخثر الدم 
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المستضد - الضد التى ترافق الغرسء. وذلك للأهمية الكامنة 
الكبيرة لنقل وغرس بعض الأنسجة والأعضاء. ونصف أدناه 
الاجراءات النوعية الخاصة التى لاقت نجاحاً تجريبياً 
وسريرياً مقبولاً. ١‏ 


تنميط الأنسجة ‏ معقد مستضدات 111,4 


من المعروف أن أهم المستضدات التي تولد رفض الغرس 
هو المعقد المسمى مستضدات 181.4 (مستضدات خلايا 
الدم البيضاء 226182175 عالإ0لناء1 12011814). ولا توجد إلا 
ستة من هذه المستضدات على سطوح خلية الشخص 
الواحد. على الرغم من أن هناك حوالي 150 نمطا مختلفاً 
يمكن الاختيار من بينها. ولذلك فهي تمثل أكثر من تريليون 
اتحاد محتملء ونتيجة لذلك يصبح من المستحيل عملياً 
لشخصين مختلفين أن يكون لهما نفس مستضدات ذنآ!]آ 
الستة إلا إذ! كانا توأمين متماثين. إلا أن حصول مناعة 
كافية ضد أي واحد من هذه المستضدات يمكن أن يسيب 
رفضاً للغرس. ش 

وتوجد مستضدات 1118 في خلايا الدم البيضاء وكذلك 
في خلايا الأنسجة. ولذلك يجري التنميط النسيجي لهذه 
المستضدات في أغشية اللمفاويات التي تعزل من دم 
الشخص. إذ تمزج اللمفاويات مع أمصال ضدية ومتممة ثم 
تفحص الخلايا بعد حضانتها بطريقة مناسبة لتحرّي وجود 
أي تخريب غشائي فيها ويتم ذلك بفحص سرعة قبط 
ععلقامنا الشلايا اللمقاوية للأصباغ قوق الحبوية. 

ولحسن الحظ فإن بعض 1118 ليست مستضدية شديدة 
ولهذا السبب ليس من الضروري جداً أن يكون هناك تماثلاً 
دقيقاآً للمستضدات بين المعطي والمتلقي كي يقبل الطعم 
المثلي. ولهذا أدى الحصول على أحسن ملاءمة ممكنة بين 
المعطي والمتلقي إلى أن يكون الغرس أقل عشوائية من 
السايق بكثير. وقد كانت أحسن النتائج هي تلك التي تمت 
عند تلاؤم أنماط الأنسجة بين أفراد العائلة الواحدة. وبالطبع 
فإن التلاؤم بين التوأمين المتماتلين مضبوط لدرجة أن 
الغرس بينهما لا يرفض بسيب ردود القعل المناعية. 


منع رفض الغرس بكبت الجهاز المناعي 

من الواضح أنه لو كبتنا الجهاز المناعي تماماً فلن 
يحصل أي رفض للطعم. وفي الواقع ينجح الغرس عند بعض 
الأشخاص الذين يعانون من كبت شديد لجهازهم المناعي 
من دون استعمال أية أدوية لمنع الرفض. ولكن في الشخص 
السوي, وحتى مع أحسن تنميط نسيجي ممكنء فنادراً ما 
يتمكن الطعم المثلي لديه من مقاومة الرفض لأكثر من بضعة 
أسابيع من دون استعمال بعض الطرق العلاجية لكبت جهازه 
المناعي. وبالإضافة إذلك, بما أن الخلايا التائية مهمة لقتل 


خلايا الطعم فإن كبتها هى أهم كثيراً من كبت الأجسام 
المضادة المصلية. ونجد أدناه بعض العوامل العلاجية التى 
استعملت لهذا الغرض: 

1. الهرمونات القشرية السكرية ‏ [1مع501مءمع لاع 
5 المعزولة من غدد قشرة الكظر (أو الأدوية ذات 
النشاط الهرموني القشري السكري) التي تكبت نمو كل 
الانسجة اللمفاوية. ولهذا فإنها تقلل من توليد الأضداد 
والخلايا التائية. 

2. أدوية عديدة لها تأثير سمي على الجهاز اللمفاوي 
ولهذا فإنها تمنع توليد الأضداد والخلايا التائية. وبصورة 
خاصة دواء أزاتيوبرين (إيموران) 111111817. 

3. سايكلوسبورين 0961050051826 الذي له تأثير تثييطي 
نوعي على تكوين الخلايا التائية المساعدة. ولهذا فإنه مؤثر 
بصورة خاصة في منع ردود فعل رفض الخلايا التائية. وقد 
برهن ذلك على أنه أثمن من كل الأدوية الأخرى لأنه لا يكيت 
بعض الأقسام الأخرى للجهاز المناعي. 


ولسوء الحظ يؤدي استعمال هذه الأدوية إلى فقدان 
الشخص الحماية من الأمراضء ولهذا يتفشى الخمج 
الجرثومي والفيروسي لديه. وبالإضافة لذلك فإن حدوث 
السرطان يزداد لعدة أضعاف لدى الأشخاص مكيوتى 
المناعة لآن الجهاز المناعي مهم في تدمير العديد من الخلايا 
السرطانية بصورة باكرة قبل أن تبدأ بالتنامي. 

وبالاختصار فإن عملية غرس الأنسجة الحية فى الانسان 
كانت محدودة ولكنها ناجحة لدرجة مهمة جداً. ومن الناحية 
الأخرى عتدما ينجح أحد الأشقخاص في منع حدوث ردود 
فعل الاستجابة النوعية للمتلقي للعضى والمعطى له من دون 
تدمير مناعته النوعية للأمراض في ذات الوقت فستتغير 
القصة بسرعة كبيرة جداً. 
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يعني مصطلح الإرقاء 1767005]8515 منع فقدان الدم. فعند 
قطم أحد الأوعية أى انفجاره يكم الإرقاء باليات متعددة 
تشمل (1) تشنج الأوعية, (2) وتكوين سدادة صفيحية: (3) 
وتكوين جلطة دموية نتيجة تخثر الدمء (4) ونمى النسيج 
الليفى إلى خثرة الدم لغلق ثغرة الوعاء بصورة دائمة. 


نضدق الأوعية 

يتولد في الوعاء الدموي المصاب بعد قطعه أو انفجاره 
مباشرة تنبيه يؤدي إلى تقلص جدرانه مما يقلل جريان الدم 
منه فوراً. وينتج هذا التقلص عن المنعكسات العصبية وعن 
التشنج الموضعي العضلي المنشا وعن العوامل الخِلطية 
الموضعية من الأنسجة المصابة ومن صقيحات الدم. 
ويفترض أن هذه المنعكسات العصبية تتولد من الألم أى من 
الدقعات الحصبية الأخرى التي تبدآ في الوعاء الدموي 
المصاب أو من الأنسجة القريبة منه. ومن المحتمل أن معظم 
التضيق الوعائيى 73500075151611058 يتكج عسن التقليص 
العضلي المنشأ للأوعية الدموية. والذي يحفزه الضرر 
المباشر لجدرانها. وفي الأوعية الصغيرة تكون صفيحات 
الدم هي المسؤولة عن معظم التقلص العضلي بتحريرها 
المادة المضيقة للأوعية؛ الثرمبوكسين رش. وكلما كان رضح 
الوعاء أكبر كانت درجة التشنج أكبرء وهذا يعني أن الوعاء 
الدموي المقطوع بصورة حادة ينزف أكثر بكثير من الوعاء 
المنفجر بالهرس. ويمكن أن يدوم هذا التشنج الوعائي 
الموضعي لعدة دقائق أى حتى لساعات تتم خلالها عمليات 


غلق الوعاء بالصّفيحات 12161605م وتخثر الدم. 

ويمكن توضيح أهمية التشنج الوعائي كوسيلة للإرقاء 
من واقع أن الأشخاص الذين تقطع سيقانهم برضوح هرسية 
تتشنج أوعيتها حتى الكبيرة منها لدرجة من الشدة بحيث أن 
الشريان الظنبوبي الأمامي يتشنج لكي يمنع فقدان كميات 
مميتة من الدم منه. 


تكودن السدادة الصفيحية 
إذا ما كانت الثغرة في وعاء الدم صغيرة جدأ ‏ ويحدث 


للشخص يومباً العديد من الثغرات الصغيرة ‏ فإثها تسد 
بالسدادة الصفيحية بدلاً من الفثرة الدموية. ولكى نفهم ذلك 


جيداً لا بد أولاً أن نبحث طبيعة الصفيحات الدموية نفسها. 


الخواص الفيزيائية والكيميائية للصفيحات 


الصفيحات أقراص دائرية أى بيضوية دقيقة يتراوح 
قطرها بين 2 و 4 ميكرومترات. وهي تتكون في نقي العظام 
من النوّاءات 5عالاء0لا50682185, وهي خلايا كبيرة جدا في 
السلسلة المكوّنة للدم في نقي العظام تتجزأ إلى صفيحات 
فيه أى بعد دخولها الدم مباشرة وخاصة عندما تحاول النقاذ 
خلال الشعيرات الرئوية. ويتراوح التركيز السوي للصفيحات 
فى الدم بين 150000 وى 300000 فى الميكرولتر الواحد. 
وللصفيحات خواص وظيفية خلوية عديدة بالرغم من أنها 
عديمة النوى ولا تتمكن من التكائر. وهي تحوي في هيوليها 
عوامل فعالة مثل (1) جزيئات الأكتين والميوزين الشبيهة 
بتلك التي توجد في الخلايا العضلية؛ بالإضافة إلى بروتين 


قلوص آخر هو ثرمبوستينين 115012380801161 الذئ يسيب 
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تقلص الصفيحات. (2) وثمالات الشبيكة الهيولية الباطنة 
وجهاز غولجي الذي يركب إنزيمات مختلفة ويخزن كميات 
كبيرة من أيونات الكالسيوم. (3) وأنظمة إنزيمية قادرة على 
تكوين الثلفا 810 والثنفا 828, (4) ونظام إنذيمي يركب 
البروستاغلندينات. وهي هرمونات موضعية تولّد العديد من 
التفاعلات الوعائية والنسيجية الموضعية المختلفة. (5) 
وبرونين مهم يسمى عامل تكبيت القيرين 51211121188 1159112 
00 الذي سنبحثه لاحقاً مع تخثر الدم: (6) وعامل النمو 
17 0598ا70ع الذي يمكنه أن يحفز تكائر الخلايا البطائنية 
وخلايا العضلات الملساء الوعائية والأرومات الليفية على 
التكاثر والنمى ويحفز بذلك التموىء الخلوي الذي يساعد في 
ترميم جدران الأوعية المخربة. ١‏ 

والغشاء الخلوي للصفيحات مهم أيضاً إن توجد على 
سطحه غلالة من يروتينات سكرية 819600206125 تجنيها 
الالتصاق بالبطانة السوية للأوعية ولكنها تجعلها تلتصق 
بالمناطق المصابة في جدران الأوعية وخصوصاً الخلايا 
البطانية المصابة بل وأكش من ذلك فهي تلتصق أيضاً بأي 
كلاجين مكشوف من أعماق جدران الوعاء. وبالإضافة لذلك 
يحوي الغشماء كميات كبيرة من الشحميات الفسفورية 
5ل مناه طمومطم التى تقوم بعدة أدوار تنشيطية فى مراحل 
متعددة من عملية تخثر الدم كما سنبحثه لاحقاً / 

ويتضح من ذلك أن الصفيحات بئيات فعالة جداً ولها عمر 
نصفي 0215-1118 في الدم يتراوح بين 8 و 12 يوماً تنتهي 
حياتها في نهايتها وتطرح بعد ذلك من الدوران بصورة 
رئيسية بواسطة الجهاز البلعمي النسيجي. ويزال أكثر من 
نصف الصفيحات بواسطة البلعميات فى الطحال حيث يمر 
الدم خلال شبيكات من ترابيق متراصة. ' 


آلية سدادة الصفيحات 

يعتمد ترميم التغرات الوعائية بالصفيحات على العديد من 
وظائف الصفقيحات المهمة تفسها. فعندما تلامس الصفيحة 
سطحاً وعائياً مخرباً مثل ألياف الكلاجين في جدار الوعاء أو 
حتى الخلايا البطانية المخرية: فإنها تغير صفاتها لدرجة 
كييرة جداً. إذ إنها تيدآ بالانتفاخ وتكتسب شكلاً غير منتظم 
مع بروز نتوءات متشععة عديدة من سطوحها. وتتقلص 
يروتيناتها القلوصة بشدة مسيبة تحرير الحبيبات التي 
تحوي عوامل فكّالة عديدة. وتصبح لزجة وتلتصق بالألياف 


الكلاجينية وتفرز كميات كبيرة من الثنفا وتكوّن إنزيماتها: 


مادة الثرمبوكسين يرث الذي يقرز إلى الدم أيضاً. ويعمل 
الثنفا 8107 والثرمبوكسين بدورهما على الصفيحات القريية 
لتنشيطها. وتؤدي لزوجية هذه الصفيحات الإضافية المولدة 
إلى التصاقها بالصفيحات المنشطة أولاً. ولذلك يثير تخريب 
جدران الأوعية والأنسجة المحيطة. بمنطقة صدع الوعاء. 


الشكل 006 عملية النختر في الوعاء الدموي الممرق (مأخودذ بتحوير 
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حلقة مفرغة من تنشيط أعداد متزايدة من الصفيحات التى 
تتجمع لتولد سدادة صفيحية هناام 18]6161م. وبالرغم من أن 
هذه السدادة تكون رخوة إلا أنها تنجح في منع فقدان الدم 
إذا كان الثقب صغيراً. وتتكون بعدئذ أثناء عملية تخثر الدم 
التى تتلو ذلك, والتى سنيحتها أدناه. خيوط الفيرين 615:15 
48 + التى تلتصق بالصفيحات مكونة سدادة كتيمة 
ولينة. ْ 
أهمية طريقة الصفيحات لغلق الثقوب الوعائية. تتمكن 
الصفيحات من إيقاف فقدان الدم بنفسها بصورة تامة إذا ما 
كان صدع الوعاء صغيراً ولكن إذا ما كانت الفتحة كبيرة 
فلا بد من تكوين خثرة دموية بالإضافة لسدادة الصفيحة 
لإيقاف النزف. 

وآلية توليد السدادة الصفيحية مهمة جداً لغلق التمرّقات 
الدقيقة فى الأوعية الدموية الصغيرة جداً والتى تحدث مئات 
المرات يومياً. وفى الحقيقة غالباً ما يغلق العديد من الفتحات 
الصغيرة خلال البطانة نفسها بالصفيحات التي تندغم قى 
الواقع مع خلايا البطانة فيتولد غشاء بطانى إضافى. وتتولد 
لدى الشخص الذي لا يملك إلا القليل من الصفيحات المئات 
من المناطق النزفية الصغيرة تحت الجلد وبين الأنسجة 
الباطنة ولا يحدث ذلك للشخص السوي. 


تخثر الدم في الأوعية الممزقة 


والألية الثالثة للإرقاء هي تكوين الجلطة الدموية التي 
تبدأ بالتكون خلال 20-15 ثانية يعد الرضح إذا ما كان 
رضح جدار الوعاء شديداً. أما إذا كان الرضح بسيطاً فإنها 


تبدأ بعد الإصابة بدقيقة أى دقيقتين. وتبدأ المواد المنشطة 
من جدار الوعاء المخرب ومن بروتينات الدم الملتصقة به 
ومن الصفيحات بتوليد عملية التخثر. ويبين الشكل 1-36 
الحوادث الفرزياكية لهذه العملية وسنبحث حوادكها الكيمياكية 
بتفصيل لاحقاً في هذا الفصل. 

وتمتلىء فتحة الوعاء المصاب كلها أى نهايته المقطوعة 
بالجلطة خلال 6-3 دقائق بعد الإصابة إذا لم تكن الفتحة 
كبيرة جداً. ثم تنكمش الجلطة خلال 60-20 دقيقة فيزيد ذلك 
من انغلاق الوعاء. وتقوم الصفيحات بدور مهم في عملية 
الانكماش هذه كما سنبحكه لاحقا في هذا القصل أيضا. 


التعضي الليفي أو انحلال جلطة الدم 


تتبع الجلطة الدموية. بمجرد تكوينها.ء أحد مسلكين 
منفصلين: (1) فمن الممكن أن تغزوها الأرومات الليفية التي 
تكوّن بعد ذلك نسيجاً ضاماً خلال الجلطة كلهاء (2) أو أنها 
تذوب. والمسلك الاعتيادي للجلطة التي تتكون في فتحة 
صغيرة في جدار الوعاء هى أنها تهاجم من قبل الأرومات 
الليفية خلال بضع ساعات بعد تكوتها (الذي يحفزه ولو 
جزئياً على الأقل عامل النمى الذي تفرزه الصفيحات). ومن 
ثم تستمر العملية لتكمل تعضّى الجلطة 02 همناةةتصدع:ه 
أهلء عط) وتحويلها إلى نسيج ليفي خلال أسيوع إلى 
أسبوعين. ومن الناحية الأخرى عندما تتخثر كمية كبيرة من 
الدم لتكوين جلطة دموية كبيرة. كما يحدث في حالة تسرب 
الدم إلى الأنسجة. تنشّط مواد خاصة داخل الجلطة نفسها 
فتعمل كإنزيمات تذيب الخثرة نفسها كما سنبحثه لاحقاأ في 
هذا الفصل. ١‏ 
الئة تخثر الدم 

النظرية الأساسية. لقد وجدت في الدم والأنسجة حتى 
الأن أكثر من 50 مادة مهمة من الممكن أن تؤثر على تخثره, 
وينشّط البعض منها التخثر وتسمى سليفة المخفّرات 
3415 ويتبعه البعض الآخر المسمى مضادّات 
التخثرعامة]ناعده32112. ويعتمد كون الدم سجكار آم لا على 
درجة التوازن بين هاتين المجموعتين من المواد. وفي العادة 
تهيمن مضادات التخثر فلا يتخثر الدم. ولكن عندما يخرب 
الوعاء تزداد فعالية المخثرات في منطقة التخريب وتصبحم 
أكثر من مضادات التخثر فيبداأ التخثر عند ذاك. 

الآلية العامة. يتفق كل الباحثين في حقل التخثر على أنه 
يتم يثلاث مراحل أساسية: (1) يتكون معقد من مواد يسمى 
مُنَشّط البروثرمبين 19205اع2 متاممهعطاهىم في الدم 
يتضمن أكثر من 12 عاملاً مخثراً للدم وذلك استجابة 
لتخريب الوعاء أو الدم نفسه. (2) يحفز منشط اليروثرميين 
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موحود الفيريئنوجين عل ظل ... فيرينوجين 
**ه0 2 
ترمبين > عامل تثبيت 
“#-- الفبرين المنشّط (1113) 


ألياف فبرين متصالبة الارتباط 


الشكل 2-36. خطة تحويل البروكرمبين إلى ثرميين وكوثرة الفبرينو جين 
لتكوين ألياف الفبرين. 


تحويل البروثرميين (طليعة الثرمبين) إلى ثرمبين. (3) يعمل 
الثرميين كإنزيم يحول الفبرينوجين إلى خيوط الفيرين التي 
تصطاد الصفيحات وخلايا الدم والبلازما لتولد الجلطة 

ولنبحث أولاً الآلية التي تتكون بها الجلطة ابتداء من 
تحويل البروثرمبين إلى ثرمبين» ونعود بعد ذلك إلى 
المراحل الآولية لبدء عملية التخثر التي تتم أثناءها عملية 
تكوين منشّط البروثرمبين. 


تحويل البروثرمبين إلى ثرميين 

يؤدي منشط البروثرمبين الذي يتكون نتيجة تمزق وعاء 
نفسه إلى تحويل البروثرمبين إلى ثرمبين (الشكل 2-36) 
الذي يسيب بدوره تكوشر 0138036112811011م جزيئكات 
الفبرينوجين إلى خيوط الفبرين خلال 15-10 ثانية. ولهذا 
فإن العامل المحدند لسرعة التخثير هو تكوين منشط 
البروثرمبين وليس التفاعلات اللاحقة التي تتم بعد هذه 
المرحلة لأن عمليات توليد الجلطة نفسها تتم بسرعة. 
البروثرمبين إلى ثرمبين» ذلك لأن كثير من البروثرمبين 
يلتصق فقي البداية بمستقبلاته على الصفيحات التى ارتبطت 
بالنسيج المتضرر. ويعجّل هذا الارتباط بعد ذلك تكوين 
الثرمبين من البروثرمبين» ويحدث هذا تماماً في النسيج 
حيث تكون الجلطة ضرورية. 

البروثرمبين والثرمبين. البروثرمبين هى بروتين 


2 "* القسم أ/ا خلايا الدم والمناعة وتشمثر الدم 
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بلازمي ويدعى غلوبلين ألقا2 وله وزن جزيكي يبلغ 68700. 
وهو يسوجد في البلازما السوية بتركيز حوالي 153 
ملغم/ دسيلتر. وهى بروتين غير ثابت ويمكنه أن ينشطر 
يسهولة إلى مركبات أصغرء أحدها الثرميين الذي له وزن 
جزيئي يبلغ 33700 وهو حوالي نصف الوزن الجزيثي 
للبروثرمبين تماماً تقريباً. 

ويتكون البروثرمبين فى الكبد ياستمرار ويستعمل 
بصورة عامة في تخثر الدم في كل أنحاء الجسم. فإذا ما 
قشل الكبد في تكوينه يهبط تركيزه في البلازما لحد واطىء 
يعجز عن تجهيز التخثر الدموي السوي خلال يوم إلى عدة 
أيام. 

ويحتاج الكبد إلى فيثتامين ! التكويسن الطبيعي 
للبروثرمبين بالإضافة إلى أربعة عوامل تخثر أخرى 
سنبحثها لاحقاً. ولهذا يتوقف تكوين البروثرمبين طبيعياً إما 
بسبب عوز الفيتامين ع1 أو نتيجة مرض الكبد نفسه. وغالباأ 
ما يهبط عند ذاك مستوى البروثرمبين إلى درجة تولد 
الاستعداد للنزق. 


تحويل الفيرينوجين إلى فيرين ‏ تكوين 
الحلطة 


الفيرينوجين. القبرينوجين هو بروتين عالي الوزن 
الجزيئي (340000) ويوجد في البلازما بكميات تتراوح بين 
700-0 ملغم/ دسيلتر. وهو يتكون في الكبدء ولذلك تقلل 
أمراض الكبد من تركيزه في الدوران كما أنها تقلل من 
تركيز البروثرمبين فيه كما ذكرنا سابقاً. 

وبسبب كير حجم جزيثات الفبرينوجين فلا تتسرب عادة 
منه إلا كميات صغيرة جداً إلى السوائل الخلالية. ولما كان 
القبرينوجين من العوامل الضرورية لعملية التخثر فلذلك لا 
تتخثر السواظل الخلالية أبداً أى إلى حد قليل جداً فقط. ولكن 
عندما تزداد نفوذية الأوعية الشعرية يسبب مَرَضي يظهر 
آنذاك الفبرينوجين في السوائل النسيجية بكميات كافية 
تسمح بالتخثر بنفس الطريقة التي تتخثر بها البلازما والدم 
الكامل. 

عمل الثرمبين على الفبرينوجين لتوليد الفبرين. 
الثرميين إنزيم بروتيني له المقدرة على حل البروتين. إذ إنه 
يعمل على الفبرينوجين ليزيل منه أربعة ببتيدات2 واطئة 
الوزن الجزيئي2 من كل جزيء فبرينوجين ليكون جرزيء 
مَؤْحُود 0 الفبرين الذي له المقدرة الذاتية على 
التكوثر مع جزيئات مواحيد فبرين أخرى. ولذلك يتكوثر 
العديد من جزيثات موحود الفبرين خلال ثوان إلى ألياف 
فبرين طويلة تكوّن شبكة الجلطة. 

وتتماسك جزيتات موحود القبرين مع بعضها قي المراحل 
الأولى للتكوثر بارتباطات هيدروجينية لا تساهمية ضعيفة. 


كما أن هذه الألياف لا تكون مترابطة أيضاً مع بعضها 
تعايرياً 85ع1035-1101ت ولذلك تكون الخثرة المولدة ضعيفة 
ويمكن تحطيمها بسهولة. إلا أنه خلال بضعة دقائق تالية 
تحدث عملية أخرى تقوي شبكة القبرين لدرجة كبيرة. 
وتتضمن هذه العملية مادة تسمى عامل مثيت القبرين 
#ماعة؟ عملمنائطة)5-ملءط الذي يوجد طبيعياً بكميات 
صغيرة في غلوبلينات البلازماء إلا أنه يتحرر أيضاً من 
الصفيحات الدموية المحصورة في الخثرة. وقبل أن يكون 
لعامل تثبيت الفبرين أي تأثير على ألياف الفبرين لا بد من 
تنشيطه أولاً. ولحسن الحظ فإن الثرمبين الذي يسبب تكوين 
الفبرين يقوم بنفسه بتنشيط عامل تثبيت الفبرين. وبهذا 
تعمل المادة المنشطة ©عإنزيم يود ارتباطات تساهمية بين 
جزيئات موحود الفبرين كما يولد أيضا ارتباطات تعابرية 
متعددة بين ألياف الفيرين المتجاورة ويضيف بذلك قوة 
شديدة ثلاثية الأبعاد لشبكة الفيرين. 

الحلطة الدموية 104© 1000 86). تتكون الجلطة الدموية 
من شبكة ألياف الفبرين التي تمر بمختلف الاتجاهات 
وتحصر خلايا دموية وصفيحات ويلازما. وتلتصق ألياف 
الفبرين بسطح الوعاء الدموي المخرب ولذلك تلتصق الجلطة 
بآية قتحة فيه وبهذا تمنع فقدان الدم. 

انكماش الجلطة ‏ المصل. تبد! الجلطة بالانكماش بعد 
تكوينها ببضعة دقائق فتعصر إلى خارجها معظم السائل 
خلال 60-20 دقيقة. ويسمى السائل المطروح المصل 5611113 
لان معظم الفبرينوجين ومعظم عوامل التخثر فيه قد أزيلت 
منه. وبهده الطريقة يختلقف المصل عن البلازما. ومن 
الواضع أن المصل لا يتمكن من التخثر لعدم احتواته على 
عوامل التختثر. 

والصفيحات ضرورية لانكماش الجلطة. ولذلك يدل عدم 
انكماشها على قلة عدسد الصفيحات في دم الدوران. وتظهر 
الصورة المجهرية الالكترونية لجلطة الدم بأن الصفيحات 
فيها تلتصق باألياف الفبرين بطريقة تُربّط بها عملياً كل 
الألياف المختلقة مع بعضها. وبالإضافة لذلك تستمر 
الصفيحات المحصورة فى الجلطة بتحرير عوامل مخثرة, 
وأحدها هى عامل تثبيت الفبرين الذي يكوّن ارتباطات 
تعابرية متزايدة بين ألياف القبرين المتجاورة. وبالإضافة 
لذلك فإن الصفيحات نفسها تسهم بصورة مباشرة في 
انكماش الجلطة ويتم ذلك بتنشيط جزيئات الثرمبوستيئين 
والاكتين والميوزينء وهي جزيئات قلوصة تسيب تقلصاً 
شديدا في شويكات الصفيحات الملتصقة بالقبرين. ومن 
الواضح أن ذلك يساعد أيضاً في ضغط شبكة القبرين 
والتقليل من حجمها. ومن المحتمل أن التقلص يُنْششط 
بالثرمبين وبأيونات الكالسيوم التي تحرر من مخزونها في 
المتقدرات وفي الشبكة الهيولية الباطنة وجهاز غولجي 
للصقبحات. 


الدموي مع بعضها. ومن المحتمل أن ذلك يساعد أيضاً في 
عملية الإرقاء. 


الحلقة المفرغة فى تكوين الجلطة 
متى ها بدأت الجلطة بالتكوّن فإنها تمتد طبيعياً خلال 
دقائق إلى الدم المحيط بها. وهذا يعني أن الجلطة نفسها 
تبدأ حلقة مفرغة تحفز تخثراً أكثر. وأحد أهم أسباب ذلك هو 
أن عمل الترمبين الحالٌ للبروتين يسمح له للعمل على العديد 
من عوامل تجلط الدم الأخرى بالإضافة للفبرينوجين. فمثلاً 
إن للثرمبين تأثيراً انحلالياً بروتينياً على البروثرمبين نقفسه 
يعمل إلى شطره إلى ثرمبين إضافي كما أنه يعمل على 
بعض العوامل المولدة للتجلط والمسؤولة عن تكوين منشط 
البروثرمبين (وستبحث هذه التأئيرات في فقرات لاحقة وهي 
تشمل تعجيل فعاليات العوامل 111لا و 1 و و 71 و1آ, 
وتكديس الصفيحات). فعندما تتكون كمية حرجة من 
الثرمبين تتولد حلقة مفرغة تسبب المزيد من تجلط الدم, 
وبهذا يستمر تضخم الجلطة إلى أن يحدث ما يوقف نموها. 


بدء التخثر: تكوين منشّط البروثرمبين 

والآن بعد أن بحثنا عملية التخثر نفسها لا بد لنا أن 
نلتفت الأن إلى الآليات الأكثر تعقيداً والتى تبدأ عملية التخثر 
أولاً. فمن الممكن أن تبدأ هذه الآليات برضح في جدار 
الوعاء أى الأنسجة المجاورة. أو برضح الدمء أى يملامسة 
الدم للخلايا البطانية المخرية أ للكلاجين والعوامل 
النسيجية الأخرى خارج بطانة الأوعية الدموية. إذ تؤدي كل 
هذه الحالات إلى توليد منشّط البروثرمبين الذي يسبب 
بدوره تحويل اليروثرمبين إلى ثرمبين وإلى كل مراحل 
التخثر التالية. 

وبصورة عامة يعتبر أن تكون البروثرمبين يتم بطريقين 
أساسيين يتعاملان قي الواقع مع بعضهما باستمرار وهما: 
(1) الطريق الخارجي المنشأ الذي يبدأ من رضح جدران 
الأوعية والانسجة المحيطة بهاء (2) والطريق الداخلى المنشآ 
الذي يبدأ في الدم نفسه. ١‏ 

وتقوم في الطريقين سلسلة من البروتينات البلازمية 
المختلفة. خصوصا غلوبلين بيتاء بادوار رئيسية. وتسمى 
هذه مع باقي العوامل التي بحثناها سابقاً والتي تدخل في 
عملية التختر عوامل تخثر الدم 1361015 101028ت 1000م 
وهي غالباً ما تكون إنزيمات حالة للبروتين غير قعالة. 
وعندما تُحوّل هذه إلى أنواع فعالة تسيب أعمالها الإنزيمية 
تفاعلات متسلسلة متتالية لعملية التخثر. 

وتُكَلّم معظم عوامل التخثر هذه بأرقام رومانية كما هو 
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مبين في الجدول 1-36 وعندما يريد المرء أن يشير إلى 
الشكل المنشّط للعامل يضيف حرف «8» صغير بعد الرقم 
الروماني, كما قي العامل 7/1118 للإشارة إلى الحالة 
المنشّطة 31172]860 للعامل .١/111‏ 


الآلية الخارجية المنشأ ليبدء التخثر 

تبدأ الألية الخارجية لبدء تكوين منشط البروثرمبين منذ 
ملامسة الدم لجدار الوعاء المخرب أو للأنسجة المجاورة له. 
وتتم هذه الألية حسب الخطوات التالية التي يوضحها الشكل 
3-6 


1. تحرير عامل النسيج. يحرر النسيج المرضوح معقداً من 
عوامل عديدة يسمى عامل النسيج أو ثرمبوبلاستين النسيج 
الذي يتكون بصورة خاصة من شحميات فسفورية من 
أغشية الأنسجة ومن معقد بروتين شحمي يحوي إنزيماً 


حالاً للبروتين مهماً. 
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الطريق الخارجي المنشاً 


وين 
الشكل 3-36. الطريق الخارجي المنشا لبدء تخثر الدم. 


2 تنشيط العامل 7 دور العامل 715 ؤعامل النسيج. 
يتعقد البروتين الشحمي لعامل الأنسجة لدرجة أكبر مع 
عامل تخثر الدم 9/11. ويوجود أيونات الكالسيوم يعمل 
إنزيمياً على العامل عا ليولد عامل 72 المنشّط. 

3 تاثير العامل < المُنَشّط في تكوين مُنَضّط 
البروثرميين ل دور الغامل 9. يتحد العامل 7 المُتْشْط 
مباشرة مع الشحميات الفسفورية للانسجة التي تحرّر من 
الصفيحات كجزء من عامل النسيج أى الشحميات الفسفورية 
الإضافية. ويتحد كذلك مع العامل ا لتكوين معقد يسمى 
مُنَشُط البروثرمبين الذي يشطر خلال بضع شوان 
البروثرميين ليكون ثرمبين. فتستمر عملية التخثر كما 
شرحناها سابقاً. وقي البدء لا يكون العامل ٠‏ قي معقد 
منشط البروثرمبين فعالاً. ولكن حينما يبدا التخثر ويبدأ 
تكون الثرمبين ينشّط عند ذاك تأثير الثرميين الحال 
للبروتين العامل ١‏ الذي يصيح عند ذاك معجلاً إضافياً قوياً 
في تنشيط البروثرمبين. ولهذا نجد في معقد منشط 
البروثرمبين النهائي أن العامل 7 هو البروتياز الحقيقي 
الذي يسبب انشطار البروثرميين إلى ثرمبين. كما يعجّل 


رضح النسيج )1( 


هالا ملب الا 2 


3) 


العامل 7 المنشّط فعالية هذا البروتياز لدرجة كبيرة. وتعمل 
الشحميات الفسقورية كناقل سوائح 7681016 يعجل هذه 
العملية لدرجة أكبر. ويلاحظ بصورة خاصة التلقيم الراجع 
الموجب للترمبين الذي يعمل من خلال العامل 7 في تعجيل 
العملية متى بدأت. 


الآلية الداخلية المنشأ لبدء التخثر 
تبدأ الآلية الثانية لبدء تكوين منشّط البروثرمبين الذي 
يبدأ التخثر مع تخريب الدم نفسه أو لدى تعرضه للكلاجين 


في جدار الوعاء المتضرر. ويسدثمر ذلك تسب سلسلة 
التفاعلات المتسلسلة التالية والتى يبينها الشكل 4-36, 


1. تنشيط أسباب الرضح الدموي للعامل 711 وتحرير 
الشحميات الفسفورية للصفيحات. يقير تخريب الدم أو 
تعرضه لكلاجين جدار الوعاء المخرب عاملين في الدم 
مهمين للتختر2. وهما عامل 211 والصفيحات. فعند تعكير 
عامل 711 بتلامسه مع الكلاجين أو مع سطح بليل مثل 
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الطريق الداخلي المنشأ 


(كينوجين عالي الوزن الجزيئي. سليفة الكاليكرين) -ه 


عدوم 


الشكل 4-36. الطريق الداخلي المنشأ لبدء تخثر الدم. 


سطح الزجاح فإنه يكتسب تشكيلاً جديداً يحوله إلى إنزيم 
حال للبروتين يسمى العامل 711 المنشّط. كما يؤدي رضح 
الدم إلى تخريب الصفيحات إما بسبب التصاقها بالكلاجين 
أى بسطح بليل (أوى بتخرييها بطرق أخرى) فيحرر هذا 
الشحميات الفسفورية من الصفيحات والتي تحوي البروتين 
الشحمي الذي يسمى عامل الصفيحات 3 الذي يقوم أيضا 
بدور فى تقاعلات التخكر اللاحقة. 

2. تنشيط العامل 1آ. يعمل العامل 711 المُنَشّط إنزيمياً 
على تنشيط العامل 751 أيضاً. وهذه هي الخطوة الثانية في 
الطريق داخلي المنشا. ويحتاج هذا التفاعل آيضاً إلى 
كينينوجين 11812085672 (عالي الوزن الجزيى /1180111) يُعَجّل 
ياليريكاليكرين تقاع2111[115اع01. 

3 . تنشيط العامل 17 بالعامل 71 المُتَشّط. بعد ذلك يعمل 
عامل 1< إنزيمياً على العامل 176 وينشطه أيضاً. 

4 . تنشيط العامل 7 ل دور العامل 1]آلا. ينشّط العامل 17 
المنشّط بالتعاون مع العامل 111//ا والشحميات الفسقورية 
للصفيحات والعامل 3 من الصفيحات المصابة. ينشّط العامل 
لا. ومن الواضح أنه إذا كانت كميات العامل 111/آ أو كميات 
الصفيحات قليلة, تكون هذه الخطوة ضعيفة أيضاً. فالعامل 
11 هىو العامل الذي يفقد من الشخص المصاب بالناعور 
8زطم620 التقليدي ولذلك فإئه يسمى العامل المضاد 


متشّط 7)11 الجمشلب ير 


منشط الا جتنت هبر 


دوي 
منشّط ا 5 


سح | 


4) 


5) 


للناعور 130105 ع11اأطم30:عطتامة. والصفيحات هي العامل 
التخثري الناقص في المرض النزفي المسمى مرض قلة 
الصفيحات 213طعممالزء15021566). 

5 تأثير العامل 2 المُنَشط في تكوين مُنَشْظ 
البروثرميين ب دور العامل 3 وتمثل شدّة الخطوة في 
الطريق الداخلى أساساً نفس الخطوة الأخيرة فى الطريق 
الخارجي. وهذا يعني أن العامل 5 المُنَشْطْ يتحد مع العامل 
7ع ومع الصفيحات أو الشحوم الفسفورية النسيجية لتكوين 
المعقد المسمى مُنْشُط البروثرمبين الذي يبدأ بدوره خلال 
ثوان بشطر البروثرمبين ليولد الثروميين ويدفع بذلك عملية 
التخثر إلى نهايتها كما شرحناها سابقاً. 


دور أيونات الكالسيوم في الطريقين 

الداخلي والخارجي ١‏ لمنشاً 

الداخلي لتحفيز أو تسريع كل فعالياته ما عدا الخطوتين 
الأوليتين. ولذلك لا يتم التخثر عند غياب أيبونئات الكالسيوم. 
الانسان الحي إلى درجة واطئة جداً للحد الذي يؤثر على 
عملية تخثر الدم تأثيراً مهماً. ومن الناحية الأخرى من 
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الممكن منع تختر الدم عند إزالته من جسم الشخص بتقليل 
تركيز ينات الكالسيوم فيه لمت المستوى العتبوي للتخدر 

إما بإزالة تأين الكالسيوم يتفاعله مع مواد مثل أيونات 
السيترات أو يترسيب الكالسيوم بمواد مثل أيونات الأكسالات. 


التآثر بين الطريقين الخارجي والداخلي المئشأ 
مختصر بدء تخثر الدم 

يتضح من الأشكال المذكورة أعلاه للأنظمة الداخلية 
والخارجية المنشا لبدء تخثر الدم بأن التخثر بيدأ عند 
إصابة الأوعية الدموية بالطريقين معأ فيُطلق عامل الانسجة 
الطريق الخارجي بينما يبدا الطريق الداخلي بتأثير ملامسة 
العامل 5311 والصفيحات للكلاجين في جدران الأوعية. 

وأحد أهم الفروقات بين الطريقين الخارجي والداخلي 
المنشأ هى أن الطريق الخارجي المنشا يمكن أن يكون 
انفجاريا في طبيعته. فعندما يبدأء تتحدد سرعة تطوره بكمية 
عامل الأنسجة الذي تحرره الأنسجة المخربة وبكميات 
عوامل 36 و7151 ول في الدم. وفي حالات الرضح النسيجي 
الشديد يمكن أن يحدث التخثر خلال 15 ثانية فقط. ومن 
الناحية الأخرى فإن تطور الطريق الداخلي المنشا هو أبطأ 
بكثير ويحتاج إلى 6-1 دقائق لكي يولد التخثر. 


مضع تحثر الدم ف فى الجهان الوعائي السوي د 
مضادات التخثر داخل الأوعية 


عوامل السطح اليطاني. من المحتمل أن تكون أهم 
العوامل التي تمنع تخثر الدم في الجهاز الوعائي السوي هي 
(1) ملاسة 5210088655 البطانة التي تمنع التنشيط 
التلامسي لنظام التخثير الداخلي المنشاء (2) وطبقة الكنان 
السكري *1أوهع60ا81: وهي عديد السكريد المخاطي الممتز 
إلى السطح الداخلي للبطانة. التي تنقر عوامل التخثير 
والصفيحات ويهذا تمنع تنشيط التخثير, (3) وبروتين 
مرتبط مع الغشاء البطانيء وهو ثرميومودولين 
00119 وطصت !ا والذي يربط الثرمبين. ولا يبطىء هذا 
الارتباط عملية التخثر بإزالة الثرمبين ققط ولكن معقد 
الثرمبومودولين - الثرمبين ينشّط أيضاً البروتين البلازمي. 
البروتين ©. الذي يعمل كمامل مضاد للتخثر بتعطيل 
العاملين / و7111 المُنَضْطين. 

وعندما يتخرب الجدار البطاني فإنه يفقد كلا من 
ملوسيته وطبقة الكنان السكري الثرميومودولين مما ينشط 
العامل 7011 والصفيمات معا. وبهذا ينطلق الطريق الداخلي 
للتخثر. وإذا ما تلامس العامل 711 والصفيحات مع كلاجين 
تحت البطانة تزداد شدة التنشيط كثيراً. 

عمل الفبرين ومضاد الثرمبين 111 المضاد للثرمبين. 
من بين أهم مضادات التخثر في الدم نفسه تلك التي تزيل 


الثرمبين من الدم. ومضاد التخثر الأشد قوة منها جميعاً هما 
(1) ألياف القيرين التي تتكون أثناء عملية التخثر (2) 
والالفاغلوبلين الذي يسمى مضاد الثرمبين 111 أى مضاد 
الثرمبين ‏ تميم العامل هيبارين. 

وعندما تتكون الخثرة؛ يمترز حوالي 790-85 من الترمبين 
المكون من البروثرمبين بألياف الفبرين عند تولدها. ويساعد 
هذا طبيعياً في منع انتشار الثرمبين إلى باقي الدم ويهذا 
يمنع الانتشار الكبير للخثرة. 

أما الثرمبين الذي لا يمتز بالياف الفبرين قإنه سرعان ما 
يتحد مع مضاد الترمبين 111 ويمتع ناثير الترمبين على 
الفبرينوجين ويثبط بعد ذلك الثرمبين المرتبيط خلال 
ال 20-12 دقيقة التالية. 

الهيبارين. الهيبارين مضاد تخثر نشيط آخر, ولكن 
تركيزه في ألدم في الحالة السوية واطىء جداً ولذلك لا 
يكون له تاثير مضا للتخثر إلا فى بعض الحالات 
الفيزيولوجية. ولكنه يستعمل بكثرة في الممارسات الطبية 
لمنم التخثر داخل الأوعية. ١‏ 

وجزيء الهيبارين هو عديد سكريد مقترن عالي الشحنة 
السالبة, ولا يتمتع منفردا بأية خاصية مضادة للتخثر أو له 
القليل جداً منهاء ولكنه عندما يتحد مع مضاد الثرمبين 111 
فإنه يزيد من فاعلية هذا المضاد في إزالة الثرمبين يمئات 
وحتى بالآأف الأضعاف. ولهذا فإنه يعمل كمادة مضادة 
للتخثر. ولذلك تصبح إزالة الثرمبين من الدم عند وجود 
كمية فائضة من الهيبارين أمرأ آنياً وسريعاً جداً. 

كما يزيل معقد الهيبارين ومضاد الثرمبين 111 عدة عوامل 
مخثرة منشّطة أخرى بالإضافة للثرميين فتعزز بذلك الفعالية 
المضادة للتخشر. أما هذه العوامل الأخرى فهي تشمل 
العوامل 11لا و 1لا و غ17 و 7. 

والهيبارين تولده العديد من خلايا الجسم المختلفة 
يالرغم من أن كمية كبيرة منه تولدها الخلايا البديئة أعقطدط 
38 القعدة التي توجد في النسيج الضام المحيط بالأوعية 
الدموية في كل أنحاء الجسم والتي تفرز باستمرار كميات 
صغيرة من الهييارين الذي ينتشر القليل منه إلى جهاز 
الدوران. كما تحرر خلايا الدم القعدة التي تشابه الخلايا 
البدينئة وظيفياً كميات صغيرة منه إلى اليلازما. 

وتوجد الخلايا البدينة بكثرة في النسيج الذي يحيط 
بشعيرات الدم في الرئة ولحدٍ أقل من ذلك في الكبد. ولذلك 
يصيح من السهل أن تعرقه سيب احتياج هذه المناطق 
لكميات أكبيرة و 0 حيث أن الأوعية الشعرية للركة 


الوريدي البطيء الجريان. فتمئقع الكميات الكافية من 
الهيبارين أي نمو لهذه الخثر. 


الغلوبلين الكبري ألغار. الغلوبلين الكبري ألقار هى 
جزيء غلوبلين كبير جداً وله وذن جزيثي يساوي 360000. 


وهو شبيه بالمعقد مضاد الثرميين ‏ هيبارين لأنه يتحد مع 
عوامل التخثر الحالّة للبروتين» ولكن نشاطه لا يُعَكل 
بالهيبارين. ووظيقته الرئيسية هي عمله كعامل ريط للعديد 
من عوامل التخثر ومنع عملها الحال للبروتين إلى أن تدمر 
بطرق عديدة2ء ولكن ليس بالغلوبلين الكبري ألقأر نفسه. 
وبهذه الطريقة فإنه من المرجّح أن يقوم بدور في منع تخثر 
الدم حتى في الحالات السوية. 


حل الخثرات الدموية ‏ البلازمين 


تحوي بروتينات البلازما غلويلين حقيقي وتلبتطم[وناء 
يسمى مولد البلازمين 185181820868م أى سليقة حال الفيرين 
صأذلا!هه01:1]م. والبلازمين 18553118م هو إنزيم حال 
للبروتين يشبه التريسين 518م/79) والذي هو أهم الإنزيمات 
الهضمية الحالّة للبروتين التي يفرزها البنكرياس. ويهضم 
البلازمين ألياف القبرين والمواد الأخرى في الدم المصيط 
مثل مولد القبرين والعامل ‏ والعامل ١/111‏ والبروثرمبين 
والعامل 711. ولذلك فمتى ما تكون البلازمين في الخثرة 
الدموية فإنه يقوم بحلها ويدمر العديد من عوامل التخثرء 
ولذلك فإنه يؤدي إلى التقليل من تخترية الدم. 

تنشيط مولد البلازمين لتكوين البلازمين: حلّ الخثرة. 
عندما تتكون الخثرة تحشر فيها كمية كبيرة من مولد 
البلازمين مع بروتينات بلازمية أخرى. ولكن هذا لن يصيح 
بلازمين ولن يحل الجلطة إلى أن يتم تنشيطه. ولحسن الحظ 
تحرر الانسجة المخربة واليطانة الوعائية منشطاً قوياً يسمي 
منشط مولد البلازمين النسيجى 101208672ىق13م 15506 
67 (584-) الذي يحول مولد البلازمين. بعد ما 
يقارب اليوم الواحد أو أكش من وقت توقيف الجلطة للنزيف. 
إلى بلازمين يزيل الجلطة. وقي الحقيقة يعاد بهذه الآلية قتح 
العديد من الأوعية الدموية الصغيرة التي توقف جريان الدم 
فيها بفعل الجلطات. 

مثبط للبلازمين» مضاد البلازمين الفار. لا يدمر 
البلازمين ألياف الفبرين فقط بل يعمل أيضاً كإنزيم حال 
للبروتين يهضم مولد القبرين وعدداً آخر من عوامل التخثر 
أيضاً. وتتكون كميات صغيرة من البلازمين في الدم دائماً 
وهى قادرة على إعاقة تنشيط نظام التخثر بشدة لولا أن 
الدم يحوي عاملاً آخر هو مضاد البلازمين ألفار - رةطملة 
40 الذي يرتيط مع اليلازمين ويثيطه. ولذلك يجب 
أن تزداد سرعة تكون البلازمين لأعلى من معدل معين حرج 
قبل أن يصبح مؤثرا. 

أهمية نظام البلازمين. يؤدى حل خثرات الدم إلى 
التطهير البطيء للأنسجة من الدم المتخثر فيها (خلال فترة 
عدة أيام)؛ وهى يسمح أحياناً بإعادة فتح الأوعية المخثورة. 
وإحدى الوظائف المهمة لنظام الفبرين هي إزالة الخثرات 
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الصغيرة جداً من ملايين الأوعية الدموية المحيطية الصغيرة 
التى كانت ستغلق لولا هذه الطريقة التى تطهرها. 


الحالات التي تولد نزفاً 
شديداً في الإنسان 


من الممكن أن يتولد النزف الشديد من نقص أحد العوامل 
التخثرية العديدة قي الدم. وقد درست بصورة خاصة كثلاثة 
أنماط مهمة من الاستعداد النزفي وهي (1) النزف المولد عن 
عوز الفيتامين ك1 (2) والناعورء (3) وقلة الصفيحات (عوز 
الصفيحات) 014عم10لإ12101050. 


نقص البروثرميين والعامل 711 
والعامل <1 والعامل 2 
الناتج عن عوز الفيتامين »1 

تتكون في الكبد كل عوامل تخثر الدم تقريباً ما عدا بعض 
الاستثناءات. ولذلك يمكن أن تخفض أمراض الكبد كالتهاب 
الكبد. 8181015م86! وتشمع الكبد 215580515 والضمور الأصقر 
الحاد 1م30 107#أء1 عاناءة, نظام التخثر بحيث تولد لدى 
المريض استعدادا شديدا للنزف. 

والسبب الآخر الذي يخفض تكوين عوامل التخثر في 
الكبد هى عوز الفيتامين 16 الضروري لتكوين خمسة من أهم 
عوامل التخثر وهي البروثرمبين والعامل 711 والعامل 16 
والعامل ‏ وبروتين ©. فعند غياب الفيتامين 1 يؤدي 
قصور عوامل التخثر هذه إلى استعداد تزفي خطير. 

ولحسن الحظ تولد بعض الجراثيم الفيتامين 16 في 
الأمعاء باستمرارء ولذلك فمن التادر أن يحدث عوز فيه 
لمجرد نقصه في الغذاء ما عدا ما يحدث في الأطفال قبل أن 
يثبّتوا النبيت الجرثومي المعوي في أمعائهم. ولكن في 
الأمراض المّعدية المعوية قد يحدث عون الفيتامين >1 فى 
الغالب نتيجة سوء امتصاص الشحوم من السييل المعدي 
المعوي لأن الفيتامين 1 ذؤوب في الدهن ويمتص إلى الدم 
هقة . 

وأحد أسباب عوز الفيتامين 1 الشائعة هى فشل الكبد في 
إفراز الصفراء إلى السبيل المعدي المعوي (الذي يمكن أن 
يحدث نتيجة انسداد قناة الصفراء أي مرض الكبد نقسه)ء 
لأن نقص الصفراء يمنع هضم الدهون وامتصاصها السوي. 
ولهذا تؤدي أمراض الكبد إلى نقص في توليد البروثرميين 
والعوامل الأخرى بسطبب سوء امتصاص الفيتامين 76 وخلل 
وظائف الخلاياالكبدية. وبسبب ذلك يحقن الفيتامين ؟1 إلى 
كل المرضيى المصابين بأمراض كبدية أى بانسداد قناة 
الصفراء قبل إحراء أية عملية جراحية لهم. وإذا ما أعطي 
الفيتامين !1 إلى مريض معوز له بفثرة 8-4 سسناعات قبل 
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العملية الجراحية فعادة ما تصل وظائف الخلايا المتنية للكبد 
إلى نصف قدرتها الوظيفية السوية على الأقل فتتولد عند 
ذاك كميات من عوامل التخثر كافية لمنع النزف الشديد أثناء 
العملية. 


الناعور 

الناعور 162108111113 هو استعداد نرفي يحصل على وجةه 
الحصر تقريباً في الذكور فقط. ويحصل في 485 من 
الحالات نتيجة عوز العامل 9/111. ويسمى هذا النوع من 
الناعور «ناعور 8» أو «الناعور التقليدي». ويصيب هذا النوع 
حوالي شخص واحد من كل 10000 ذكر في أميركا. وينتج 
الناعور في ال 4615 من باقي المرضى بسبب عوز العامل 
]. وينتقل عوز هذين العاملين وراثياً في الصبغي الأنثوي 
كصفة متتحية. ولذلك لن تصاب أية امرأة بالتاعور أبداً 
تقريباً لأن أحد صبغيي 2 لديها على الأقل سيحوي الجينات 
السوية المناسية. ولكن إذا كان أحد صبغيّي عا لديها معوزاً 
للعامل 17 تصبح حاملة للناعور وتنقل المرض لنصف 
أنسالها الذكور وتنقل حالة حمل الناعور لنصف أنسالها 
الإناث. 

ومن الممكن أن تكون لخَّلّة 31 النزف في الناعور عدة 
درجات من الشدة حسب درجة العوز الجيني. وفي العادة لا 
يحدث النزف إلا بعد الرضح ولكن من الممكن أن تكون 
درجة الرضح خفيفة جداً ويصعب ملاحظتها ومع ذلك تولد 
نزفاً شديداً وطويلاً. وغالباً ما يدوم النزف لعدة أسابيع يعد 
قلع السن. 

ويتكون العامل 7/111 من مكونين منفصلين أحدهما كبير 
وذى وذن جزيئي يبلغ الملايين وآخر أصغر ذو وزن جزيثي 
يبلغ حوالي 230000. وهذا المكون الصغير مهم جداً في 
الطريق الداخلي المنشأ للتخشر ويؤدي نقصه إلى الناعور 
التقليدي. وهناك مرض نزفي آخر مختلف بعض الشيء في 
خواصه ويسمى مرض وليبراند 71116565320 وهى ينتج 12 
فقدان المكون الكبير للعامل 1آآ9/1. 

وعندما يحدث نزيف شديد وطويل لمريض بالناعور 
التقليدي قااعلاج الوحيد له تقريباً هى زرقه بعامل التخثر 
11 المنقىء. ولكن مع الأسف فإن ثمنه مرتفع جداً وهو 
نادر الوجود لأنه يجمع من دم بشري فقط ويكميات صغيرة 
جداً.» ولحسن الحظ قد يتوقر قريياً العامل 111//ا المهندس 


قلة الصفيحات 


قلة الصّفَجْحات دنهعممالزء1110050 تعني وجود كميات 
صغيرة جداً من الصفيحات في جهاز الدوران. وللأشخاص 
المصابين بقلة الصفيحات استعداد للنزف مثل مرض الناعور 


لكن النزف يتولد لديهم من الأوعية الشعرية الصغيرة بدلاً 
من الاوعية الكبيرة كما هو الحال في الناعور. وكنتيجة لذلك 
تتولد نزوف دموية نقطية صغيرة في كل أنسجة الجسم 
ويظهر فى جلد المصاب العديد من اللطخات الأرجوانية 
الصغيرة مما يعطيها الاسم قُرقُريّة قلة الصفيحات 
8كنا نام عأسهعممالاء201050). ومن المهم أن نتذكر بأن 
الصفيحات ضرورية جدا لترميم الثقرات الصغيرة فى 
الشعيرات والأوعية الدموية الصغيرة. ١‏ 
ولا يحدث النذزف فى العادة حتى ينخفض عدد الصفيحات 
في الدم لأقل من 50000 قي الميكرولتر الواحد بدلاً من 
المعدل السوى 300000-150000. وغالباً ما تكون الأعداد 
التي تقل عن 10000 في الميكرولتر الواحد مميتة للشخص. 
ويمكننا أحياناً تعيين وجود نقص في الصفيحات حتى 
من دون القيام بعد نوعي لهاء وذلك بمجرد ملاحظة فيما إذا 
كانت جلطة الدم للشخص تنكمش أم لاء لأنه كما أشرنا 
سابقاً فإن انكماش الجلطة يعتمد على وجود عدد كبير من 
الصفيحات التي تنحشر في الشبكة الفبرينية للجلطة. 
ويعاني معظم الأشخاص قليلى الصفيحات من مرض قله 
الصفيحات الغامض ع3)81م1410 الذى يعنى ببساطة قلة 
الصفيحات من دون أن يعرف سيب ذلك. ولكن اكتشف 
خلال السنين القليلة الماضية يأنه توجد لدى معظم هؤلاء 
المرضى أضداد نوعية تدمر الصفيحات. وتتولد هذه أحياناً 
من نقل دم من أشخاص آخرينء لكنها عادة ما تتولد من 
مناعة ذاتية لصفيحات الشخص نفسه ولا يعرف سيب لذلك. 
ويمكن في الغالب التفريج عن النزف ليوم واحد إلى أربعة أيام 
في المرضى المصابين بقلة الصفيحات بنقل دم جديد كامل 
لهم. وغالباً ما يكون استتئصال الطحال متهم مفيداً وقد 
يؤدي ذلك إلى الشقاء التام لأن الطجحال يزيل أعداداً كبيرة 
من الصفيحات من الدم وخصوصاً تلك المتضررة منها. 


حالات الانصمام الخُثاري في الإنسان 


الحلطات والصمّات. تسمى الجلطة الشاذة التي تتولد 

قى الوعاء الدموي الخثرة 15ا02005). ومتى ما تكونت 
الللة في الوعاء يؤدي الدم الساري المستمر عيرها إلى 
قطعها عن ملتصقها. وتسمى هذه الخثرة السايحة يحرية 
الصِمّة 5نا1آه68. ولا تتوقف الصمّات عن الجريان إلى أن 
تصل إلى نقطة ضيقة في جهاز الدوران. ولهذا فإن الصمّات 
التي تتولد في الشرايين الكبيرة أى في النصف الأيسر من 
القلب تسد في النهاية إما شرايين مجموعية صغيرة أو 
شرينات في الدماغ أي في الكليتين أو في مواضع أخرى. 
ومن الناحية الأخرى فإن الصمّات التي تتولد في الأوردة 
وفي النصف الأيمن من القلب تجري إلى أوعية الرئة لتسبب 
الانصمام الشرياني الرئوي. 


أسباب حالات الانصمام الخثاري. تنحصر أسباب 
حالات الانصمام الخثاري في الانسان في العادة بسيبين: 
(1) يمكن لأي سطح بطاني خشن في أحد الأوعية - كالذي 
يمكن أن يتولد من تصلب الشرايين أى العدوي أي الرضح ‏ 
أن يبدأ عملية التخثر. (2) إن الدم غالباً ما يتخثر عند 
جريانه ببطء خلال الأوعية الدموية لآنه فى تلك الحالة دائماً 
ما تتكون فيه كميات قليلة من الثرمبين وسليفات التخثر 
الأخرى. وهذه عادة ما يزيلها من الدم جهان البلعميات 
خصوصاً خلايا كوبقر قي الكبد. فإذا كان جريان الدم يطيثاً 
ازداد تركيز سليقات المخثّر ات 5أغتتة]ناع8 7010202 في مناطق 
متوضعة لدرجة عالية وكافية لبدء التخثرء ولكن عندما 
يجري الدم بسرعة قفإن هذه المواد تمتزج مع كميات كبيرة 
من الدم وتزال عند مرورها خلال الكيد. 

استعمال منشط مولد البلازمين النسيجي (84-)) في 
معالجة الحلطات داخل الأوعية. يتوفر الآن منشط مولد 
البلازمين النسيجى 21721605 11ع135511208م 155106) (خ1-8) 
المهندس جينياً. وهى فعال جداً في تذويب الجلطات داخل 
الأوعية عند إعطائها إلى المنطقة المصابة بالصمّات مباشرة 
بواسطة القثطار. فمثلاً لو استعمل هذه العامل خلال الساعة 
الأولى وما يقاربها بعد الانسداد الصماوي للشريان الإكليلي 
فيمكن عند زاك وقاية القلب من التلف الوبيل. 

وهناك مادة آخرى تنشّط بصورة مشابهة موله البلازمين 
إلى بلازمين وهى الستربتوكينان 0112356)م51:6. ويتم 
توليد هذه المادة بواسطة بعض أنماط العقديات الحالة للدم 
بيتا أعهتمعمامع2ا)5 عنالإ[هدمعط-8 ويمكن استخدامها بنجاح 
مساو تقريباً لمنشط مولد البلازمين النسيجي في تذويب 
جلطات الشريان الإكليلي. 


الختار الفخذي والانصمام الرئوي الكتلوي 


يحدث تخثر الدم دائماً تقريباً عندما يغلق مجرى الدم في 
أي وعاء في الجسم .لساعات طويلة؛ ولذلك غالباً ما يولد 
استقرار المرضى فى الأسرّة وعدم تحركهم.ء بالإضافة لعادة 
إيقاف الركبة وإسنادها بالوساتك. إلى تخثر الدم في أوعيتها 
بسبب توقف جريان الدم في أحد أوردة الساق أو أكثر لعدة 
ساعات في كل مرة. ثم تنمو الخثرة خصوصا باتجاه جريان 
الدم البطيء وأحياناً تنمو على طول أوردة الساق وتمتد 
أحياناً حتى إلى الوريد الحرقفي الاصلي والى الوريد 
الأجوف السفلي ومن ثم في حالة واحدة من كل عشر 
حالات تقريباً ينفك قسم كبير من الخثرة عن التصاقه يجدار 
الوعاء ويجري بحرية مع الدم الوريدي إلى النصف الأيمن 
من القلب ومنه إلى الشرايين الرئوية ليولد فيها انصماماً 
رئوياً كتلوياً مستآمطترء إتممعساتدم 2235517+8. فإذا كانت 
الخثرة كبيرة بحيث تسد الشريانين الرئويين أدى ذلك إلى 


أحد فروعه الصغيرة فلن يحدث الموت المياشر بل قد يحدث 
بعد عدة ساعات إلى عدة أيام بعد ذلك بسيي النمو المتزايد 
للخثرة ضمن الأوعية الرئوية. ومرة أخرى يمكن أن يكون 
العلاج بمنشط مولد البلازمين النسيجى (2*8)) منقذا لحياة 
المصاب. 


التخذر المنتثر داخل الأوعدة 

تنشط آلية التخثر آحياناً في مناطق واسعة من الدوران 
مما يؤدي إلى حالة تسمى التخثر المنتثر داخل الأوعية 
20 ممه نة1ناء25 1215319 7260 1درء0155. ويتولد هذا فى 
الغالب عن وجود كميات كبيرة من الأنسجة الرضحية أو 
المبتة في الجسم والتي تطلق إلى الدم كميات كبيرة من 
العامل النسيجى. وغالباً ما تكون الجلطات المولدة صغيرة 
ولكنها كثيرة فتسد أعداداً كبيرة من الأوعية الدموية 
المحيطة. ويحصل ذلك يصورة خاصة فى الصدمة الإنتانية 
الدموية التي تنشّط فيها آلية التخثر بالجراثيم نأو 
بذيفاناتها ‏ وخاصة بالداخلية منها ‏ التي تجري في 
الدوران. ويقلل انسداد الأوعية الدموية الصغيرة من توصيل 
الأكسجين والغذيات الأخرى إلى الأنسجة لحد كبير ‏ وهي 
حالة تضاعف من شدة الصدمة. ولهذا السبب تكون الصدمة 
الإنتانية الدموية الشديدة مميتة للمريض في 485 من 
الحالات أو أكثر. 

والتأثير المهم للتخثر المنتثر داخل الأوعية هى النزف 
الذي غالبا ما يصيب المريض. والسبب في ذلك هو أن 
العديد من عوامل التخثر تزال من الدم بالتخثر الواسع 
الانتثار مما يبقي القليل من المخثرات التي يمكن أن تولد 
الإرقاء السوي للدم المتبقي. 


مضادات التخثر فى 


الاستعمالات السردرية 


من المستحسن فى يعض حالات الانصمام الخثاري 
تأخير عملية التخثر. ولقد طورت لذلك العديد من مضادات 
التخثر لمعالجة هذه الحالات. ومن أهم هذه المواد المفيدة 
سريريا الهيبارين والكومارين. 


الهيبارين كمضاد للتخثر داخل الوريد 


يستخلص الهيبارين التجاري من أنسجة مختلف أعضاء 
الحيوانات» ويحضر بشكل نقي تقريباً. ويسبب زرق كميات 
صغيرة منه, حوالى 1.0-0.5 ملغم للكيلوغرام الواحد من 
وزن الجسم زيادة في مدة تخشش الدم من حده السوي 6 
دقائق تقريباً إلى 30 دقيقة أو أكثر. وبالإضافة لذلك 
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يحدئض هذا التغيير في مدة التخثر فوراً وبذلك يمنع رأساً 
تطور حالة الانصمام الخثاري لدرجة أكبر. 

ويدوم عمل الهيبارين لحوالي 1.5 إلى 4 ساعات. ويعتقد 
بأن الهيبارين المزروق يتلف بإنزيم خاص قي الدم يسمى 
الهيباريناز 332122856مع2آ. 

وقد تعطى في بعض حالات العلاج بالهيبارين كميات 
كبيرة منه فتسبب نوية نزفية وخيمة. ويعمل البروتامين 
اا 1ه في هذه الحالات بصورة نوعية كمضاد 
للهيبارين» وبهذا يمكن إعادة آلية التخثر إلى حالتها السوية 
بإعطاء هذه المادة حيث يتحد البروتامين مع الهيبارين 
ويكبته لأنه يحمل شحنات كهربائية موجبة بينما يحمل 
الهيبارين شحنات كهربائية سالبة. 


الكومارينات كمضادات للتختر 

عند إعطاء أحد الكومارينات 223218تاون, مثل الوارفرين 
27 إلى مريض تبدا مستويات البلازما للبروثرمبين 
وللعوامل ١/11‏ و13 وكا التي تتكون جميعها في الكيد 
بالهبوط؛ مما يدل على أن للوارفرين أثراً مثبطاً في تكوين 
الكيد لهذه المواد. ويقوم الوارفرين بهذا العمل بالتنافس مع 
فيتامين 1 على المواقع التفاعلية في العمليات الإنزيمية 
لتكوين البروثرمبين والعوامل المخثرة الثلاثة الأخرى وبهذا 
يمنع فعل الفيتامين آ. 

وتهبط فعالية الدم التخثرية بعد إعطاء جرعة مؤثرة من 
الوارقرين إلى حوالي 450 من حدها السوي بعد 12 ساعة 
وإلى حوالي 920 من مستواها السوي بعد 24 ساعة. 
وبكلام آخر فإن عملية التخثر لا تُحبّط مباشرة ولكنها يجب 


آن, تنتظر استهلاك البرثرمبين والعوامل الأخرى التي سيق 


وجودها في اليلازما. ويعود التخثر السوي بعك يوم إلى 
ثلاكة أيام بعد قطع العلاج. 


منع تخثر الدم خارج الجسم 

بالرغم من أن الدم الذي يزال من الجسم ويوضع في أنبوب 
اختبار يتخثر فيه بطريقة سوية خلال ست دقائق: فإن الدم 
الذي يجمع قي حاويات مسلكنة 0281312615 51112021260 لا 
يتخثر في العادة لمدة قد تطول لساعة أو أكثر. ويعود سيب 
ذلك إلى أن تغطية سطوح الحاويات بالسليكون يمتع 
التنشيط التلامسي للعامل 7211 الذي يبدأ عملية التخثر 
الداخلي. وعلى الطرف الآخر فإن الحاويات الزجاجية غير 
المغطاة تسمم بالتنشيط التلامسي وتسرع تكوين الختر. 

ومن الممكن استعمال الهيبارين لمنع تخثر الدم خارج 
الجسم مثلما يمنعه في داخله. وغالباً ما يستعمل الهيبارين 
في كل العمليات التي يمرر فيها الدم خلال آلة القلب ‏ الرئة 
أي الكلية الاصطناعية وإعادته ثانية إلى جسم المريض. 


كما يمكن استعمال العديد من المواد المختلفة التي تقلل 

من تركيز آيونات الكالسيوم في الدم خارج الجسم لمنع 
تجنر ذ. فمكلاً تسيب مركيات الأكسالات الذؤوية الممزوجة 

في كمية صغيرة جداً من عيتة ألدم ترسيب أكسالات 
الكالسيوم من البلازما وتقلل بذلك مستوى أيونات 
الكالسيوم في الدم لحدٍ يمنع تخثره. 

والعامل الثاتي الذي ينزع أيونات الكالسيوم والذي 
يستعمل لمنع التخثر هى سترات الأمونيوم أو الصوديوم أو 
البوتاسيوم. إن تتحد أيونات السترات مع الكالسيوم في الدم 
وتولد مركياً للكالسيوم غير متأين فيؤدي هذا النقص في 
الكالسيوم إلى منع التخثر. وللسترات المضادة للتخثر فاك 
مهمة تفوق فائدة الأكسالات المضادة للتخترء؛ لآن الإكسالات 
سامة للجسم بينما يمكننا زرق كميات معتدلة من السترات 
دآخل الوريد. وتزال أيونات السترات من الجسم خلال بضع 
دقائق بعد زرقها بواسطة الكبد ثم تكوثر إلى غلوكوز او 
تستقلب مباشرة لتولد الطاقة. وكنتيجة لذلك يصيح من 
الممكن زرق 500 مليلتر من الدم الذي منع تخثره باستعمال 
السترات بصورة اعتيادية إلى المتلقي خلال بضع دقائق 
دون أية نتائج مضرة. أما إذا كان الكبد متضرراً وحقنت 
كميات كبيرة من الدم أو البلازما المعاملة بالسترات أو 
أعطيت بسرعة كييرة فقد لا تزال أيونات السترات عند ذاك 
بسرعة كافية, فتّهُبط السترات عند ذاك مستوى أيوئات 
الكالسيوم في الدم لحدٍ واطىء جداً فيؤدي ذلك إلى التكزن 
والموت الاختلاجي. 


اختبارات تخثر الدم 


مدة التزف 

عند استعمال مشرط حاد لثقب قمة الأصبع أو فص 
الأذن» فإن النزف يدوم لمدة 6-1 دقائق. ومع ذلك فإن هذه 
المدة تعتمد لدرجة كبيرة على عمق الجرح وعلى درجة 
التبيّغ قتطرع وعم في الأصيع وقت إجراء الاختبار. ويمكن 
أن يطيل نقص المديد من عوامل التخثر مدة النذزف 
©تدنا 0158ء516, ولكنها تطول كثيراً بصورة خاصة عند 
نقص الصفيحات. ٠‏ 


مدة التخثر 


لقد استعملت صق عديدة كج مداه التخثر هناو 
والخلف كل 30 ثانية : تقريباً إلى 1 يتخثر الددم. وتطول مدة 


1000 
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التركيز (بالمكة من السوى) 
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الشكل 5-36. العلاقة بين تركيز البروثرمبين ومدة البروثرمبين. 


التخثر لدرجة أدق. ومع ذلك فإن مدة التخثر تعتمد أيضاً 
على حالة زجاج الأنبوب نقسه وحتى على حجمه ممأ يدعو 
إلى ضرورة ثعيير دقيق وبمستوى عال للحصول على نتائج 
مضبوطة. ومن الحالات النمطية التى تطيل مدة التخثر هو 
الناعور. ولكن يمكن أن يكون نقص أي عامل من عوامل 
الطريق الداخلى المنشأ للتخثر سبباً لإطالته. 


مدة البروثرمبين 


تدل مدة البروثرمبين على الكمية الكلية للبروثرمبين في 
الدم. ويظهر الشكل 5-36 علاقة تركيز البروثرمبين بمدة 
البروثرمبين. وفيما يلي طريقة تعيين مدة البروثرمبين: 

يُؤكسل الدم مباشرة بعد سحبه من المريض بحيث لا 
يتحول أي من البروثرمبين الموجود فيه إلى ثرمبين: وتمزج 
مع هذا الدم المؤكسل في أي وقت بعد ذلك كمية كبيرة من 
أيونات الكالسيوم والعامل النسيجي وبصورة فجائية, 
فيحبط الكالسيوم تأثير الأكسالات. ولكن العامل النسيجي 
ينشط تفاعل البروثرمبين إلى ثرمبين بالطريق الخارجي 
للتخشر. ويعتبر الوقت اللازم لاتمام التخشر فى مدة 
اليروثرميين 1106 50111011518م. ومدة البروثرمبين السوية 
هي 12 ثانية بالرغم من أن ذلك يعتمد لحدٍ ما على الطريقة 
الدقيقة التي استعملت لتعيينها. ويرسم في كل مختير خط 
بيانى كالمبين فى الشكل 5-36 يبين العلاقة بين تركيز 
البروثرمبين ومدة الثرمبين بالنسبة للطريقة المستعملة فيه 
لكى تُقَدّر دلالة مدة البروثرمبين. 

وقد ابتكرت اختبارات شبيهة بما ذكرناه أعلاه لمدة 


6 الإرقاء وتخثّر الدم 1 561 


البروثرمبين لتعيين كميات عوامل التخثر الأخرى في 
الجسم. وتضاف عند إجراء أي من هذه الاختبارات الأخرى 
إلى الدم المؤكسل كل الكميات الإضافية من أيونات 
الكالسيوم وجميع العوامل الأخرى يجاتب العامل الذي يجري 
اختباره. وتضاف كل هذه سوية ثم تعين مدة التخثر ينفس 
الطريقة التي استعملت لتعيين مدة اليروثرمبين. فإذا كان 
العامل معوزاً تطول المدة عند ذاك كثيراً. 
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التهوية الرئوية 
الدوران الرئوي؛ الوذمة الرئوية؛ السائل الجنبوي 


الأسس الفيزيائية للتبادل الغازي؛ انتشار الأكسجين 
وثاني أكسيد الكريون خلال الغشاء التنفسي 


نقل الأكسجين وثاني أكسيد الكربون في الدم وفي 
سوائل الجسم 


بمو © اد الئثة 
نهنا 


القصور التنفسي ‏ الفيزيولوجيا المرضية والتشخيص 
والعلاج بالأكسجين 


إن الهدف الأساسى للتتقس هق توفير الاكسجين 
للانسجة وإزالة ثاني أكسيد الكربون منها. ولتحقيق 
ذلك يمكن تقسيم التنفس إلى أربع حوادث وظيفية 
رئيسية: (1) التهوية الرئوية التي تعني تدفق الهواء 
داخلاً وخارجاً بين الجى وأسناخ الرثتين: (2) وانتشار 
الاكسجين وثاني أكسيد الكربون بين الأسناخ والدم, 
(3) ونقل الاكسجين وثاني أكسيد الكربون بالدم 
وبسوائل الجسم إلى الخلايا ومنهاء (4) وتنظيم التهوية 
ووظائف التنفس الأخرى. ويعنى الفصل الحالي بدراسة 
التهوية الرئوية. وتغطى الفصول الخمسة التالية 
الوظائف التنفسية الأخرى وفيزيولوجيا المشكلات 
التنفسية الخاصة الأخرى. 
آليات التهوية الرئوية 
العضلات التي تسبب توسّع 
الرئة واتقياضها 

تتمكن الرئتان من الانقباض والتوسع بطريقتين: (1) 
بحركة الحجاب الحاجز للأسفل وللأعلى لتطويل 
التجويف الصدري أو لتقصيره. (2) ورفع الاضلاع 
وخفضها لتزيد أى لتقلل القطر الأمامي الخلفي للتجويف 
الصدري. ويبين الشكل 1-37 هاتين الطريقتين. 

ويتم التنفس الهادىء السوي بصورة كاملة تقريباً 
بالطريقة الأولى من هاتين الطريقتين, أي حركة الحجاب 
الحاجزء الذي يسحب بتقلصه أثناء الشهيق السطوح 


التهوية الرئوية 


السفلية للرئتين ثم يرتخي عند الزفير مما يؤدي إلى 
الارتداد المرن 66011 6125016 للرئتين ولجدار الصدر 
وإلى انضغاط بنيات البطئن. ولكن عند التنفس الشديد 
لاتكون قوى المرونة كافية لتوليد الزفير السريع 
الضروريء ولهذ! تتولد قوة إضافية ضرورية للقيام 
بذلك» وبصورة رئيسيه من تقلص عضلات البطن التى 
تدفع محتويات البطن للأعلى تجاه قاعدة الحجاب. 2 
والطريقة الثانية لتوسيع الرئتين تتم برفع قفص 
الأضلاع. وتوسّع هذه الطريقة الرئتين لأنه فى أوضاع 
الراحة الطبيعية تميل الأضلاع للأسفل, كما هى مبين 
فى الجانب الآيسر من الشكل 1-37ء فتسمح بذلك للقص 
«نامن]ة بالهبوط للخلف نحو العمود الفقرى. ولكن 
عندما يرتفع القفص الضلعي تبرن الآضلاع إلى الأمام 
مباشرة فتحرك القص معها بعيداً عن العمود الفقري 
مولدة بعداً أمامياً خلفياً للصدر أكير يحوالى 420 فى 
حالة الشهيق القصوي مما هو عليه عند الزفير. ولذلك 
يمكن تصنيف العضلات التي ترفع القفص الصدري 
للأعلى كعضلات شهيقية وتلك التى تهبطه كعضلات 
زفيرية. وأهم العضلات التي ترفع القفص الضلعي 
العضلات الوربية الظاهرة 1215ومع2عادآا اقصعع)يدء. أما 
العضلات الأخرى التي تساعد في ذلك لدرجة محدودة 
فهي (1) العضلتان القصيتان الترقويتان الخشائيتان 
0 اسللتان ترفعان القص للأعلىء. (2) 
والمنشاريتان الأماميتان 56:21 38]6110 اللتان ترفعان 
العديد من الأضلاع. (3) والأخجمعيتان 1مه581 اللتان 

ترفعان الضلعين الأؤلين. 
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الشكل 1-37. توسع القفص الصدري وتضيقه أثناء الشهيق والزفير 
مبيتاً بسورة لخاصسة تقلس السباب وارتفاع القفس الضلمي ووظيفة 
العضلات الوربية. 


أما الحضلات التى تسحب القفص الضلعى للأسفل 
أثناء الزفير فهى (1) العضلتان المستقيمتان البطنيتان 
ذاء6: لقهندمه00ة اللتان لهما تأثير قوي في سحب 
الأضلاع السفلية للأسفلء كما أنهما تتعاونان فى نفس 
الوقت مع العضلات البطنية الأخرى لاضغط على 
محتويات البطن للاعلى تحى الحجاب الماجز (2) 
8 العضلات الوربية الباطنة 5]8[15مع12162 1262881 . 

ويبين الشكل 1-37 أيضاً الآلية التى تعمل بها 
العضلات الوربية الظاهرة والباطنة في توليد الشهيق 
والزفير. فنرى إلى اليسار الاضلاع أثناء الزفير وهي 
مائلة للأسفل. والوربيات الظاهرة مطولة باتجاه أمامي 
سفلي. وعندما تتقلص فإنها تسحب الأضلاع العلوية 
إلى الأمام بالنسبة للأضلاع السفلية فيسبب ذلك دقعاً 
يرفع الأضلاع للأعلى فيولد الشهيق. كما تعمل 
الوربيات الباطنة بطريقة معاكسة تماماً. فهي تعمل 
كعضلات زفيرية لأنها تميل الأضلاع بالاتجاه المعاكس 
وتولد دفعاً معاكساً. 


حركة الهواء إلى الرئتين ومنهما ‏ 
والضغوط التى تولد ذلك 

الرئة بنية مرنة تنكمش مثل النفاخة وتطرد كل 
هوائها خلال الرغامى عند عدم وجود قوة تحافظ على 
انتفاخها. كما أنه لا يوجد أي التصاق بين الركة 
وجدران القفص الصدري ما عدا في موقع تدلّيها من 
المنصف 206013561211123 عند نقيرها 01121ا11ط!. وعلى 
العكس من ذلك فالرئة في الواقع تطفى في التجويف 
الصدري وتحيط بها طبقة رقيقة من السائل الجنبوي 
الذي يزلق حركة الرئتين داخل القفص الصدري. 


ولذلك يحافظ الضخ المستمر لهذا السائل إلى القنوات اللمفية 
على امتصاص قليل بين السطح الحشوي للجنية الرئوية والسطح 
الجنبوي الجداري للتجويف الصدري. ولهذا تبقى الرئتان 
بتماس مع الجدار الصدري وكأنهما مغرّاتين يه. ما عدا 
أنهما تتمكنان مسن الانزلاق عليه بحرية وكأنهما 
مزيتتان» عند توسع الصدر وهبوطه. 


الضغط الجنيوي وتغيراته أثناء التنفس 

الضغط الجنبوي ع655056:م 161053[1م هى الضغط في 
الحيز الضيق بين جنبة الرئة وجنبة جدار الصدر. وكما 
لاحظنا أعلاه هناك مص قليل بينهما يولد ضغطاً سلبياً 
واطئاً. إذ يبلغ الضغط الجنبوي السوي عند بدء الشهيق 
حوالي -5 سنتيمترات من الماء. وهو يمثل كمية المص 
الضروري للاحتفاظ بالرئتين مفتوحتين عند مستوى 
راحتهما. ويسحب توسع القفص الصدري أثناء الشهيق 
السوي سطح الرئتين بقوة أكبر فيخلق ضغطاً سلبياً 
أكبر يصل إلى مستوى يبلغ -7.5 سنتيمترات من الماء. 

ويبين الشكل 2-37 العلاقة بين الضغط الجنبوي 
وتخير حجم الرئة. فهو يبين في جزئه الأسفل زيادة 
سلبية للضغط الجنبوي من -5 إلى -7.5 سم أثناء 
الشهيق ويبين في جزته العلوي زيادة حجم الرئة بمقدار 
5 لتر. وتنعكس كل هذه الأحداث أثناء عملية الزفير. 


الضغط السنخي 

الضغط السنخي هو الضغط داخل أسناخ الرئة. 
فعندما يكون المزمار 810815 مفتوحاً ولا يجري أي 
هواء إلى داخل آى خارج الرئتين. يكون الضغط في كل 
أقسام الشجرة التنفسية وعلى طولها حتى الأسناخ 
مساوياً للضغط الجوي الذي يعتبر مساوياً لصفر 
سنتيمتر ضغط مائي. ولكي يتولد جريان هوائي إلى 
داخل الرثتين أثناء الشهيق لا بد وأن يهبط ضغط الآسنام 
إلى حدٍ أوطأ قليلاً من الضغط الجوى. ويبين الخط 
الداكن الثاني من الشكل 2-37 نقصان ضغط الأسناخ 
أثناء الشهيق السوي إلى حوالي -1 سم ماء. وهذا 
الضغط السلبي البسيط كاف لتحريك حوالي 0.5 لتر 
من الهواء إلى الرئتين في الثانيتين اللازمتين للشهيق. 

وتحدث تغيرات عكسية لذلك أثناء الزفير. إذ يرتفع 
الضغط السنخي إلى حوالي +1 سم ماء فيرفع ذلك 
كمية 0.5 لتر من هواء الشهيق إلى خارج الرئتين خلال 
الثانيتين أو الثلاث للزفير. 
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الزفير 


الشكل 2-37 تغيرات حجم الركة والضغط السنخى والضقط الجنيوي 


الضغط عير الرئة. وأخيراً يلاحظ في الشكل 2-37 
فرق الضغط بين الضغطين السنخي والجذبوي والذي 
يسمى الضغط عبر الركة 716551156 لإكقممتص [1تناحرعصقم). 
هو الفرق بين ضغطي الأسناخ والسطوح الخارجية للرئتين :0 
وهى في الواقع يمثل مقياس قوى المرونة في الرئتين 
التى تحاول خمصهما 00118056 عند كل نقطة من ثقاط 
توسههماء ويسمى لذلك ضغط الا رتداد 056اة125م 011ع16. 


مطاوعة الرئتين 


يسمى مدى نوسع الرتتين لكل زيادة وحدة ضغط 
عبرهما مطاوعة الرئتين 85هنا! عط 01 عنص ة ن1امصم. 
ويبلغ معدل المطاوعة الكلية لدى الرحال البالغين حوالي 
200 مل/ سم ضغط مائي ولكنه يتغير تقريباً بالنسبة 
للشخص غير البدين. أى عند زيادة الضغط عير الركة 
بمقدار 1 سم ماء تتوسع الرئتان 200 مليلتر. 

مخطط مطاوعة الرئتهن. يبين الشكل 3-37 العلاقة 
بين تغيرات حجم الرئة وتفيرات الضغط عبرها. 
ويلاحظ بأن هذه العلاقة تختلف في الشهيق عما هي 
عليه في الزفير. ويتم تسجيل كل واحد من هذه 
المنحنيات بتغيير الضغط عير ألرتة يدرجات صخيرة 
والسماح لحجمها ليصل إلى مستوى ثابت بين كل 
درجتين متتاليتين. ويسمى هذان المنحنيان منحنى 
المطاوعة الشهيقية ومنحنى المطاوعة الزفيرية. ويسمى 
الشكل كله مخطط مطاوعة الرثتين 
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الضغط الجنبوي (سم ماء) 


الشكل 3-37 مخطط المطاوعة لثشخس سوي. ويظهر هذا المخطط 


وتتعين خواص مخطط المطاوعة هذا بقوى مرونة 
الرئتين التي يمكن تقسيمها إلى قسمين منفصلين: (1) 
قوى مرونة نسيج الركة نفسهاء (2) وقوى المرونة التي 

تتولد عن التوتر السطحي للسائل الذي يغطي الجدران 
الداخلية للأسنام والأحياز الهوائية الأخرى. 

وتتعين قوى مرونة أنسجة الرئة بصورة رئكيسية 
بالإيلاستين 6135]12 وبألياف الكلاجين المتناسجة بين 
متن الرئة. حيث تكون هذه الألياف في الرئة المفرغة فى 


0-0 


حالة تقلص جزئي وملتوية ولكنها تصبح عندما تتوسع 


مملوءة بالهواء مملوءة بالماع المالم 
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الضغط الجنبوي (سم ماء) 


الشكل 4-37. عمقارنة مطاوعة الرئتين عند امتلاءهما بالهواء. وعند 
امتلاءهما بالمحلول الملحى. 
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الرئة متمددة جزئياً وغير ملتوية تقريباً ولذلك تتمدّد ولكنها 
تستمر في بذل قوة مرنة لتعود إلى حالتها الطبيعية. 

أما قوى المرونة التي تتولد من التوتر السطحي فهي 
أكثر تعقيداً ولكنها مسؤولة عن حوالي ثلثي مجموع 
قوى المرونة فى الرئة السوية. ويبين الشكل 37-4 
أهمية التوتر السطحىء إذ تقارن في هذا الشكل مطاوعة 
الرئتين عند امتلائهما بالهواء مع مطاوعتهما عند 
امتلاتهما بالمحلول الملحى. فعند امتلائهما بالهواء 
يكون هناك سطح فاصل بين السائل المبطن للأسناخ 
والهواء الموجود فيهاء أما عند امتلائهما بالمحلول 
الملحي فلن يكون هناك هذا السطح الفاصل بين الهواء 
والسائل ولذلك لن يكون هناك أي توتر سطحي - فلا 
توجد عند ذاك إلا قوى مرونة النسيج لتعمل لوحدها 
في الرئة المملوءة بالمحلول الملحي. 

ويلاحظ أن ضغط عبر الرئة الذي يتطلبه توسيع 
الرئتين الممتلتتين بالهواء يبلغ حوالى ثلاثة أضعاف 
الضغوط المطلوبة لتوسيع ١|‏ لرئتين الممتلئتين بالسائل 
الملحي. ولهذا يمكننا أن نستنتج بأن قوى المرونة التي تحاول 
أن تخمص الرئة المملوءة يالهواء هي حوالي ثلث مجموع 
مرونة الرئة؛ بينما تمثل قوى التوتر السطحي ثلثيها الباقيين. 

وكثيراً ما تتغير قوى التوتر السطحي للرئكتين 
بصورة كبيرة عند غياب المادة المسماة الفعال بالسطح 
511232 في السائل السنهى. ولهذا فلنئيحث القعال 
بالسطح وعلاقته بقوى التوتر السطحي. 


«الققال بالسطح» والنوتر السطحي 
وانخماص الرئتين 

أسس التوتر السطحي. عندما يكوّن الماء سطحاً مع 
الهواء تكون لجزيئاته السطحية قوة جذب إضافية لبعضها 
البعض. ولذلك فإن لسطح الماء دائماً نزعة لأن يتقلص. 
وهذا هى الذي يؤدي إلى تماسك قطرات ماء المطرء وذلك 
بوجود غشاء قلوص محكم مكون من جزيثات الماء حول 
كل سطح قطرة مطر. ولنعكس الان هذه الأسس لنرى 
ما يحدث على السطوح الداخلية للأسناخ. فهنا يجاول 
سطح الماء أن يتقلص أيضاً. ومن الواضح أن هذه 
المحاولة تؤدي إلى دفع الهواء إلى خارج الأسناخ خلال 
القصيات. وتحاول الأسناخ (والأحياز الهوائية الأخرى 
في الرئة) بعملها هذا أن تنخمص. ولما كان ذلك يحدث 
في كل الأحياز الهوائية للرتتين فيكون حاصل ذلك 
توليد قوة قلوصة مرنة في كامل الرئتين تسمى القوة 
المرئة للتوتر السطحى 10566 غ35)1اء دهأكهع) ع1320ناة. 
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«الفعال بالسطح» وتأثيره على التوتر السطحي. 
الفعال بالسبطح عامل فعال بالسطح 8 معع51113 
1. وهذا يعني أنه يقلل التوتر السطحي كثيراً جداً عند 
انتشاره على سطح السائل. وهو يُفرّز من الخلايا الظهارية 
الإفرازية للفعال بالسطح التي تكوّن حوالي 7610 من 
المساجة السطحية للأسناخ. وهذه الخلايا هي ذات طبيعة 
حبيبية وتحوي مشتملات شحمية 1201051085 10ملل 
وهى تسمى الخلايا السنخية الظهارية نمط آ1. 

والفهال بالسطح خليط معقد لعدة شحميات 
فسفورية وبروتينات وأيونات. وأهم ثلاثة مكونات له 
هي الشحم الفسفوري ثنائي بالميتول فسفاتيديل كولين 
عسنامطء 01 1أهطم5ه0طم1010:1م01 وأبوبروتين (صميم 
بروتيني) الفعال بالسطح وأيونات الكالسيوم. وثنائي 
بالميتول فسفاتيديل كولين مسؤول مع العديد من 
الشحميات الفسفورية الأقل أهمية عن تقليل التوتر 
السطحي. وهذه كلها غير ذؤوبة بالسائل بل إنها تنتشر 
على السطح لآن أحد أقسام جزيء الشحم الفسفوري 
يكون أليفا للماء فيذوب في الماء المبطن للأسناخء بينما 
يبقى قسمه الشحمي كارهاً للماء ومعرضاً للهواء. ولهذا 
السطح توتر سطحي يساوي 1/12- 1/2 التوتر السطحي 
للماء النقي. ويتوقف توتر السطح الصحيح على تركيز 
جزيئات الفعال بالسطح على السطح وتوجيهها. أما 
أهمية أبوبروتين الفعال بالسطح وأيونات الكالسيوم 
فهي تكمن في أن غيابهما يجعل ثنائي بالميتول 
فسفاتيديل كولين ينتشر ببطء شديد على سطح السائل 
مما يمنعه من القيام بوظيفته بكفاءة. 

وبالتعابير الكمية فإن التوتر السطحي لمختلف 
السوائل المائية هو تقريباً كالآتي: للماء النقي 72 
داين/ سمء وللسوائل السوية التي تبطن الأسناخ من 
دون الفعال بالسطح 50 داين/ سم. وللسوائل التي تبطن 
الأسناخ بوجود القعال بالسطح بين 5 و 30 داين/ سم. 

الضغط الانخماصي للاسناخ المغلقة بسبب 
التوتي السطحي. يؤدي التوتر السطحي في حالة 
انغلاق الممرات الهوائية التي تفضي إلى الأحياز 
الهواتية للرئتين» والذي يسبب انخماصهاء. إلى توليد 
ضغط موجب في الأسناخ فيحاول دقع الهواء للخارج. 
ومن الممكن حساب مقدار الضغط الذى يتولد بهذه 
الطريقة في حين هوائي كروي من القاعدة التالية: 


2 التوتر السطحى 
تصف القطرن 020 


ويولد السنخ المعتدل الحجم بنصف قطر يبلغ حوالي 
0 ميكرومتر ومبطن بالفعال بالسطح حوالي 4 سم 
من ضغط الماء (3 ملم ز). ولكن عندما يكون السنخ 
ممتلقاً بالماء يكون الضشغط حوالى 18 سم ماء. وبهذا 
نرى أهمية الفعال بالسطح في تقليل كمية الضغط عبر 
الرئة اللازمة لإبقاء الرئتين متوسعتين. 

تأثير حجم الاسناخ على ضغط الانخماص الناتج 
من التوتر السطحي. يلاحظ من القاعدة المذكورة 
أعلاه بأن ضغط الانخماص المولد في الاسناخ يتاثر 
عكسياً مع نصف قطر السنخ. وذلك يعني بأنه كلما كان 
السنخ أصغفر كان ضغط الانخماص أعلى. ولذلك فإذا 
كانت للأسناخ أقطار تساوي نصف المعدل السويء أي 
0 ميكرومتراً بدلاً من 100 ميكرومترء تتضاعف تماماً 
عند ذاك الضغوط الانخماصية المشار إليها أعلاه. ولهذا 


أهمية خاصة في الأطفال الخدّج صغيري الحجم جداً 


الذين لهم أسناخ ذات أقطار أقل من ربع السوي. 
وبالإضافة لذلك فإن الفعال بالسطح لا يبدأ بالإفرار إلى 
الأسناخ في العادة إلا عند الشهر السادس أو السايع 
من الحمل وفي بعض الإجنة إلى ما بعد ذلك. ولهذا 
لا يكون للأطفال الخدج إلا القليل من الفعال بالسطح أو 
لا يكون لديهم أية كمية منه أبداء ولهذا تكون لرئات 
هؤّلاء الأطفال نزعة للانخماص وأحياناً لحد 30 ملم ز 
وأكثر فيولّد ذلك الحالة التى تسمى متلازمة الضاكقة 
التئفسية للوليد 6©6] 01 ل ملز 5 112]017موع1 
27, وهي حالة مميتة ما لم تعالج بوسائل فعالة. 

دور الفعال بالسطح و«التواكل» والنسيج الليفي 
الرئوي في «تثبيت» حجوم الأسناح. لنرى الآن ما 
كان سيحدث عندما يكون العديد من أستاخ الرئة 
صغيراً جداً وبعضها الآخر كبيراً جداً. فعند ذاك تكون 
نزعة انخماص الاسناع الصغيرة أكبر كثيراً من تلك 
التي للأسناخ الكبيرةء ولذلك تنزع الأسناخ الصغيرة 
نظرياً إلى الانخماص والتقليل من حجمها في الرئتين. 
ويؤدي فقدان جزء من الرئتين إلى توسع الأسناخ 
الكبيرة. وتزداد نزعة اتخماص الأسناخ الصغيرة كلما 
صغر حجمها بينما تقل نزعة انخماص الأسناخ الكبيرة 
المتوسعة, ولذلك تنخمص نظرياً كل الأسناخ الصغيرة 

في النهاية مما يودي إلى توسع الأسناخ الكبيرة إلى 
حجوم أكبر. وتسمى هذه ظاهرة عدم ثبات الأسناخ 
تأمعكلة عط 01 97 لالط هقاقن1. 

لكن من الناحية العملية لا تحدث ظاهرة عدم ثبات 
الاسناخ في الرئة السوية بالرغم من حدوثها فيها تحت 
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ظروف خاصة أحياناً مثلاً عند وجود كمية قليلة جداً 
من الفعال بالسطح في السائل السنخي فى بعض 
الحالات مع نقص حجم الرتتين في ذات الوقت. وهناك 
عدة أسباب لعدم حدوث ظاهرة عدم ثبات الأسناخ في 
الرئكة السوية. ومن هذه الأسباب الظاهرة التى تسمى 
«التواكل» ع56ع1216065620 بين الأسناخم المتجاو رة 
والقنوات السنخية والأحياز الهوائية الآخرى. آي أن كلاً 
من هذه الأحياز يثبت الحيز الآخر المجاور له بطريقة 
لا تبقي سنخاً كبيراً بجنب آخر صغير لأنهما يشتر 
يجدار حاجزي واحد., وهذه هى ظاهرة التواكل. 

والسبب الثاني لعدم حصول ظاهرة عدم الثبات هو 
أن الركة مكونة من 50000 وحدة وظيفية تحوي كل 
واحدة منها قناة سنخية أو بضع قنوات مع الأسناخ 
المرتبطة بهاء وهذه كلها محاطة بحواجز ليفية تنفذ من 
سطح الرئة إلى متنها وتعمل هذه الحواجز الليفية 
كفواصل إضافية بين الوحدات الوظيفية. 

وأخيراً يجب أن لا ننسى دور الفعال بالسطح فى 
مقاومة عدم الثبات. فهى يقوم بذلك بطريقتين 
منفصلتين. فهو يقلل أولاً مجموع كمية التوتر السطمي 
مما يتيح لظاهرة التواكل والحواجز الليفية مقاومة 
تأثيرات التوتر السطحي. وثانياً عندما يصغر السنخ . 
تنكبس جزيئات الفعال بالسطح على السنخ على بعضها 
فيزداد تركيزها مما يقلل التوتر السطحي إلى درجة 
أخرى. ولهذا فكلما صبغر حجم السنخ قل توتره السطحي 
مما يقاوم النزعة الإضافية لانخماص الأسنام 
الصغيرة. وعلى العكس من ذلك إذا زاك حجم الأآسنام 
يقل تركيز جزيئات الفعال بالسطح ويزداد التوتر 
السطمي فيقاوم ذلك أية زيادة إضافية في حجم 
الأسناخ الكبيرة. 


تأثير القفص الصدري على توسعيّة الرئة 

لقد بحثنا لحد الآن توسعية الرئتين وحدهما من 
دون أي اعتبار للقفص الصدريء ولكن لهذا القفص 
أيضاً خواصه المرنة واللزجة الشبيهة بتلك التي في 
الرئتين وحتى لى لم تكن الرئتان موجودتين في 
لقفص الصدري فلا بد من جهد عضلي كبير لتوسيعه. 


المطاوعة المجتمعة للصدر والرئتين 


تقاس مطاوعة 113806م011ت كل الجهاز التنفسى 
(الرئتان والقفص الصدري سوية) عادة أثناء توسع 
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الرئتين في شخص مرتخ تماماً أى مشلول. وللقيام 
بذلك يضخ قليل من الهواء إلى الرثتين في كل مرة 
أثثاء ت تسجيل ضغوط الرئة وحجومها. ولقد ددّت أننا 
نحتاج لتنفيس كل الجهاز التنفسي ضعف الضغط الذي 
نحتاجه لتنفيس نفس رثتي هذا الجهاز بعد ازالتها من 
القفص الصدري. ولهذا فإن مطاوعة الجهاز الرئوي - 
الصدري المشترك هى أكثر قليلاً من نصف مطاوعة 
الرئتين وحدهماء -110 مليلترات من الحجم لكل سم 
ماء للجهاز المشقترك مقارنة ب 200 مل/ سم ماء 
للرئتين وحدهما. وبالإضافة لذلك فعند توسع الرئتين 
إلى حجوم كبيرة جداً أى انضغاطهما إلى حجوم صغيرة 
جداً تصبح تحديدات الصدر كبيرة ويمكن أن تكون 
مطاوعة الجهاز الرئوي - الصدري المشترك قليلة لحد 
خمس مستواها في الركتين وحدهما. 


رشقل» التنفس 


أشرنا سابقاً بأنه أثناء التنفس الهادىء السوى تتقلص 
عضلات التنفس أثناء الشهيق فقطء بينما يكون الزقير عملية 
لافاعلة تماماً وتتولد من الارتداد المرن للركة وللبنيات 
الصدرية. ولهذا تقوم العضلات التنفسية من الحالة السوية 
بأداء «شغل» في توليد الشهيق فقط وليس في توليد الزفير 

ومن الممكن تقسيم الشهيق إلى ثلاثة أجزاء مختلفة: (1) 
الجزء الذي يتطلبه توسيع الرتتين ضد القوى المرتة والذي 
يسمى شغل المطاوعة 7/011 عع1185م2مت أو الشغل المرن 
6/011 ع1أقداء, (2) الجزء المطلوب للتغلبي على لزوجية 
الرتتين وبنيات جدار الصدر2ء ويسمى ذلك شغل مقاومة 
الأنسجسة 7/011 16515038266 06ا55), (3) والجزء المطلوب 
للتغلب على مقاومة المجاري الهوائية أثناء حركة الهواء إلى 
الركتين تين ويسمى ذلك شغل مقاومة المجاري الهوائية 311188 
7011 ع16515]825. ويبين الشكل 5-37 تخطيطاً لهذه الأنواع 
الثلائة من الشغل بيواسطة المناطق المظللة الثلاث فيه. 
ويبين العمل الموسوم «الشهيق» في هذا الشكل التغير 
التدريجي في الضغط الجنبوي وحجم الرئة أثناء الشهيق. 
وتمثل الباحة المظللة في الشكل بكاملها الشغل الكلي الذي 
تقوم به العضلات التنفسية على الرئتين أثناء عملية الشهيق. 
وتنقسم الباحة المظللة بدورها إلى ثلاث شدف مختلفة تمثل 
الأنماط الثلاثة للشغل الذي ينجز أثناء الشهيق. ومن الممكن 
توضيح ذلك بما يلي. 

شغل المطاوعة. تمثل الباحة المنقطة عمل المطاوعة 
اللازم لتوسيع الرئتين ضد قوى المرونة. ومن الممكن 
حساب ذلك بضرب حجم التوسع بمعدل الضغط اللازم 
للتوسيع ويساوي ذلك الباحة المنقطة بالشكل؛ أي: 


ذأ 0.50 


التفير في حجم الرئة (لترات) 
زع 
تر 


التغير في الضغط الجنيوي (سم ماء) 


الشكل 7 5-7 التمثيل التخطيطي للأنماط اثثلاثة المختلفة للشغل الذي 
شغل مقاومة المجاري الهوائية. 


تام حار 
شغل المطاوعة - 
2 


-817 الزيادة قي الحجم و -85 الزيادة فى 
الضغط داخل الجنبوي. ‏ 2 ١‏ 
شغل مقاومة الانسجة. أما المنطقة الممثلة بالخطوط 
الأفقية قهي تتناسب مع بذل الشغل اللازم للتغلب على 
لزوجة الركتين. 
شغل مقاومة المجاري الهوائية. وأخيراً تمثل الباحة 
ذات الخطوط الأفقية قي الشكل 5-37 الشغل اللازم للتغلب 
على مقاومة جريان الهواء خلال المجاري الهوائية التنفسية. 
الشغل الإضافي اللازم لتوسيع القفص الصدري 
وتقليصه. ينطبق حساب شغل التنفس في الشكل 5-37 على 
الرئتين فقط ولا ينطبق على القفص الصدري. ولكننا لاحظنا 
سابقاً أن مطاوعة الجهاز الرئوي - الصدري الكلية هي أكثر 
قليلاً فقط من نصف تلك التي للرئتين وحدهما. ولهذا يُتطلّب 
ضعف كمية الطاقة للتوسع والتقلص السويين للجهاز 
الرئوي الصدري الكلي مما يتطلبها توسع الرئتين وحده 
المقارنتة بين مختلف أنماط الشغل. يتضح من الشكل 
5-7 يأن معظم الشغل الذي تولده العضلات التتفسية أثتاء 
التنقفس السوي الهادىء يستعمل عادة لتوسيع الركتين. 
وتستعمل في الحالة السوية نسبة قليلة من الشغل الكلي في 
التغلب على مقاومة الأنسجة (لزوجية الأنسجة). وتستعمل 
أحياناً نسبة أكبر من ذلك للتغلب على مقاومة المجاري 


الهوائية. ومن الناحية الأخرى يستعمل معظم الشغل أثناء 
التنفس الشديد عندما يجري الهواء فى المجاري التنقسية 
بسرعة عالية للتغلب على مقاومة المجاري الهوائية. 

وغالباً ما تزداد الأنماط الثلاثة للشغل كثيراً فى الأمراض 
الركوية. ويزداد شغل المطاوعة وعامل مقاومة الأنسجة 
بصورة خاصة فى الأمراض التى تولد تليف الركة. كما يزداد 
شغل مقاومة المجاري الهوائية وبصورة خاصة في 
الأمراض التي تؤدي إلى غلقها. 

ولا ينجز أي «شغل» عضلى أثناء التنقس الهادىء فى 
عملية الزفير لأن هذا يتولد من الارتداد المرن للرئتين 
والصدر. ولكن فى التنفس الشديد أو عندما تكون مقاومة 
المجاري الهوائية ومقاومة الأنسجة عالية يحتاج ذلك طبعاً 
إلى شغل زفيري قد يكون أحياناً أكثر من الشغل الشهيقي. 
ويصدق ذلك بصورة خاصة فى الربى الذي يزيد ضغط 
المجاري الهوائية عدة أضعاف أثناء الزفير ولكن لدرجة أقل 
جداً أثناء الشهيق لأسباب سنوضحها لاحقاً. 

الطاقة اللازمة للتنفس. يحتاج الجسم أثناء التنقسي 
السوي الهادىء إلى صرف طاقة لعملية التهوية الرئوية 
تساوي 9605-3 من مجموع الطاقة الكلية التي يصرفها 
الجسم. ولكن يمكن أن ترتفع كمية الطاقة المطلوبة أثناء 
التمارين الرياضية الشديدة إلى حد 50 ضعفاًء وخاصة إذا 
كانت لدى الشخص أية زيادة فى درجة مقاومة المجاري 
الهوائية. أى أي انخفاض في المطاوعة الرئوية. ولهذا فإن 
أحد الأمور الرئيسية المحددة لشدة الرياضة البدنية التي 
يمكن أن يقوم بها الشخص هي مقدرته على تجهيز الطاقة 
العضلية اللازمة لعملية التنفس وحدها. 


الحجوم الرئوية ووساعاتها 


تسجيل تغيرات حجم الرثة ‏ 
قياس النفس 

إن إحدى الطرق البسيطة المستعملة لدراسة التهوية 
الرئوية هي تسجيل حركة حجم الهواء الداخل إلى 
الرئتين والخارج منهماء والتىي تسمى قياس النفس 
ا5أ11012م5. ويبين الشكل 6-37 مقياس نفس نموذجي 
يتكون من أسطوانة مقلوبة على غرفة مائية وتتوازن 
بثقل موضوع على جهتها الأخرى. ويوضع في 
الأسطوانة غاز تنفسي هو في العادة الهواء أو 
الأكسجين. كما يحوي الجهاز أنبوباً يوصل بين الفم 
وغرفة الغاز. وعندما يتنفس الشخص من وإلى غرفة 
الغاز تهبط الأسطوانة وترتفع مسجلة بذلك حركاتها 
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الشكل 6-37. مقياس النفس. 


التنفسية على ورقة متحركة على أسطوانة التسجيل. 

ويبين الشكل 7-37 مخطط النفس وهو يظهر تغيرات 
حجم الرئة في مختلف حالات التنفس. ولتسهيل وصف 
حوادث التهوية الرئوية, يقسم الهواء في الرئتين عند 
النقاط المختلفة على هذا الشكل إلى أربعة حجوم وأربع 
سعات مختلفة وهى كما يلى. 


«الحجوم» الرئوئة 


سجلت إلى اليسار من الشكل 7-37 أربعة «حجوم» 
رئوية مختلفة. وعند إضافة هذه الحجوم إلى يعضها 
تبلغ عند ذاك الحجم القصوي الذي يمكن أن تتوسع له 
الرئتان. وأهمية كل من هذه الحجوم هي الآتية: 


1. الحجم المدي (,/ا) 010126؟ 081 . وهو حجم الهواء 
الذي يستنشق آو يزفر في كل نفس سوي, وهى يبلغ حوالي 
0 ملبلتر فى الرجل البالغ المعتدل. 

2. حجم المدّخر الشهيقي عتصنأه؟ عجععوعم «عم) م أصعصا 
(1857). وهى حجم الهواء الإضافي الذي يمكن استنشاقه 
بالإضافة للحجم المدي السوي. وهو يبلغ عادة حوالي 3000 
مليلتر. 

3. حجم المدّخر الزفيري 7016 عاوءوع لإجمأل راصي 
(885). وهو حجم الهواء الإضافي الذي يمكن زفره بزفير 
شديد جداً بعد نهاية زقير مدي ويبلغ حجمه في الحالة 
السوية حوالى 1100 مليلتر تقريباً. ١‏ 

4. الحجم التُمالسي (/14) عتصساه؟ 91نال]اق5. وفى حجم 
الهواء الذي يتبقى في الرئتين بعد أقوى وأشد زفير ممكن 
ويبلغ معدل حجمه حوالي 1200 مليلتر تقريباً. 
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الشكل 7-37. مخطط يبين الرحلات التنفسية اثتاء التنفس السوي واثناء 
الشهيق والزفير القصوبين. 


«؟لسعاب:» الركومة 


من المرقوب فيه أحياناً عند وصف أحداث الدورة 
الرتوية أن نعتبر حجمين أو أكثر من الحجوم المذكورة 
أعلاه سوية. ويسمى مثل هذا التوفيق السعات الرئوية. 
وقد سجلت إلى اليمين من الشكل 7-37 السعات الرئوية 
المختلفة التي يمكن وصفها كما يلي: 


1. السعة الشهدقية (10) «أأعقمق نمع أوكدا. وهسي 
تساوي الحجم المدي (77) زائداً حجهم المدخر 
الشهيقي (1597). وهفذه هي كمية الهو اء (حوالي 3500 
مليلتر) التي يتمكن الشخص أن يتنفسها منذ بدء المستوى 
الزفيري السوي. وتمدّد هذه الكمية الرئتين إلى أقصى 
حدودهما. 

2. السعة الوظيفية الثمالية «اأأعقرقء لمسللوع اهدهم 1اعدت؟ 
©80). وهي تساوي حجم المدخر الزفيري (5183) زائدآً 
الحجم الثتمالي 9). وهي كمية الهواء (حوالي 2300 
مليلتر) ألتي تبقى في الركتين عند نهاية الزقير السوي. 

3 السعة الحبوءة )٠7)0(‏ والعورردء لأقال؟. وهي تساوى 
حجم المدخر الشهيقي زأئداً الحجم المدي زائداً حجم المدخر 
الزفيري. وهذه هي أقصى كمية من الهواء يتمكن الشخص 
من نفثها من ركتيه بعد ملثهما أولاً لأقصى مدى ومن ثم 
زقر كل الهواء لأاقصى مدى زفيري (حوالي 4600 مليلتر). 

4. السعة الرئوية الكلية (0ك114) لإاأعوجقه عمل[ لقاه). 
وهي الحجم القصوي الذي يمكن أن نتمدد إليه الرتتان مع 
أعظم جهد شهيقي (حوالي 5800 مليلتر) وهي تساوي 
السعة الحيوي بة (©]) زائراً الحجم الثمالي (197). 


الزمن 


وتبلغ كل الحجوم والسعات الرئوية في النساء 
حوالي 625-20 أقل مما هي لدى الرجال. ومن الواضح 
أيضاً ‏ أنها أكبر في الأشخاص كبيري الحجم ولدى 
الرياضيين مما هي في الأشخاص صغار الحهم 
والواهنين. 


المختصرات والرموز المستعملة 
في دراسات الوظائف الرئوية 


قياس النفس هى واحد فقط من الإجراءات العديدة التي 
يستعملها اطباء الركة يومياً. وسنرى بالإضافة لذلك في 
الدراسات التالية أن العديد من إجراءات القياس تعتمد بدرجة 
كبيرة على الحسايات الرياضية. ولغرض تيسيط هذه 
الحسابات وكذلك تقديم المعطيات الوظيفية الركوية وضعت 
العديد من المختصرات والرمون. وقد أدرج آهمها فى الجدول 
1-7. وتقدم هناء باستعمال هذه الرموزء بعض التمارين 
الجيرية البسيطة مبينين بعض العلاقات البينية بين الحجوم 
والسعات الرئوية. وعلى الطالب أن يفكر ملياً في هنج 
العلاقات ويدرسها ويتحقق منها. 
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77ب سسا اا تاكرح : 


الحدول 1-7 قائمة بمختصرات ورمون الوظيفة الركوية 


1 06 0 0 : - 5 ا الس 


الضغط الجري 
005 الضغط السنخي 
امم الضغط الجنبوي 
وم الضغط الجز تي للأكسجين 
الضغط الجزثي لثاني أكسيد الكربون 
بر الضغط الجرئي للنتروجين. 
53 الضغط الجزثي للأكسجين في 
الدم الشىر رياني 
' الضغط الجزثي لثاني أكسيد الكزدون 
في الدم الشرياني 
27 الخ وى الجزني للأكسجين في 
ار 
...يدم الضغط الجزثي اثاني أكسيد الكربون 
الغان السنة 
مرقاخ 8 الضغط الجزني للماه في الغار الستخي 
2 نسبة التبادل التنفسي 

نتاج القلب 
00 جريان التمريلة 1 
6 تركيز الأكسجين في الدم الشرياني 
وموم تركيز الأكسجين في الدم الوريدي: 


5 الشسية ؛ المثوية لتشبع الهيموغلوبين 

2 بالأكسجين 

رموه النسبة المثرية لتشيع الويهروظريين 
بالاكسجين في الدم الشرياني 


تعيين السعة الوظيفية الثمالية والحجم 
الثمالى والسعة الرئوية الكلية ‏ 
طريقة تخفيف الهليوم 

السعة الوظيفية الثمالية هي حجم الهواء الذي يتبقى في 
الرئتين في الحالة السوية بين الحركات التنفسية المتتالية, 
وهي مهمة جداً لوظيفة الرئة. وتتغير قيم هذه السعة لدرجة 
كبدرة في بعضص أنواع الأمراض الركوية: ولهذا السيب 
يستحسن في الغالب قياسها. ولسوء الحظ لا يمكن استعمال 
مقياس النفس بطريقة مباشرة لأن هواء الحجم الشمالي (/8219) 
في الرثتين لا يمكن زفره إلى مقياس النفس. ويبلغ حجم هذا الهواء 
حوالى نصف السعة الوظيفة الثمالية (©586). ولهذا يستعمل 
مقياس النفس بطريقة غير مباشرة عند قياس السعة الوظيفية 
الثمالية, ويتم ذلك عادة بطريقة تخفيف الهليوم كما يلي. 

يملأ مقياس النقس المعروف حجمه بالهواء الممزوج 
بالهليوم بتركيز معروف. وقبل التنفس من مقياس النفس 
هذا يزفر المريض بطريقة سوية. فعند نهاية هذا الزفير 
يكون الحجم المتبقي في الرثتين مساوياً تمامأ للسعة 
الوظيقية الثمالية. ويبدآ الشخص عند هذه النقطة بالتنفس 
رأساً من مقياس النفس. وتبدا غازات التنفس بالامتزاج مع 


غازات الركتين» ونتيجة لذلك يتخقف الهليوم بغازات السعة 
الوظيفية الثمالية التي يمكن عند ذاك حسابها من درجة 
تخفيف الهليوم حسب القاعدة التالية: 


كج ّ - 220 


505 


880 السعة الوظيفية الثمالية 
,1" التركيز الأولي للهليوم في مقياس النفس 
...05 التركيز الأخير للهليوم في مقياس النفس 
لا الحجم الاولي لمقياس النفس 
وعند تعيين السعة الوطيفية الثمالية (©18) يمكننا تعيين 
الحجم .الثمالي (837) بطرح حجم المدخر الزفيري (/8810) 
من السعة الوظيفية الثمالية. كما يمكن قياس السعة الرئوية 
الكلية (©.11) بإضافة السعة الشهيقية (©1) إلى السعة 
الوظيفية الثمائية (©886). أي: 


7220-8 110/2 
مالع نات هقن 
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الحجم التنفسي بالدقيقة يساوي 
سرعة التنفس مضروبة في الحجم 
المدي 


الحجم التنفسي بالدقيقة هى كل كمية الهواء الجديد 
الذي يمر خلال الممرات التنفسية بالدقيقة الواحدة. وهو 
يساوي الحجم المدي (/1) مضروباً بسرعة التنفس. 
ويبلغ الحجم المدي السوي حوالي 500 مليلتر ومعدل 
السرعة التنفسية حوالى 12 تنفساً بالدقيقة الواحدة. 
ولهذا فإن معدل الحجم التنفسي بالدقيقة يبلغ ستة 
لترات في الدقيقة. ويتمكن الانسان أحياناً من أن يعيش 
لفترات قصيرة بحجم تنفسي بالدقيقة يبلغ 1.5 لتر في 
الدقيقة وبسرعة تنفسية لحد تنفسين إلى أريعة تتفسات 
بالدقيقة. 

ويمكن أن ترتفع السرعة التنفسية أحياناً إلى حدود 
50-0 مرة في الدقيقة, ويمكن أن يصبح الحجم 
المدى (,9) عالياً لحد السعة الحيوية (©) التي تبلغ 
حوالي 4600 مليلتر في الفتيان الأحداث. وهذا يمكن ل 
يولد حجماً تنفسياً بالدقيقة أكبر من 200 لتر/ دقيقة 
أكثر من السوي بثلاثين ضعفاً. ولا يستطيع معظم 
الناس الحفاظ على أكثر من نصف هذه القيم أى ثلثيها 
لأكثر من دقيقة أى تحى ذلك. 


التهوية '١‏ ال منخية 


تكمن الأهمية الرئيسية لجهاز التهوية الرئوية فى 
التجديد المستمر للهواء في مناملق التيادل الغازي في 
الر نين حيث يكون الهواء قريباً من الدم الرئوي. 
وتشمل هذه المناطق الأسناخ والأكياس السنخية 


والقنوات السنخية والقصيبات التنفسية. ويسمى معدل 


صمخغة1ناص؟ عداوء21. ومن الغريب أنه أثتاء التنقفس 


الهادىء السوي يكون حجم الهواء المدي كافياً لملء 


الممرات التنفسية إلى حد القصيبات النهائية فقط مع 
طول الطريق ليصل إلى الاسناخ. ولهذاء كيف يمر الهواء 
القصيبات النهائية إلى الأسناخ؟ الجواب هو: بالانتشار 
سرعتهاء إن يتحرك كل جزيء غازي بين الجزيئات 


الأأخرى بسرعة كبيرة. ولحسن الحظ تبلغ سرعة حركة 


0 100 200 300 400 850 

الهواء المزقور (مل) 
الشكل 8-37. تسجيل مستمر لتغيرات تركيز النتروجين في الهواء 
المزفور بعد تنفس الاكسجين النقي. ويمكن استعمال هذا التسجيل 


لحساب حجم الحيز الميت. 


الجزيئات في هواء التنفس درجة عالية جداً وتكون 
المسافة من القصيبات الانتهائية إلى الأسناخ قصيرة 
جداً بحيث تمر الغازات خلال هذه المسافة الباقية خلال 
جزء صغير من الثانية. 
الحيز الميت وتاثيره على التهوية السنخية 

لسوء الحظ لا يصل كل الهواء الذي يتنفسه الشخص . 
إلى مناطق تبادل الغازات2» ولكن يذهب البعض منه 
عوضاً عن ذلك ليملاً الممرات الهوائية حيث لا يتم فيها 
أي تبادل غازيء2 كما في الأنف والبلعوم والرغامى. 
ويسمى هذا الهواء هواء الحيز الميت 1أ8 ©28©6م5 0620 
لأنه غير مفيد لعملية التبادل الغازي. وتسمى الممرات 
التي لا يتم فيها آي تبادل غازي الحيز الميت. ‏ 2 

ويزفر عند الزفير هواء الحيز الميت أولاً قبل وصول 
أي هواء من الآسناخ إلى الجى. ولهذا فإن الحين الميت 
هى غير ذي فائدة أيضاً في إزالة الغازات الزفيرية من 
الرتتين ٠ش‏ 

قياس حجم الحيز الميت. يبين الشكل 8-37 طريقة 
بسيطة لقياس حجم الحيز الميت. فعند قياسه يأخد الشخص 
فجأة نفساً عميقاً من الأكسجين. ومن اليديهي أن هذا الثان 
يملأ كل الحيز الميت باكسجين نقي. ويمتزج أيضاً بعض 
الأكسجين مع الهواء السنخي ولكنه لا يستبدله تماماً. ومن 
ثم يزفر الشخص خلال مقياس النتروجين المسجّل الذي 
يرسم التسجيل المبين في الشكل. فالقسم الأول من هواء 
الذفير هذا يأتي من مناطق الحيز الميت للممرات التنفسية 
التي استبدل هواؤها بالأكسجين بصورة تامة؛ ولذلك يظهر 
في القسم الأول من التسجيل الأكسجين فقط وتظهر نسبة 
النتروجين فيه صفراً. ومن ثم وبعد أن يصل الهواء السنخي 
إلى مقياس النتروجين يرتفع تركيز النتروجين بسرعة لأن 
الهواء السنخي الذي يحتوي على كميات كبيرة من 
النتروجين يبدا بالامتزاج مع هواء الحيز الميت. وبعد زفر 
كمية. أخرى من الهواء يغسل كل هواء الحيز الميت من 
الممرات ولا يبقى قيها إلا الهواء السنخيء؛ ولهذا يصل 


مستوى تسجيل تركيز النتروجين إلى مستوى الهضبة الذي 
يساوي تركيزه قي الأسناخ كما هى مبين على يمين الشكل. 
وبتمعن قليل للشكل يدرك الطالب أن المنطقة المنقطة تمثل 
الهواء الذي لا يحتوي على نتروجين. وهذه المنطقة هي 
مقياس الحيز الميت. ولغرض حساب الحجم الميت (970) 
تستعمل المعادلة التالية: 


المساحة المنقطة ءا الحجم الكلى للهواء 
المزفور 0/8 * 
الحيز الميت - 


المساحة المخططة + المساحة المنقطة 


فلنفترض مثلاً بأن المساحة المنقطة في الشكل تبلغ 30 
سمة , والمساحة المخططة تبلغ 70 سم”, والحجم الكلى للهواء 
المزفور (9/2) هو 500 مليلتر: فيكون الحيز الميت أنذاك. 


30 
لل« 500 - 150 مليلتراً 
7040 


الحجم السوي للحيز الميت. يبلغ حجم الحيز الميت 
لدى الرجل الحدث حوالي 150 مليلتراً وهو يزداد قليلاً مع 
تقدم العمر. 

الحيز الميت التشريحي مقابل الحيز الميت 
الفيزيولوجي. تقيس الطريقة التي وصفناها الأن لقياس 
الحجم الميت حجم كل حيز الجهاز التنفسي وباحات التبادل 
الغازي. ويسمى ذلك الحيز الميت التشر يحى 2101 
وتكون أحياناً بعض الأسناخ غير فعالة أى قليلة الفعالية 
بسبب عدم جريان الدم أو قلته خلال الشعيرات المجاورة 
لها. ولهذا فمن الناحية الوظيفية تعتير هذه الأسناخ جزءاً 
من الميز الميت. فعند تضمين الحيز الميت السنفي مع 
قياس الحيز الميت الكلى يسمى ذلك عندئذ الحيز الميث 
الفيزيولوجي أم لذو لزنام تمييزاً له عن الحين الميت 
التشريحي. ويتساوى الحيزان التشريحي والفيزيولوجي 
تقريبا لدى الشخص السوي, لأن كل الأسناحم في الرئة 
السوية فعالة. ولكن لدى الأشخاص الذين تكون الأسناخ 
لديهم فعالة جزئياً أى أن البعض منها في بعض أقسام الرئة 
غير فعال أبداً يمكن أن يبلغ الحيز الميت الفيزيولوجي ما 
يصل إلى عشرة أضعاف الحيز الميت التشريحي أو ما 
مقداره لتر أى لترين فقط. وستبحث هذه المشكلات في 
الفصل 39 مع علاقتها بالتبادل الغازي الرئوي»2 وفي الفصل 
2 مع علاقتها ببعض أمراض الركة. 


معدل التهوية السنخية 


تعني التهوية الستنحية في الدقيقة الواحدة الحجم 
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الكلى للهواء الجديد الذي يدخل الأسناخ (وياحات 
التبادل الغازي المجاورة الأخرى) فى الدقيقة الواحدة. 
وهي تساوي السرعة التنفسية مضروبة في كمية الهواء 
الجديد الذي يدخل الأسناخ مع كل نفس. ‏ 


,7ت التردد > (ر/ا -ى8) 


حيث يدل ( 7) على معدل التهوية السنخية في الدقيقة, 
و«التردد» على سرعة التنفس في الدقيقة ف الواحدة, 
و (؟) على الحجم المدي و (ى7) على حجم غاز الحيز 
الميت. 

ولهذا فعند (,؟) سوي يبلغ 500 مليلترء و (77) 
الدقيقة. تصبح التهوية السنخية عند ذاك 
2 كا (150-500) -4200 مليلتر/ دقيقة 

والتهوية السنخية هي أحد العوامل الركيسية التي 
تعين تركيز الأكسجين وثاني أكسيد الكربون في 
الأسناخ. ولهذا فإن كل دراسات التبادل الغازي تقريباً 
تؤكد فى الفصول القادمة على التهوية السنخية. 


وظائف الممرات التنفسية 


الرغامى والقصيات والقصبيات 


يبين الشكل 9-37 الجهاز التنفسي. وهو يُظهر بصورة 
خاصة الممرات التنفسية. وينتشر الهواء إلى الركتين عن 
طريق الرغامى والقصبات والقّصّيبات. وتسمى الرغامى 
الحيل الأول «همنادمعدعع-)11:5 من الممرات التنقفسية. 
وتسمى. القصبتان الرئيسيتان اليمنى واليسرى الجيل الثاني 
1----560010. وكل تقسيم يلي ذلك هى جيل إضافي. 
وهتاك بين 20 وى 25 جيلاً قبل وصول الهواء في النهاية 
إلى الأسناخ. 

وإحدى أهم المشكلات في كل الممرات التنفسية هي 
تركها مفتوحة لتسمح بيمرور سهل للهواء إلى الأسناخ 
ومنها. ولمئع الرغامى من الانخماص 001125188 تمتد 
حولها أعداد من الحلقات الفضروقية لمساقة تيلغ حوالى 
خمسة أسداس محيطها. كما توجد فى جدران القصبات 
صفيحات غضروفية أقل اتساعاً من الحلقات ولكنها تحتفظ 
يدرجة مناسية من الصلابة ومع ذلك تترك المجال لحركة 
كافية لتوسع الرئتين وأنقياضهما. ويقل اتساع هذه 
الصقيحات الغضروفية تدريجياً فى الأجيال التالية من 
القصبات حتى أنها تختقي في القصيبات التي لها أقطار أقل 
من 1.5 ملم. وليست هناك أية صلابة في جدران القصييات 
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الشكل 9-37. الممرات التنفسية. 


تمنعها من الانخماص. بل عوضاً عن ذلك فإنها تتى 
بنفس الضغوط عبر الرئوية التي توسع الأسناخ, أي أنه 
عندما تتوسع الأسناخ تتوسع القصيبات أيضا. 

الجدران العضلية للقصيات والقصيبات والتحكم فيها 
تتكون كل مناطق الرغامى والقصبات التي لا يوجد فيها 
صفيحات غضروفية بصورة رئيسية من عضلات ملساء. أما 
جدران القصيبات فهي تتكون أيضاً من عضلات ملساء 
بصورة تامة تقريباً ما عدا القصيبة النهائية الآخيرة التي 
تسمى القصيبة التنفسية والتي لا د تحتوى إلا على بضعة 
ألياف عضلية ملساء. ويسبب العديد من الأمراض الانسدادية 
للركة تضيّق القصبات الصغيرة والقصيبات, وغالباً ما يكون 
ذلك يسيب التقلص المفرط للعضلات الملساء نقسها. 

مقاومة جريان الهواء في الشجرة القصبية. يجري 
الهواء في الظروف التنفسية السوية خلال الممرات التنفسية 
بسهولة بحيث يكفي لمدروج ضغط ماء أقل من 1 سم من 
الأسناخ إلى الجى لتوليد جريان هواكي كاف التنقس 
الهادىء. ولا تحدث أكثر المقاومة لجريان الهواء في الممرات 
الهوائية الدقيقة في القصيبات يل إنها تحدث في بعض 
القصبات الكبيرة القريبة من الرغامى. والسبب في هذه 
المقاومة العالية هنا هو وجود عدد قليل نسيياً من هذه 
القصبات الكبيرة بالمقارنة مع حوالي 65000 قصيبة 


القرينات 


لقلكة (زلسان المزمار) 
المزمار ‏ 


0 الرغامى 


انتهائية متوازية. تجري خاذل كل واحدة منها كمية صغيرة 
جداً من الهواء. 

ولكن في الحالات المرضية تقوم القصيبات الصغيرة 
بدور أكبر كثيرا في تحديد المقاومة لجريان الهواء لسببين: 
(1) سهولة اتسدادها بسبب صغر حجمهاء (2) وتضيقها 
بسهولة كبيرة لأنها تحوي نسبة أعلى من العضلات الملساء 
في جدرانها. 

التحكم العحصبي والموضعي للعضل القصيبي 

التوسع الودي للقصيبات. من المعروف أن التحكم 
المباشر للقصيبات بالألياف العصبية الودية ضعيف نسبياً 
يسيب العدد القليل من هذه الألياف العصبية التى تنفذ إلى 
الأجزاء المركزية من الرئة. ولكن الشجرة القصبية معرضة 
لدرجة كبيرة لنورابينفرين وأبينفرين الدوران اللذين 
يحررهما إلى الدم التنبيه الودي للب الكظر. ويسبب هذان 
الهمرمسونان» وخاصة الأبينفرين بسيب تنبيهه الأشد 
لمستقبلات بيتا 760621015 56]3, توسع الشجرة القصبية. 

التضيّق اللاودي للقصيبات. تنقذ بعض الألياف 
العصبية اللاودية من العصب المبهم إلى متن الرئة. وتفرز 
هذه الأعصاب الأسيتيل كولين. وهي تولد عند تنبيهها 
تضيقاً خفيفاً أو معتدلاً للقصبات. وإذا ما أدت بعض الحالات 
المرضية كالربو مثلاً إلى بعض تضيقها فغالباً ما يودي 


عندئذ التنبيه العصبي اللاودي المضاف إلى توليد حالة 
مرضية سيئة. وعندما يحدث ذلك يؤدي أحياناً إدخال أدوية 
محصرة للأسيتيل كولين. مثل الأتروبين 30126. إلى 
ارتحّاء الممرات التنقسية لدرجة كافية للتفريج عن الانسداد. 

وتنشط الأعصاب اللاودية أحياناً بالمنعكسات التي تبدأ 
من الركتين. وييدأ معظمها من تهيج الغشاء الظهاري 
للممرات التنفسية نقسها وتبدا بتأثير الغازات المؤذية أو 
الغبار أو دخان السجائر أو العوى القصبية. كما أنه غالبا ما 
يحدث هذا المنعكس المضيق للقصييات عندما تسد صمات 
دقيقة الشرايين الرئوية الصغيرة. 

العوامل الموضعية التي تؤثر على التضيق القصيبي. 
يتكون في الرئة العديد من المواد التي لها تأثير فعّال في 
تضييق القصيبات. ومن أهم هذه المواد الهستامين والمادة 
التى تسمى مادة التأق البطيئة التقاعل 22801196 اناه 
متها قمع 1 ع5306طنا5. وتحرر الخلايا البدينة كلا من 
هاتين المادتين فى النسيج الرئوي أثناء التفاعلات الأرجية, 
وخاصة تلك المواد التى يسببها الطلع في الهواء. ولذلك 
تقوم هاتان المادتان بدور رئيسي في توليد انسداد المجاري 
الذي يحدث فى الربى الأرجي ويصح ذلك بصورة خاصة 
على مادة التأق البطيكة التفاعل. 

كما تتمكن أيضاً نفس هذه المهيجات التي تولد 
المنعكسات اللاودية المضيقة لأوعية المجاري الهوائية ‏ 
كالدخان والغبار وثاني أكسيد الكبريت وبعض العناصر 
الحمضية في الضباب والدخان ‏ من بدء ردود فعل 
لا عصبية تسيب تضيقاً انسدادياً للمجاري الهواثية. 


الغلالة المخاطبة للممرات الهوائية التنفسية 
وعمل الأهداب في تنظيفها 


تبقى كل الممرات التنفسية من الأنف حتى القصيبات 
الانتهائية رطبة بواسطة طبقة من المخاط الذي يغطي كل 
سطوحها. ويفرز هذه المخاط جزئياً من الخلايا الكاسية 
المفردة في البطانة الظهارية للممرات وجزثياً من غدد 
صغيرة تحت المخاطية. ويعمل المخاطء بالإضافة لترطيبه 
سطوح الممرات الهواثية. على اقتناص الجسيمات الصغيرة 
من الهواء المستنشق فيحفظها ويمنعها من الوصول إلى 
الآسناخ. ويزال المخاط نقسه من الممرات بالطريقة التالية. 

تبطّن كل سطوح الممرات الهوائية التذة ية في الانف 
وفى الممرات السفلية حتى القصيبات الانتهائية ظهارة 
مهدّبة يغطي حوالي 200 هدب منها كل خلية ظهارية. 
وتَخفق هذه الأهداب باستمرار بسرعة 20-10 مرة بالثانية 
بآلية شرحت فى الفصل 2. وتتجه شدة ضربات الاهداب 
نحو البلعوم دائماً أي أن أهداب الممرات التنفسية السفلية 
تخفق للأعلى. أما تلك التي في الأتف فإنها تخفق للأسفل. 
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وبسبب هذا الخفقان المستمر جريان الغلالة المخاطية يبطءء 
بسرعة تقارب 1 سم/دقيقة نحو البلعوم ثم يبلع المخاط مع 
الجسيمات المصطادة فيه أو يسعل للخارج. 


منعكس السعال 


من المعروف أن القصيات والرغامى حساسة جداً للمس 
الخفيف بحيث أن الكميات المفرطة من أية مادة غريبة أو أي 
سيب مهيج آخر يود فيها منمكس السعال 72112 [08ا0ت6. 
فالحنجرة والجؤجؤ (النقطة التي تنقسم عندها الرغامى إلى 
القصبات) حساسة بصورة خاصة لمثل هذا التنبيه, بينما 
تكون القصيبات النهائية وحتى الأسناخ حساسة جداً 
للمنبهات الكيميائية الأكالة مثل غان ثانى أكسيد الكبريت 
والكلور. وتمر عند ذلك دفعات واردة من الممرات التنقسية, 
وخصوصاً خلال العصب الميهم, إلى النخاع المستطيل الذي 
يطلق سلسلة من الإشارات الأوتوماتيسة مسن دواكره 
العصبوتية مما يولٌّهد التأثيرات التالية. 

أولأء يستنشق حوالي 2.5 لتر من الهواء. ثانياًء يغلق 
لسان المزمار (القلكة) والحبال الصوتية بإحكام لحبس 
الهواء بداخل الرئتين. ثالئاء تتقلص عضلات البطن بشدة 
دافعة باتجاه الحجابء. كما تتقلص أيضاً العضلات الزفيرية 
الأخرى #العضلات الوربية الظاهرة ويبشدة. ونتيجة لذلك 
يرتفع الضغط في الرئتين إلى حدٍ عال يصل إلى 100 ملم ز 


أ أكثر. رابعاً ينفتح لسان المزمار والحبال الصوتية فجأة 


ولدرجة واسعة فينفجر الهواء الموجود في الرئتين إلى 
الخارج بتأثير هذا الضغط العالي. وينقث في الواقع هذا 
الهواء إلى الخارج بسرعة عالية تصل إلى 100-75 ميل في 
الساعة. وبالإضاقفة لذلك ومن المهم جداً هو أن الانضغاط 
القوي للرئتين هذا يؤدي إلى انخماص القصبات والرغامى 
الذي يتولد من اندقاع أقسامها اللاغضروفية إلى داخلها 


فينتج عن ذلك مرور الهواء المتفجر خلال فلعات 5]ئا5 


قصبية ورغامية. ويحمل الهواء المار يهذه السرعة معه 
المواد الغريبة الموجودة في القصيات والرغامى. 


متعكس العطاس «116ع7 576626 شبيه بمتعكس السعال 

كثيراً ما عدا أنه ينطبق على الممرات الأنفية عوضاً عن " 
انطباقه على الممرات التنقسية السفلى. والمنبّه الذي يبدأ 
منعكس العطاس هو تهييج الممرات الأنفية. وتمر الدفعات 
الواردة خلال العصب الخامس إلى النخاع المستطيل 
(البصلة) حيث تحفز المنعكس الذي يولد سلسلة من ردود 
الفعل شبيهة بتلك التي تحدث في منعكس السعال. وهنا 
مُحْقَض اللهاة هأنالانا ولذلك تمر كمية كبيرة من الهواء خلال 
الأنف مما يساعد على تنظيفه من المواد الغريبة فيه. 
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الشكل 10-37. وظيفة الحتجرة في 
التصويت. ويظهر القسم ب من 
الشكل مواقع الثنيات الصوتية خلال 
أنماط التصويت المخئفة. [محور 
من قأاة قعاملا هذا مرمقع:3 
.60 ينك .015005 
56011أمصنا .8ل برقأطماقلموائطم 
(1980 ,.ه0 


وضع متوسط 


الوظائف التنفسية للأنف 

نكم عند مرور الهواء خلال الأنف ثلاث وظائف متميزة 
في التجاويف الأنقية: (1) يدقفا الهواء بالسطوح الواسعة 
للمحارات 6052536 والحاجز 121اأم5 والتي تبلغ مساحتها 
حوالي 0 سمه والميينة قي الشكل 9-37. (2) يرطب 
الهواء يصورة كاملة تقريباً قيل مروره إلى ما يعد الأنف. 
(3) تُصفى الهواء. وتسمى هذه الوظائف مجتمعة وظيفة 
تكييف ألهواء فى الممرات التنفسية العليا. وترتفع في العادة 
درجة حرارة الهواء المستنشق حوالي درجة فهرنهيتية 
واحدة عن درجة حرارة الجسم كحدٌ أقصى وحوالى 9603-2 
من الإشباع الكامل ببخار الماء قبل وصوله إلى الرغامي. 
وعندما يتنفس الشخص الهواء خلال أتبوب إلى الرغامى 
مباشرة (خلال القْغْرَّة الرغامية مثلاً). فمن الممكن عند ذاك 
أن يؤدي التأثير التبريدي للأنبوب» وخاصة تأثيره التجفيفي 
في أقسام الركة السفلى» إلى تقشرها وإصابتها بالعدوى 
الوبيلة. 

الوظدفة التصفوية للأئف. المعروف أن الشعر الموجود 
عند مدخل المنخرين مهم فى إزالة الجسيمات الكبيرة. ولكن 
الأكثر أهمية من ذلك هي إزالة الجزيئات بالترسيب 
المضطرب 1]3)108طأعع71 لاع اناط كنا . أي أن الهواء الذي يمر 
فى الممرات الأنفية يرتطم بعدة حواجز معوّقة: المحارات 
عو (كما أنها تسمى قُرَيّنات لأنها تفتل الهواء وتدوره) 
والحاجز 56821012 والجدار اليلعق مي غلة لقعع 7الاتقطم. ولا 
بد للهواء في كل مرة يرتطم بواحدة من هذه العوائق من أن 
يغبر اتجاه حركته. ولما كان للجسيمات المعلقة فيه كتلة 
وعزم أكبر مما للهواء فلن تتمكن من تغيير اتجاه حركتها 
بنفس السرعة التي يتمكن يها الهواء من ذلكء. ولذلك فإنها 
تستمر للامام وترتطم بسطوح الدعققات وتُحجن في الغلالة 
المخاطية ثم تنقل بالأهداب إلى البلعوم لتبلع. 

حجم الجسيمات التى تحتجز في الممرات التنفسية. 
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نصويت 


العضلة الحلقية ‏ 


همس مرحلي العضلة ا ! ٠“‏ القصروف 
الطرجهالية الخلفية الطر اجهالية الطرجهالي 
ب أ 


إن آلية الدوامة الأنفية لإزالة الحسيمات من الهواء مؤثرة 
بحيث لا تسمح تقريباً بدخول أي جسيم يزيد قطره على 6 
ميكرومترات إلي الرثتين من خلال الأنف. وهذا الحجم هو 
أصغر من حجم خلايا الدم الحمراء. 

ويترسب العديد من بين الجسيمات المتبقية التي تتراوح 
أقطارها بين 1 و 5 ميكرومترات فى القصيبات الصغيرة 
نتيجة الترسب الثقلي فيها. فمثلاً يكثر مرض القصيبات 
الانتهائية بين عمال مناجم الفحم بسبب ترسب جسيمات 
الغيار. وتنتشر بعض الجسيمات الأصغفر من ذلك (أي بقطر 
أصغر من 1 ميكرومتر) على جدران الأسناخ وتلد 
بالسائل السنخي. ولكن العديد من الجسيمات الأصغر قطراً 
من 0.5 ميكرومتر تبقى معلقة في الهواء السنخي وتنقث مع 
هواء الزفير. فمثلاً تبلغ أقطار جسيمات دخان السكائر 
حوالي 0.3 ميكرومتر ولا يترسب أي منها تقريباً في 
الممرات الهواتية قيل وصولها إلى الأسناخ فيترسب حوالى 
ثلثها فيها بعملية الانتشار ويبقى الباقي معلقاً ثم ينفث مع 
هواء الزقير. 

ويزال العديد من الجسيمات التي تحتجز في الأسناخ 
بواسطة البلعميات السنخية كما أوضحتاه في الفصل 33, 
ويحمل البعض الآخر منها بعيداً عنها بواسطة اللمفاويات 
الرئوية. وتؤدي الكميات المفرطة من الجسيمات إلى نمو 
نسيج ليفي في الحواجز السنخية مما يولد ضعفاً دائماً. 


النطق 

لا تشمل عملية الكلام الجهاز التنفسي وحده ولكنها 
تشمل أيضاً (1) مراكز تحكم عصبية نوعية خاصة بالكلام 
موجودة في قشرة المخ والتي ستبحث في الفصل 57,: (2) 
ومراكز تحكم تنفسية في الدماغ. (3) وبنيات التجويفين 
الفموي والأنفي للتلفظ والرنين. وفي الواقع يتألف الكلام 


من آليتين وظيفيتين منقصلتين: (1) التصويت 20230008م 
الذي يتم بواسطة الحنجرة: (2) والتلقّظ ه5غ)ةاناءنامة الذي 


التصويت. الحنجرة متكيفة بصورة خاصة لتعمل كهزازة 
والعامل الهزاز فيها هو الثنيات الصوتية التى غالباً ما تسمى 
الحبال الصوتية 0605© 70681. وتبرز الثنيات الصوتية من 
الجدران الجانبية للحنجرة نحى مركز المزمار وهي تمدد وتوضع 
فى موضعها بواسطة عدة عضلات من الحنجرة نفسها. 
ويبين الشكل 10-37 ب الثنيات الصوتية كما تشاهد غند 
النظر إلى المزمار بمنظار الحنجرة. فأثناء التنفس الطبيعي 
تكون الثنيات مفتوحة على وسعها للسماح للهواء بالمرور 
بسهولة. أما أثناء التصويت فإن الثنيات تقترب من بعضها 
بحيث يؤدي مرور الهواء من بينها إلى اهتزازها. ويتعين 
لحن الاهتزاز بصورة رئيسية بدرجة تمدد هذه الثنيات 
وكذلك يمدى إحكام تقاريها ويحجم كتلة حواقها. 

ويبين الشكل 10-37 1 منظراً تشريحياً للثنيات الصوتية 
بعد إزالة بطانتها المخاطية. ويوجد داخل كل طية مباشرة 
رباط مرن قوىي يسمى الرباط الصى تي 1 1هع0,, 
وهو يرتكز فى الآمام على الغضروف الدرقي 10315010 
0:2 اواك الكبير» وهو الغضروف الذي يبرز من السطح 
الأمامي للرقبة ويسمى تفاحة ادم «عاممة و'صسهلظم>» 
(الحرقدة). ويرتبط الرباط الصوتي قي الخلف بالنواتىء 
الصوتية للقضروقين الطرجهاليين 223162011. وتتمقصل 
الغضاريف الدرقية والطرجهالية بدورهما من الأسفل مع 
غضروف آخر غير مبين في الشكل 10-37, وهى الغضروف 
الحلقى ع0138عدء 216610ت6. 

ومن الممكن تمديد الثنيات الصوتية إما بتدوير 
الغضروف الدرقي إلى الأمام أى بتدوير الغضروف 
الطرجهالي إلى الخلف. وهما يدوران بعضلات تمتد من 
الغضروفين الدرقي والطرجهالي إلى الغضروف الحلقي. 
وتتمكن العضلات المتوضعة ضمن الثنيات الصوتية وإلى 
الجهة الوحشية من الرباط الصوتي. وهي العضلات الدرقية 
الطرجهالية. من سحب الفغضروقين الطرجهاليين نحو 
الغضروف الدرقي مرخية بذلك الثنيات الصوتية. كما تتمكن 
انزلاقات هذه العضلات من تغيير أشكال وكتل حواف 
التتيات الصوتية. قتجعلها إما حادة لتبعث أصواتاً عالية 
اللحن أو غير حادة لتبث أصواتاً واطئة اللحن. 

وأخيراً هناك مجموعات عديدة آخرى من العضلات 
الحنجرية الصغيرة جداً والتي تقع بين الغضروفين الدرقي 
والطرجهالي تتمكن من تدوير هذين الغضروفين للداخل أو 
الخارج أى من جذب قاعدتيهما نحى بعضهما البعض أو بعيداً 
عن بعضهما البعض لتولد تشكيلات مختلفة للثنيات الصوتية 
كما يبيئها الشكل 10-37 ب 
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التلفظ والرنين. إن الأعضاء الخلاثة المهمة للتلفظ 
3 هى الشفتان 5م11 واللسان 608806 والحقّاف 
211 )501 (شراع الحنك). ولا نحتاج إلى شرحها بشكل 
مفصّل لاأتنا جميعاً نشاهد حركاتها أثناء الكلام والنطق. 

ويشمل الرنين 6650788266 الفم والانف والجيوب الأنفية 
المرتبطة به والبلعوم وحتى التجويف الصدري نفسه. وهنا 
أيضاً نعرف صفات الخواص الرنينية لهذه البنيات المختلفة. 
فمثلاًٌ تظهر وظيفة المرنانات 76502781055 الأنفية بتغير 
نوعية الصوت عندما يصاب الشخصض يبيرد شديد يسد 
الممرات الهوائية لهذه المرنانات. 


المراجع 


,عق ,تقمسطسلط دآ .لتسو!! أمنتهام عطذ غه عستودعمم عصة كدعداعا]' نظ ,تسماكميقم 


مععدم5 لمتاناوتعته1 ممه دسمكد انميت ممدمعتابظ عط .يلة) .8 .282 غاعء1]1 لسمة 


5 1 1960 بووعدظط ممع ات أ جام ع نم1 مممعتط[ت» 

.8 اكلا مقتطماع0داتطط بحصصمة عط غه بمعئميدك :3 .2 ,تعلائظ لسة ,.[ .8 ,بوعانوق 
.1985 .00 كسرع لوه 

ب#تاماعلوائط8 نومامنظ مسعططععصم لمعتستات) غه عاممطل مقط ناه غع ,.0 .8 بطعسوظ 
1993 ,من اأمعسارما .85 ل 

ولع لكل #عقوع0156 111 )اله كاتتحتيط فصق حز معامط :3ع 1 بعرم تباعتر تإمترلم ل[ .1 رمعتصدظ 
.59 ,4116 .هك امتسجاع 

]1 .امسسطاط اج 1ك تل لو لككأت 51 3ه نام ناعم 0 عله لسلنا8 ل 2 ,5عتتنوظ 
2 ,7172:6689 

1989 ,69:33 ع8 إمتسوطط .وها عط ذه مدممقعصططة صمامعتمفع8 ندل ,2 باع لعروظ 

-ام فانط ]لها ركه 1 انا تمع لم ختدعاط عله اع ىق .نلا 3711م انلقف 
.1880 .0 ومعلصندة .8 .لاا مقتطمر 

كع لصتو .8 ,ثلا بقتطاماعلقائط2 تمع تناك 02001 مأوعطاوعءصق :سآ .[ ,أماساعظ 
4 ,من 

عتوتان لصة لالعتمعففظ تصدتمجسرعتووت ,ومامتويطط 10اه. لوعم؟؟ بزلع) .34 [0١‏ ,نمعا8 
.53 رووعدط 11ز1آ-ععع امت ,موعانا تود .قعنوة1 له 

-آمتعتطم ,تاكتده طعماط مقع وعنة جتمممددلي© :81 ختمتبعلظ لمة ,8 .ل بمماسوظ 
987 ,2:129 ,ع3 .امتصوطاة وسعلح لأ طأاكمر مه 0 

بقتطماءلمائطع .عمعتاعا! ومتسامع8 :314 .2 بوعقلء0 لمة .آ لق 11 ,متجعرظ 
1990 ..م2) عرعل صرروك 1831 ابإا 

.طعمصوية لعمفط مع عدم ف بعرو عللعل! مذ وعممع5 مأعدظ :21 اء .10 ."آ وسساظ 
5 انمع ستممابآ .8 .ل بمتطأماعلماتام 

يطط .ع8 تنتصصق قصط! عط أت غمعصمماعع0 لمتقصاكمم ممه لماء"1 .8 .8 ,تصظ 
4 ,46:51 .امه 

ما . بح لذ .ومسع315آ1 لعصه طغلمع1ط د واإعويلة طختموددمة بو باكر نا | بمصتاط© 
.1989 .من ومشلءتاطتظ مسسجعاط 

«املقلتط؟ .مععقائطت لمم تمص عم متمعطاوعمم4 له عمتفعصظ 4ق تله اع ,.[ .0 رقام©0 
983 ,00 وسسعلصسدة .8 :1800 متام 

.ةا عتصماءنآ ص[ .5 ,[مك؟ ,معممة لستعاط عط" :1 .آ بأعنوعمة لتتة ,ل ركع تنلماوعن] 
لمعب 111 تلسعرضصتب رز عرب ا" لسسناهسرعاتب1 ,لحلت؛) .11 رع مكهجرددكتدي1 اسه ,0 
.889 ,و0 وطومق8؟ .7 ,0 ,كلصا .)5 .كعلرع5 ارمع تاك 

.94 بوععدظ معحمط لعولا علط ,وعوتساك عط :له غه ,.[ .2 ,للقصمجز 

015 مماومتصصةة اللاعدصعظ8 م عاعدظ المعظلة سمط له اع ,"1 .) تعردصوت[ 
.عهآ ,متعطعتإطمظ تعو كر 

.854 ,64:55 .باعل .امتصحط2 .ممتالملتتمعج أعمعنوع 3 لطع 111 لم اع ,قط دل متاعمة ادا 

عمقمر-15ه 131لا[ لذ ممزتوععضسة معتو غره_لمعط أه عععلاء لصم لاا ,مستعاومظ 
92 ,72:563 ,ع3 ,امتسوطاط .عتملدن 

وعحمظ علعمك؟ سا8 .معررحرمق رعه[5 عجاعتصغعط0 لمة عمتتمم5 :1 ,2 ,([ بواضسوتائتةم 
804 بمومرل 

صا ملتم! غم تعدو له وستودععممم عناسااععهنان]ا عم ععلصقطت دس رق .فى ععللوتع 
.1885 ,4789 ,.امتسوطع ع2 .ناصسة سسا عط 

,[[نآ]-سمتعالا لمملا بسع لل .درم غعسمن"1 جتمممسمامط كه اتعترروععوممق :.2 م باتمسطوتط 
190 

صفلا؟ لمعتوسة 370 اتعصووعدهم برعو سومدمط :81 .ا ,ووعا8 سه ,لل .نه بلسرمكر 
1991 عمممظ محم بعرملا بجعاخ ,ورعلعموادا ععتمم؟ له لرعتاعهة 

,امتصجطاط .بعظ .صصق ومله تكرام جمتضاررم مغ مملاعببل مم1 :11 بك 1 معغدمدمم] 
1 8 ,49:555 

امتأعصتك1 لمة 2000 010111 ععاملا #ومامتسوطاط لدعملا :0 ,اتلك 
1988 بممودط مصسمظ بعارملا عله (2 .انك ,بومالمتعيطه لات ادعمنا) 

لم118 ,تاكية بعمبكعتصد ع1 بعاعوتامر تعمد ببمسحتلة أه رمتل حتعصد1 :2 بواإعطة© 
87 ,583 :9ك ,.امتسباط 

له عسن اتا عة وه أللاتمآ ,عتمصةالمظ .عمتعنلماة وومط0 تلد عع .8 1 ,مومع 
. .1995 
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امتقيطط ع1 .صنف عوط عطع طط مماعد[نت اعم صلم كه مملعدةعتصفهييهة ل لنت 
,1980 ,42:17 

لمععواعيه عوامعطة له عصبتطعص مولن امه وممهمعوعدم أمع ممست :.[ لقت 
.1985 ,47:53 ,.لمتصبطط .ع8 .نتف 

عمعداأكمصن4 صسصمعا معأعممكا معوو0 :زكلع) .85 .81 علملء؟ لصة .0 .]8 بمعلمتدوت 
.1988 .دمب وستطاعتطلطن2 تصناصعل ,عاتملا عاط .ومتكور1 10 

1985 ,68:1 .ك5 .سصتات) .تعاعقياهر نوتمنوعترهعم ع1 :.[ ,سسقطمقة لسه مذ رحعمين 

تأعقمعمحيف لعتمعلعه-درعاطوء2 ف نوع هأمتخرطممتائة2 بمدممصطاب ىق .501 ,أممات 
4 باامعستمطارآ .8 .[ بدتظماعلداتطم 

بأقعطن) .قسعتمقطععم عممعاعل أحمط بكتقسموايظ :.ظ .[ بعمتصمعظ اسه ,8 .83 بملسواع 
,1985 8747 

ع1 .تدصق بمتمطععه ده قدطعة عط رز عدجيه] عط أت وملأعمي :8 عمتلمدق] 
84 ,ك5ك46:5 ,.امتسواط 

تعققع 1015 وتقممصلاط ملاع صاعط0 عتصصطة ل 1 ونع لمم .1 .ل ,مةاجلمق 
1987 .من سعلصيوة .8 ]ا بمتطماعلملتطط .ئاتجععوهم0 عتمعسصسدتف 

3 ,مت ومعلصسده5 .8 .لا بمنطماعلماتط2 .واأمعطائعمة عمتليه0 نة .[ ,مقاموك] 

تتقممطانام أه كمتعغمعجممتامجة عط كه ددستامطضعقض له صمك لومم صمت :.[ 1 ومكزر 
.1885 ,4:75 ,.امتسوطط .بعظ .صصق .أممتعواسيد 

بقتطماعلداتطط عمعتمصط وأمعطتوعسة لمتمنات :11 امامو سويت لمة ,8 2 بجطعركر 
2804 متنا وسم7لصسحدة 18 انا 

مه لمملا مسعالا .وموتعتد تان عمط علتنه م بمملقعسظ ججمممصلوط :0 ,مادكما 
94 ,دوع نتمتا عولط 

-ناصمة لضة عتحدظ عجرمامتسصيطط وتمعمتمفعظ :10 .2 ,تبفاعفصسطء5 لمة .8 ىق ,أاعآ 
.93 ,20 سعلسسسد5 .85 10 بمتطماعمقاتطظ .كصمائيى 

.© عاصمظ الذ11 مهاد عاعموكلا بع بخ نوع امتتسيطظ ونا ع نا ,موا خخصص]آ 
1925 

ممتتظله 5ل كل[متتاعد لتقت ممععل تا معوراوط .2 .1 رسعطدن جه ,51 .[ بورع طلس 
887 ,49557 ,.أمتسووطظ ,ع1 .ناصدة عأعكناته اأممارع 

19983 روععوظ معتفط واعملا بجعلة .بومام يط بجرمعم تفع 81.0 الى وعمناح 

لعج عقنلا 1دذ زم عفيعقم) قصلت اعصعدعد- لمأاعباءامر؟ :.[ .8 ممتكا لمم ,ع ,ممستاح 
4 ,56:13 ,.امتصيطط عا .عمق أمعسره 

ج326 كلل ممتاأوممعل أمدميعة عتجمعدوم عوط وستستسمعاعل وتمعدظ .ا .2 ,بومسواة 
1986 ,66:330 ,تف .امتسرطم 

ع8 اامتويطط كلمسصممم مممطهعه مذ ممتطتمععط غم معتصممرط :2 .ل بقامكرماح 


1987 57-157 
ره ععلريدك .8 ,10 بوتطماعقة[نطاط .80 220 ,مدا لقدصمالة عط1" :. [١‏ ,ومتساخ 
1986 


-أعمدائط8 .عصاعتلم لا سمتمتمومظ أه للممطعيع1 يم .[ ,اعلولة لضة .1 .[ ,تومصساة 
894 ,م وتملصبيةك 8 510 قلطم 


انلام للمنت؟ تنه ذلف تمك أت [أنعكست© لصاون إستعواط عن" زلف .(1 .[ ,تمتصمور 
.1988 ,تومن ورمتطمتاطيظ بمسمعاع عاعملا جمار 

-ممط -تاعععمرة :كمعلمهكان1 نمتفء ات ستسوحوم0 كه بومإمستوة]1 .21 عع ,سآ ,نعيمامعتلز 
.985 بكسةلاتلاا عت عسوتلل7]؟ ,عتمم فلفظ .50 لكك بمساممع 1]ءعمديجع 

ممتاصرتكتلرعام عمف عأسكعوسيد جتمممصسليظ :لل .ل بططعأكا ململ لصة .11 .8 عمج 
1884 ,52:61 ,.امتوبطط .اترجيمة .[ .اعفمعمجة جه 

مع نتصصق كلتمئا عصط كه كععجكة لمتمعوجوماعتآ له ع .11 .8 ممماععط 
.5 ,47803 ,.اإمتسبوام 

[ .لكق عمنط كدة ندعمط عط؛ كه تممؤمتل عسب اودع كوعيم عط؟ نلم اع .11 رعطمع 
.6 ,146161 ..أمتوجطط 

عط لمماعداسي5 أه واأععرعة لمعندلان لصة ل[وتسعسلعج1 لد عع .8 ,بومكتعطمر] 
.1992 عم] وعطوتاطيظ تعوممكظ .5 ,01 ,و«متعستدمد ]ا تمع درععوادر 

عرط8 عط .سدق .مستأعطتملمع جمعمصملسم أه يستحتامج عتامطواع81 :.5 .[1 ,مدر 


.6 ,48:26 ,امه 
.)معستصمئا .8 .[ .قتطماعمقالتطط .عمقعمتط بصفممصايظ لم نيعمامطئمط :[ .54 مممامادع 
1994 


.1105165 لإقعطنة تعرمنا آه [مضصمن) :.2 .0 ,معتليداط ممه ,.0) بمتعمعطصممة امدد 
.1888 ,3:16 .ك5 .امسوطط ودولة 

بممضفعاط ممه طعمعمة مذ بوبه |متعرط مه بمماهمة عأففظ :11 .0 بممممعلتعصطاعة5 
4 ب,ممفعط 11111 عوهااهة ,موه1ت1 عمق 

-قانط8 عمقعموظ عتعطاكعصم4 صذ بومامتسيط2 لمة بوه امعممصفطط :1 .1 رومةاعمة 
1991 ,هن #أمعماممنآ .85 .[ بمتطأماعل 

8 10 بمنطماعمداندمم وهامتوسطاظ ورم اتروع لمعتدةان» عله اع ,.ظ ى ,جمائزة1 
1959 ,00 ستعاصيدة 

لدوتمسع لعمتظ تسعاكرد اأممامفاعيدة وعممسرابير عا :له ان ,يه .50 .1 بعلامت لود 
6858:3748 ,مع .امتسيطع .ععمهع قتمية لمممععديط سه ماععمقة 

له صتؤمعة عوامعطالة غطة كه مئتععل لمستطعيت5 .11 ,دعامطمدظ لسة ,8 .15 باعطزعتة؟ 
بمقممسابظ زكلء) .81 .8 ,متطلوعظ لقة ,8 ف بيممسككاظ م[ .عومقطعك لنن8 
1 .م1979 بومععط بواسعجوتا؟ ,عم وسفلدظ مدمعلس1 

لتتملةتتادزوع؟ عط رد وعاطفتتدب؟ [متامأعصب لله للتتتعتصاد أه #عستلدء5 :1 .كط بامطزعللا 
1987 49:14 ,.امتسواظ .بع .تاممصم .تمتعتدرد 

,61143 ,عط امتسيطظ .وتأعطفتيء بتمحصتة ترط ابممكصقن عتزاميعع1؟1 :.[ .)5 ماعلا 
1987 

قسفنلا؟ ,ع«م درف لمظ .كلمقصعدوط عط ورم لوسر اممطعهة8 جتمممسايظ :8 .[ ,اوم 
802 ,بو وموالاا عن 

سنا أه كأوعمععمطنوط عط جز طاعتفعدف8 عافو8 عسمواعةاجية دما تممه ,8 بامعطع تيلا 
.994 .عم1 كتعطمتآطن8 معممم8 ,5 01 ,صمععسمتدمةظ .وتعلرمئاد] 


الدوران 


تبلغ في الأساس كمية الدم التي تجري في الرئتين 
نفس كميته التي تجري في الدوران المجموعي. ولكن 
هناك بعض المشكلات في توزيع جريان الدم ودينميات 
الدم الأخرى الخاصة بالدوران الرئوي والمهمة بصورة 
أساسية لوظيفة الرئتين في تبادل الغازات. ولهذا نركز 
بحثنا هنا بصورة رئيسية على هذه النواحي الخاصة 


من الدوران الرئوي. 


التشربح الفيزيولوجي 
لجهان الدوران الرئوي 


الأوعية الرئوية. يمتد الشريان الرئوي لمسافة 5 
سنتيمترات فقط من بعد قمة البطين الأيمن ويتقسم يعد ذلك 
9 الفرعين الرئيسيين الأيمن والأيسر اللذين يجهزان الدم 

ثتين اليمنى واليسرى على التوالي. والشريان الرئوي 
95 ويبلغ سمك جداره ضعف سمك الوريد الأجوف تقريباآً 
وثلث سمك الابهر. والفروع الشريانية الرئوية قصيرة جداً 
ولكن لكل الشرايين الرثوية حتى الصغيرة منها وللشرينات 
أقطار أكبر من نظيراتها في الشرايين المجموعية. ويعطيها 
هذا كله بالإضافة إلى رقتها تمددية عالية ككل الشجرة 
الشريانية الرئوية, ومطاوعة عالية بمعدل يقارب 7 مل/ ملم 
ز. وهذه المطاوعة شبيهة بتلك التي للشجر للشجرة الشريانئية 
المجموعية. وتسمح هذه المطاوعة العالية للشرايين الرئوية 
بأن تستوعب حوالي ثلثي حجم نتاج ضرية اليطين الأيمن. 
والأوردة الرئوية مثل الشرابين الرئوية قصيرة 5 جداً أبضاً 
ولكن خواصّ تمددها شبيهة بتلك التي لآوردة الدوران 


١ |‏ كي - 
الأوعية القصبية. يجري الدم إلى الرئتين أيضاً خلال 


الرئوي؛ الوذمة 
الرئوية؛ السائل الجنبوي 


عدة شرايين قصبية؛ وتبلغ كمية هذه حوالي 2602-1 من نقاج 
القلب الكلي. وهذا الدم الشرياني هى دم موّكسّج بخلاف 
الدم في الشرايين الرئوية المنزوع الأكسجين جزثياً. وهو 
يجهز الأنسجة الداعمة للرئتين التي تشمل النسيج الضام 
والحواجز والقصبات الكبيرة والصغيرة. ويصبٌ الدم يعد 
مروره خلال هذه الأانسجة في الأوردة الرئوية ويدخل الأآذين 
الأيسر بدلاً من العودة إلى الأذين الآأيمن. ولهذا يكون 
الجريان إلى الأذين الأيسر ونتاج البطين الأيسر أكثر بحوالي 
1 إلى 902 قليلاً من نتاج البطين الأيمن. 

اللمفيات. تمتد اللمفيات من الأنسجة الداعمة للرثة. وهي 
تبدأ من أحياز النسيج الضام التي تحيط بالقصيبات 
الانتهائية ثم تمر إلى نقير الرئة» ومنها بصورة رئيسية إلى 
القناة اللمفية اليمنى. وتزال المواد الجسيمية التي تدخل 
الأسناخ جزئياً خلال هذه القنوات كما يزال البروتين من 
أنسجة الركة بهذه الطريقة أيضاً فيساعد ذلك في منع 
الوذمة. 


الضغوط في الجهاز الرئوي 


منحنى ضغط النبض في البطين الأيمن. يبين 
القسم السفلي من الشكل 1-38 منحنيات ضغط النيض 

في البطين الأيمن والشريان الرئوي. وشهي متغايرة مع 
منحنى الضغط الأبهري الأعلى كثيراً والمبين في أعلى 
الشكل. ويبلغ معدل الضغط الانقياضي في البطين 
الأيمن للإنسان السوىي حوالي 5 ملم ن تقريباً ومعدل 
ضغطه الانبساطي حوالي 0إلى 1 ملم ن وهفذه 
مستويات تبلغ فقط خمس تلك التي للبطين الأيسر. 

561١ 
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له الضغط الأبهري 


منحنى البطين الأيمن 
منحنى الشريان الرئوي 


2 1 0 
ثانية 
الشكل 1-38. حفافات ضغط النبض في البطين الايمن والشريان الرثوي 


ضغوط الشريان الرئوي. يكون الضغط في 
الشريان الرئوي أثناء الانقباض مساوياً في الأساس 
للضغط في البطين الأيمن كما هى مبين في الشكل 
1-8. ولكن بعد أن ينغلق الصمام الرئوي عند نهاية 
الانقياض يهبط ضغط البطين إلى درجة واطئة وبسرعة 
بينما يهبط الضغط الشرياتي الرتوي ببطء حيث يجري 
الدم أثناء ذلك في شعيرات الركتين 

وكما هى مبين في الشكل 2-38 يبلغ معدل الضغط 
الشرياني الرئوي حوالي 25 ملم ز في الانسان السوي 
ويبلغ الضغط الانبساطي الشرياني الرئوي لديه حوالي 
8 ملم ز ومتوسط الضغط الشرياني الرئوي حوالي 15 
ملم ن. 

الضغقط الشعيري الركوي. لقد قدر متوسط 
الضغط الشعيري الركوي كما هى مبين في الشكل 2-38 
بالطرق غيرالمباشرة بحوالي 7 ملم ن تقر 
ذلك بتفصيل لاحقاً في هذا الفصل مع علاقته بوظائف 
الشعيرات في تبادل السوائل. 

الضغط الأذيني الأيسر والضغط الوريدي 
الرئوي. يبلغ معدل متوسط الضغط في الأذين الأيسر 
وفي الاوردة الرئيسية حوالي 2 ملم ز تقريباً في 
الانسان المستلقيء ويتغير من مستواه الواطىء 1 ملم ز 
إلى ارتفاع يصل إلى 5 ملم ن. 

وليس من السهل عادة قياس ضغط الأذين الأيسر 
مباشرة في الإنسان السوي لصعوبة إمرار قثطار إليه 
خلال أجواف القلب. ومع ذلك يمكن تقدير الضغط فيه 

تقريبياً بقياس ما يسمى الضغط الإسفينى ني الرئوي 


يبأ. وسيبمث 


56551 76056 11201181[7نام. ويجري ذلك بغرز كقتطار 
خلال الجهة اليمنى للقلب والشريان الركوي إلى أحد 
الفروع الصغيرة للشرايين الرئوية. ويدفع القثطار بعد 
ذلك إلى أن يحشر بإحكام في الشريان. ويسمى الضغط 
الذي يسجل عند ذاك بواسطة هذا القتطار «الضغط 
الإسفيني» وهى حوالي 5 ملم ز. ولما كان جريان الدم 
فى هذا الشريان الصغير قد أوقف كله وأن الأوعية 
الدموية التى تمتد منه تولد اتصالاً مباشراً خلال 
الشعيرات الرتوية مع الدم فى الاوردة الرئوية نجد أن 
الضغط الإسفيني عادة ما يبلغ 3-2 ملم ز فقط أكثر من 
ضغط الأذين الأيسر. وعندما يرتفع ضغط الأذين 
الأيسر إلى معدلات عالية يرتفع أيضاً الضغط الإسفينى 
الرئوي. ولهذا غالباً ما يستعمل قياس الضغط الإسفيني 
لدراسة التغييرات فى ضغط الأذين الأيسر فى فشل 
القلب الاحتقانى. 2 ١‏ 
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حجم دم الرثتين 

يبلغ حجم دم الرتتين حوالي 450 مليلتراً وهو 
حوالي 9 من الحجم الكلي للدم في جهاز الدوران. 
ونوجد حوالي 0 مليلتراً منه في الشعيرات وينقسم 
الباقي بالتساوي تقريباً بين الشرايين والأوردة. 

الرئتان كمستودع للدم. تتغير كمية الدم الموجودة 

في الرئتين تحت الظروف الفيزيولوجية والمرضية 
الك ختلفة من حوالي نصف الكمية السوية إلى حوالي 
ضعفها. فمثلاً عندما ينفخ الشخص الهواء إلى الخارج 
بشدة يتولد ضغط هوائي عال في رئتيه ‏ مثلاً عند نفخ 
البوق - ويمكن أن تطرح عند ذاك حوالي 250 مليلتراً 
من الدم من جهاز الدوران الرئوي إلى الدوران 


الأذين الشعيرات الشريان 
الأيسر الرئوية الرئوي 


الشكل 2-38. الضغط في مختلف أوعية الرثتين. (تعني الرموز 8 
ى 0و /8 الضغط الشرياني الرئوي الانقباضي والانبساطي والمتوسط . 
على التوالي). 


المجموعي. كما يمكن أن يعوض جزئياً عن الدم المفقود 
بالنزف من الدوران المجموعي بالانزياح الأوتوماتي 
للدم من الرئتين إلى الأوعية المجموعية. 

انزياح الدم بين الجهازين الدورائيين الرئوي 
والمجموعي نتيجة مرضيات القلب. يسبب قصور 
الجهة اليسرى للقلب أو زيادة المقاومة لجريان الدم 
خلال الصمام التاجي نتيجة تضيقه أى قلسه تراكم الدم 
في الدوران الرئوي. ويزداد حجم الدم الرئوي أحياناً 
إلى حد يصل إلى 6100, كما أنه يولد زيادات تتتاسب 
مع زيادة الضغط الوعائي الرئوي. 

ولآن حجم الدوران المجموعي يبلغ حوالي تسعة 
أضعاف حجم دم الدوران الرئوي فإن الانزياح بين 
هذين الجهازين يؤثر على الجهاز الرئوي لدرجة كبيرة 
ولا يكون تأثيره على الجهاز المجموعي إلا قليلاً 


جريان الدم خلال الرئتين وتوزيعه 


يتساوى. في الأساس جريان الدم خلال الرئتين ‏ مع 
النتاج القلبي» ولهذا فإن العوامل التي تؤثر على نتاج 
القلب ‏ وبصورة رئيسية العوامل التي بحشت في 
الفصل 20 - تتحكم آيضاً في جريان الدم الرتوي. 
وتعمل الأوعية الرئوية في معظم الحالات كأنابيب 
لا فاعلة قابلة للتمدد. ويكبر حجمها مع زيادة الضغط 
وتتضيق مع نقصانه. ومع ذلك فمن المهم لتهوية الدم 
الملائمة أن يتوزع في شدف الرئتين حيث تكون 
أكسجة الأاسناخ جيدة ويتحقق ذلك بالآلية التالية. 

تاثير نقص أكسجين الأسناخ على جريان الدم 
السنخي الموضعي ‏ التحكم الأوتوماتي في توزيع 
جريان الدم الرئوي. عندما ينقص تركيز الأكسجين 
في الأسناخ إلى ما دون المستوى السوي ‏ خاصة 
عندما يهبط إلى مادون #670 من السوي (ضغط 
الأكسجين دون 70 ملم ن) ‏ تتضيق الأوعية الدموية 
المجاورة ببطء خلال ال 10-3 دقاتق التالية, وترتقع 
المقاومة الوعائية إلى حد خمسة أضعاف عند مستويات 
الأكسجين الواطئة جداً. ومن الضروري أن نلاحظ 
بصورة خاصة بأن ذلك هى عكس التأثير الذي تلاحظه 
طبيعياً في الاوعية المجموعية التي تتوسع بدلاً من أن 
تتضيق استجابة لهبوط الأكسجين. ويعتقد بأن التركيز 
الواطىء للاكسجين يعود إلى تحرير مادة مضيقة 
للأوعية من النسيج الرئوي والتي لم تكتشف بعد, 
والتي تحفز تضيق الشرايين الصغيرة. وقد اقترح بأن 
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القعر الوسط القمة 
مستوى الرئة 
الشكل 3-38. جريان الدم في مستويات مختلفة في رئة شخص منتصب 
الراحة يكون جريان الدم واطئاً جداٌ عند قمتي الركتين ويجري معظم 


هذه المادة المضيقة للأوعية يمكن أن تفرز من الخلايا 
الظهارية السنخية عندما تصبح ناقصة التآكسج. 

ولهذا التأثير لهبوط مستوى الأكسجين على 
المقاومة الوعائية الركوية وظيفة مهمة. وهى أنه عندما 
تكون بعض الأسناخ ضعيفة التهوية بحيث يصبح 
تركيز الأكسجين فيها ضعيفاً تتضيق الأوعية الموضعية 
مما يسبب بدوره جريان الدم خلال مناطق أخرى في 
الرئتين معرضة لتهوية أحسنء فيوفر بذلك جهاز تحكم 
أوتوماتي لتوزيع جريان الدم في مختلف المناطق 
الرئوية بالنسبة لدرجة تهويتها. 


ندرة التحكم العصبي المستقل لجريان الدم في 
الرئتين. بالرغم من وجود أعصاب تغذي الأنسجة الرئوية 
فمن المشكوك فيه بأن لذلك وظيفة رئيسية في التحكم 
السوي بجريان الدم الرئوي. إن عادة ما يؤدي تنبيه الألياف 
العصبية للمبهم. التي تغذي الركتين. إلى تقليل يسيط في 
المقاومة الوعائية الرئوية, بينما يؤدي تنبيه الودي إلى زيادة 
بسيطة في المقاومة. وكلا هذان التأثيران قليل بحيث لا 
توجد لآي منهما إلا أهمية طفيفة فقط. 

ولقد وصف العلماء منعكسات في الجهاز الوعائي الرئوي 
يمكن أن تكون ذات أهمية سريرية في بعض الحالات. فمثلاً 
يقال إن الصمات الصغيرة التي تغلق الشرايين الرئوية 
الصغيرة تولد منعكساً يحفز تضيقاً وعائياً ودياً خلال كل 
من الرئتين مما يؤدي إلى ارتفاع الضغط الشرياني الرثوي, 
ولكن لا تعرف لحد الآن أية دلالة لهدا المنعكس. 2 


4 * التسم ]ا/ا التتفس 


وعلى العكس من التأثير القليل جداً (عدم وجود أي تأثير 
تقريباً) للتنبيه الودي على الأوعية راطئة المقاومة في 
الرئتين فإن له تأثيراً كبيراً جداً في تضيق الأوعية الرئوية 
الكبيرة وخاصة الأوردة. ويوقر هذا التضيق الوعائي وسيلة 
لإمكانية التنبيه الودي في زيحان الدم الفائض فى الرئتين 
إلى شدف أخرى في الدوران عندما تدعو الحاجة لذلك في 


مواضع أخري مثنه. 
تأثس مدروج الضغط المائى 
السكوني قي الرئتين على 
جريان الدم الرئوي الناحي 

لقد أشرنا في الفصل 15 بإن الضغط في قدم الشخص 
المنتصب يمكن أن يصل إلى حد 90 ملم ز أكثر من الضغط 
عند مستوى القلبء ويتولد ذلك عن الضغط المائى السكونى 
(الهيدروستاتي) ©0:05]20لاط - أي الناتج عن وزن الدم 
نفسه. ويحصل التأثير نفسه ولكن لدرجة أقل في الركتين. 

فقي الشخص البالغ المنتصب السوي تقع أوطأ نقطة في 

رثتيه عند حوالي 30 سم إلى الأسفل من أعلى نقطة فيها. 
ويمتل هذا فرقاً في الضغط يساوي 3 ملم زء حوالي 15 
ملم ز أعلى من مستوى القلب و8 ملم ز إلى ما دونه. وهذا 
يعني أن الضغوط الشريانية الرئوية في أعلى قسم من 
أقسام رئة الشخص المنتصب تقل بحوالى 15 ملم ن عن 
الضغط الشرياني الرئوي عند مستوى القلب. وأن الضغط 
في أوطا قسم من الرئة أكثر منه بحوالي 5 ملم ز. ولهذا 
الفرق قي الضغط تأثير كبير على جريان الدم خلال مختئف 
أقسام الرتتين. ويظهر ذلك في المنحنى السفلي من الشكل 
3-8 الذي يرسم جريان الدم في الوحدة النسيجية للرئة 
مقاأيل مستوى الضغط المأثي السكوني (الهيدروستاتي) 
فيها. ويلاحظ أنه في حالة انتصاب الشخص في وضع 
الراحة لا يوجد إلا جريان قليل في قمة الرئة ولكن يجري 
حوالي خمسة أضعاف ذلك في أسقلها. ولتسهيل أمر تعليل 
هذه الفروق نصف الركئة دائماً على أنها مقسومة إلى ثلاث 
مناطق كما هو مبين فى الشكل 4-38 تختلف فيها أتماط 
جريان الدم. ولنوضح الآن هذه القروق. 


المناطق 1 و 2 و 3 لجريان الدم الرئوي 

تتمدد الشعيرات في جدران الأسناخ بضغط الدم في 
داخلها ولكنها في لوقت نفسه تكون منضغطة بالضغط 
السنخي على خارجها. ولذلك متى ما ازداد ضغط الهواء 
السنخي وأصبح أعلى من ضغط الدم الشعيري تنفلق 
الأوعية ولا يحدث أي جريان للدم فيها. وفي حالات مختلفة 
سوية كانت أى مرضية رئوية يمكننا أن نجد أيّا من ثلاث 
مناطق محتملة لجريان الدم الرئوي كما يلي: - 


الشكل 4-38. آليات جريان الدم في ثلاث مناطق جريان دم مختلفة في 
الرئة: المنطقة. 1 لا يوجد جريان دم فيها لآن الضغط السنخي أعلى من 
الضغط الشرياتي. المنطقة 22 جريان دم متقطع لان الضغط الانقباضي 
يرتفع إلى أعلى من الضغط السنخي ولكن الضغط الانبساطي يهبط ما 
دون الضغط السنخي. المنطقة 3. جريان دم مستمر لأآن ضغط الدم 
الشرياني يبقى أعلى من الضغط السئخي طيلة الوقت (ض س - الضغطاً 
السنخي. ض ش - الضغط الشرياني). 


المنطقة 1. لا يوجد فيها أي جريان دم أبداً أثناء أي 
مرحلة من مراحل الدورة القلبية لأن الضغط 
الشعيري الموضعي في تلك المنطقة من الرتة لا 
يرتفع إلى أعلى من الضغط السنخي في أية مرحلة 
من مراحل الدورة. 
المنطقة 2. جريان دم متقطع أثناء ذروة الضفط 
الشرياني الرئوي لأن الضغط الانقباضى أعلى من 
الضغط السنخى ولكن الضغط الانبساطى أقل من 
الضغط السنخي. ١‏ 
المنطقة 3 جريان دم مستمر لأن الضغط الشعيري 
السنخي يبقى أعلى من الضغط السنخي طيلة الدورة 
القلبية. 
ويتم في الرئة في الحالة السوية جريان المنطقتين 2 و3. 
ويحدث جريان منطقة 2 (جريان متقطع) في قمتي الرتتين 
ويحدث جريان منطقة 3 (جريان مستمر) في المناطق 
السفلية منهما. ولنوضح ذلك فعندما يكون الشخص في 
وضع الانتصاب يكون الضغط الشرياني الرئوي في قمة 
الرتة حوالي 15 ملم ز أقل من الضغط عند مستوى القلب. 


ولهذا يكون الضغط الانقباضي الرئوي 10 ملم ز فقط (25 
ملم ز عند مستوى القلب ناقصاً 15 ملم ز فرق الضغط 
المائي السكوني). ومن الواضح أن هذا هو أكثر من الضغط 
السنخي المساوي للصفر. ولذلك يجري الدم خلال الأوعية 
الدموية القمية الرئوية أثناء الانقباض. ومن الناحية الأخرى, 
ففي أثناء الانبساط لن يكون الضغط الانبساطي 8 ملم ن 
عند مستوى القلب كاقياً لدقع الدم مقابل 15 ملم ز للمدروج 
المائي السكوني الذي يتطلبه لتوليد جريان انبساطيء ولهذا 
يصبح جريان الدم خلال القسم القمي للرئة متقطعاً بجريانه 
أثناء الانقياض ولكن منقطعاً أثناء الانيساط. ويسمى ذلك 
جريان المنطقة 2 الذي يبدأ في الرئتين ين السويتين عند حوالي 
0 سم فوق مستوى القلب ويمتد إلى قمة الرء كتين. 

وفي المناطق السفلية من الركتين» التي هي في مستوى 
يبدأ أعلى بحوالي 10 سم من مستوى القلب وينتهي 
بمستوى قاعدتيهماء يبقى الضغط الشرياني الرثوي أثناء 
الانقياض والانبساط أعلى من الضغط السنخى صفر. ولهذا 
يجري الدم باستمرار وذلك يعني جريان دم المنطقة 3. كما 
أنه عندما يكون الشخص مستقياً لا يكون أي قسم من 
أقسام رثتيه أعلى من مستوى القلب ببضعة سنتيمترات. 
ولهذا يكون جريان الدم فى هذه الحالة لدى الشخص السوي 
دائماً وكلياً جريان دم المنطقة 3, ويشمل ذلك منطقة قمة 
الركتين أيضأ 

جريان دم المنطقة 1 لا يحدث إلا في الحالات الشاذة 
فقط. يحصل جريان دم المنطقة 1, وهو عدم الجريان في 
أي وقت من مراحل الدورة القلبية, عندما يكون الضغط 
الشرياني الانقباضي ٍ الرئوي واطئاً جداً أو عندما يكون 
الضمغط السنخي عالياً جداً فلا يسمح للدم بالجريان. فمثلاً 
لى تنفس شخص منتصب ضد ضغط هوائي موجب بحيث 
يصبح الضغط داخل الأسناخ 10 ملم ز أو أكثر من ذلك 
أعلى من الضغط السوي. ولكن يبقى الضغط الانقباضي 
الرئوي سوياء فيتوقع عند ذاك حصول جريان دم المنطقة 
على الأقل في قمتي الركتين. 
وحالة أخرى يحدث فيها جريان دم المنطقة 1 هي في 
الشخص المنتصب عندما يكون ضغطه الانقباضي الرئوي 
واطتاً جداً كما يحصل فى حالات نقص حجم الدم. 000 

تاثير التمارين على جريان الدم خلال مختلف أقسام 
الرئتين. عند الرجوع مرة أخرى للشكل 3-38 نلاحظ أن 
جريان الدم يزداد فى كل أقسام الرئة أثناء التمارين. ولكن 
زيادة الجريان فى قمة الرئة يمكن أن يصل إلى 9800-700 
بينما لا تكون الزيادة قي قسمها الأسفل أكثر من 
6300-0. والسبب فى هذه التاثيرات هى الزيادة الكبيرة 
جداً في الضغوط الوعائية الرئوية أثناء التمارين التي تحول 
الرئة كلها إلى نمط جريان دم المنطقة 3. 


1[ أي لا جريان دم أبداً - 
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الشكل 5-38. تأثير زيادة نتاج القلب على الضغط الشريان الرئوي 


تأثير زيادة نتاج القلب على الدوران 
الرئوي أثناء التمارين الشديدة 


يزداد جريان الدم خلال الرئتين أثناء التمارين 
الشديدة لحد أريعة إلى سبعة أضعاف. ويتم هذا 
الجريان الكبير بطريقتينت: (1) زيادة عدد الشهعيرات 
المفتوحة. وأحياناً لحد ثلاثة أضعافء (2) وتمدد كل 
الشعيرات وزيادة سرعة الجريان خلال كل شعيرة 
لأكثر من ضعفين. ولحسن الحظ يقلل هذان العاملان 
معاً في الانسان السوي المقاومة الوعائية الرئوية لحد 
يؤدي إلى رفع الضغط الشرياني الرثوي قليلاً حتى 
أثناء التمرين القصوي ويبين ذلك الشكل 5-38. 

ومن الواضح أن قدرة الرئتين هذه في التكيف لحدٍ 
كبير للزيادة الكبيرة في جريان الدم أثناء التمارين 
تحافظ على طاقة الجهة اليمنى للقلب وتمنع أية زيادة 
مذكورة في الضغط الشعيري الرئويء فتمنع بذلك تولد 
أية وذمة رئوية أثناء زيادة نتاج القلب. 


وظيفة الدوران الرئوي عند ارتفاع 
ضغط الأذين الأيسر نتيجة 
فشل القلب الأبسر 

عندما يتولد فشل في الجهة اليسرى من القلب يبدأ 
الدم بالتكدس في الأذين الايسر. ونتيجة لذلك يمكن أن 
يرتفع الضغط الأذيني الأيسر في بعض الحالات من 
قيمته السوية 5-1 ملم نز إلى 50 ملم ن. ولن يكون 
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الشكل 6-38. تأثير ضغط الأذين الايسر على الضغط الشرياني الرئوي. 


لزيادة الضغط الأولية لحوالي 7 ملم نز أي تأثير يذكر 
على وظيفة الدوران الرئوي لأآن هذه الزيادة الأولية 
تؤدي فقط إلى توسيع الوريدات وفتح شعيرات أكثر 
بحيث يستمر جريان الدم بنفس السهولة من الشرايين 
الرئوية. ويبين الشكل 6-38 هذا التأثير موضحاً عدم 
وجود أي تغير تقريباً في الضغط الشرياني الرئوي عند 
الضغط الأذيني الأيسر الواطىء. ولأن ضغط الاذين 
الأيسر في الشخص السوي لا يرتفع أبداً تقريباً إلى 
أعلى من +6 ملم ز حتى أثناء أكثر التمارين الشاقة فلن 
يكون لتغيير ضغط الأذين الأيسر عملياً أي تأثير على 
وظيفة الدوران الركوي ما عدا ما يحدث عند قصور 
جهة القلب اليسرى. 

ولكن عندما يرتقع ضغط الأذين الأيسر إلى أكثر من 
7 أى 8 ملم نز فإن أية زيادة إضافية فيه تؤدي إلى 
زيادة عالية مماثلة تقريباً في الضغط الشرياني الرئوي. 
كما هى مبين أيضاً في الشكل 8 مع زيادة مرافقة 

فى الحمل على الجهة اليمنى من القلب أيضاً. 

كما يصع القول عمليا إنه ليس هناك أي تأثير للزيادة 
في ضغط الأذين الأيسر لحوالي 7 أى 8 ملم ن فوق 
الضغط الشعيري الرتوي. ولكن أية زيادة في ضغط 
الأذين الأيسر إلى أعلى من 30 ملم ز تولد زيادات 
مماثلة في الضغط الشعيري من الممكن كثيراً أن تؤدي 
إلى وذمة رئوية, كما سنشرح لاحقاً في هذا الفصل. 


ديناميات الشعيرات الرئوية 


سنيحث في الفصل القادم تبادل الغازات بين الهواء 
السنخي والدم الشعيري الرئوي. ولكن من المهم أن 
نلاحظ هنا بأن الجدران السنخية مرصوفة بعدد كبير 
من الشعيرات بحيث أنها تتقاس مع بعضها تقريباً في 
العديد من المواضع. ولذلك غالباً ما يقال إن الدم 


الشعيري يجري في جدران الأسناخ كصحيفة منبسطة 
بدلاً من كونه أوعية منفردة. 

الضغط الشعيري الرئوي. لسوء الحظ لم تُجرى 
أية قياسات مباشرة للضغط الشعيري الرئتوي.ء ومع 
ذلك فإن قياسات إسوية التجاذب للضغط الشعيري 
الرئوي باستعمال التقنية المشروحة في الفصل 16 
وجدت أن قيمته تساوي 7 ملم ز. ومن المحتمل أن 
يكون ذلك صحيحاً جداً لأن متوسط ضغط الأذين 
2 ملم ز ومتوسط الضغط الشرياني 
الرئوي يجب أن يكون بين هاتين القيمتين. 

طول المدة التي ديقى فيها الدم في الشعيرات. 
من الممكن أن نستنتج من الدراسات النسجية للمساحة 
الكلية للمقطع العرضى للشعيرات الركوية بأنه عندما 
يكون نتاج القلب سوياً يمر الدم خلال الشعيرات 
الرئوية في حوالي 0.8 ثانية. وتؤدي زيادة نتاج القلب 
إلى تقصير هذه المدة أحيائاً إلى حد 0.3 ثانية. وكان 
بالإمكان أن يكون هذا التقصير أكبر من ذلك بكثير لولا 
أن شعيرات إضافية كانت منغلقة اعتيادياً انفتحت الآن 
لتستوعب جريان الدم المتزايد. ولهذا يتأكسج الدم أثناء 
مروره خلال الشعيرات في أقل من ثانية واحدة ويفقد 
أثناء ذلك ثاني أكسيد الكريون الفائض منه. 


الأيسر يقارب 


تيادل السائل الشعيري في الرئتسن 
وددثاميات السائل الخلالي الرئوي 


إن ديناميات تبادل السائل خلال الشعيرات الرئوية 
هي من الناحية الكيفية. نفس تلك التى فى الأنسجة 
المحيطية. ولكن من الناحهية الكمية. هناك اختلافات 
مهمة بينها هي. 


1. إن الضغط الشعيري الرئوي واطيء جداً حوالي 7 
ملم زء بالمقارنة مع الضغط الشعيري الوظيفي الأعلى كثيراً 
في الأنسجة المحيطية والذي يبلغ حوالي 7 هلم ز. 

2 إن ضغط السائل الخلالي في الرئة أكثر سلبية قليلاً 
مما هى في النسيج المحيطي تحت الجلدي (وقد قيس ذلك 
بطريقتين: بغرز مصاصة إلى الخلال الرتوي حيث بيّن بأنه 
يبلغ حوالي -5 ملم زء وبواسطة قياس الضغط الامتصاصي 
للسائل من الأسناخ الذي أعطى قيمة -8 ملم ز). 

3 الشعيرات الرئوية مسرّبة نسبياً لجزيثات البروتين, 
ولذلك يحتمل أن يبلغ الضغط التناضحي الغرواني للسوائل 
الخلالية الرئوية حوالي 14 ملم ز بالمقارنة مع أقل من 
نصف ذلك في الأنسجة المحيطية. 


4 الجدران السنخية رقيقة جداً والظهارة السنخية التي 
تغطى السطوح السنخية ضعيفة بحيث أنها تنفجر بآأي 
ضغط موجب فى الأحياز الخلالية أكبر من الضغط الجوي 
(صفر ملم ن). مما يسمح بنبضان السائل من الأحياز 
الخلالية إلى الأسناخ. 


ولنرى الأن كيفية تأثير هذه الاختلافات الكمية على 
دينميات السائل الرتوى: 

العلاقة بين ضغط السائل الخلالي والضغوط 
الأخرى في الرئة. يبين الشكل 7-38 شعيرة رئوية 
وسنخاً ركوياً وشعيرة لمفية تنزح الحيز الخلالي بين 
الشعيرة والسنخ. ويلاحظ أن توازن القوى عند غشاء 


الشعيرة شور كما يلي: 
ملم ز 
قوى تنزع إلى توليد حركة السائل 
للخارج من الشعيرات إلى الخلال الرئوي: 
الضغط الشعيري 7 
الضغط التناضحي الغرواني للسائل الخلالي 14 
الضغط السلبي للسائل الخلالي 8 
مجموع القوى للخارج . 29 


قوى تنزع إلى توليد امتصاص السائل 


إلى الشعيرات: 
الضغط التناضحي الغرواني البلازمي 28 
مجموع القوة للداخل 28 


ولهذا فإن القوى للخارج أكثر قليلاً من القوة للداخل. 
ومن الممكن حساب الحاصل المتوسط للضغط 
الترشيحى عند غشاء الشعيرة الرئوية كالاتي: 

ملم ز 


مجموع القوى للخارج +29 
حاصل متوسط الضغط الترشيحي +1 


ويسبب حاصل ضغط الترشيح هذا جرياناً مستمراً 


بسيطاً من الشعير أت ٠‏ الر تود دة إلى لح الأحياز الخلالية, 
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الضغوط المولدة لحركة السوائل 


سنخ شعيرة 


ضخة لمفية 


الشكل 7-38. القوى المائية السكونية (الهيدروستاتية) والتناضحية 
للشعيرة (الى اليسار) وللغشاء السنخي (إلى اليمين) للرئة. كما يظهر 
(في المركز) وعاء لمفي يضخ السائل من الأحيان الخلالية الرئوية 
(مأخو ن بتحوير من: 3 5عألنة تلا :81و18 2 أوأنزة1 ,لمالاناة 
.00 06:5تاللة5 .للا روتطماهمواتطط ,05آنااع /إ600 ع1 أن امامت 
5). 


فإن هذا السائل يضخ ثانية لإعادته إلى الدوران خلال 
الجهار اللمفي الرئوي. 

الضغط الخلالى السلبى وآلية الاحتفاظ بجفاف 
الأسناخ. إن إحدى أهم مشكلات الوظيفة الرئوية هي 
فهم سبب عدم امتلاء الأسناخ بالسائل. وقد يندفع 
الشخص في البدء ليقول إن الظلهارة السنفية هي التي 
تمنع السائل من التسرب من الأحياز الخلالية إلى 
الأسناخ. ولكن هذا ليس صحيحاً لأنه دائماً يوجد عدد 
قليل من الفتحات بين الخلايا الظهارية السنخية التي 
يمكن أن تمر خلالها حتى جزيئات البروتين الكبيرة 
وكذلك كميات كبيرة من الماء والكهارل. 

ولكننا إذا تذكرنا بأن الشرايين الرئوية والجهاز 
اللمفى الرئوي تحتفظ عادة بضغط سلبي في الأحياز 
الخلالية يتضح عند ذاك بأنه عندما تظهر كميات 
إضافية من السائل في الاسناخ فإنها تمتص آلياً إلى 
الخلال الرئوي خلال الفتحات الصغيرة بين الخلايا 
الظهارية السنخية؛ ثم يحمل السائل الفائض بعيداً إما 
باللمفيات الرئوية 7 أنه يمتص إلى الشعيرات الرئوية. 
ولهذا ففي الحالات السوية يحافظ على الأسناخ «جافة» 
ما عدا الكمية الصغيرة من السائل التي تتسرب من 
الظهارة إلى السطوح المبطنة للأسناخ للحفاظ على 
رطويتها. 
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الوذمة الرئوية 

تحدث الوذمة الرئوية 606112 '1111301131(9م ينفس الطريقة 
التي تحدث بها الوذمات الأخرى في أنحاء الجسم المختلفة. 
ويسبب أي عامل يرقع ضغط الساتل الخلالي الرتوي من 
الحد السلبى إلى الحد الإيحابى امتلاءٌ مفاجئاً للأحياز 
الخلالية الرئوية, وفي الحالات الأكثر شدة. امتلاء الأسناخ 
بكميات كبيرة من سائل حر. 

وأكثر الأسباب الاعتيادية للوذمة الرئوية هي ما يلي: 


الأحياز الخلالية المولدة من ذلك. 

مثل ذات الرئة أى استنشاق مواد مؤذية مثل غاز الكلورين 
أى غاز ثاني أكسيد الكبريت الذي يولد تسرباً سريعاً 
لبروتين البلازما ولسائل الشعيرات. 


وذمة «السائل الخلالي» الرئوبة مقائل الوذمة 
«السنخية» الرئوية. لا يتمكن في العادة حجم السائل 
الخلالي للرئتين من الزيادة لأكثر من حوالي 650 (ويمثل 
ذلك أقل من 100 مليلتر من السائل) قبل أن ينفجر الغشاء 
اللهاري السنفي ويبدا السائل عند ذاك بالتدفق من الأحياز 
الخلالية إلى الأسناخ. ويعود سبب ذلك ببساطة إلى القوة 
التوترية الضعيفة جداً للظهارة السنخية الرئوية, أي أن أي 
ضغط إيجابي ضثيل قي أحياز السائل الخلالي (ربما حتى 
+1 ملم ز) يمكن أن يسبب الانقجار المباشر لهذه الظهارة. 

ولهذا وفيما عدا الحالات البسيطة من الوذمة الرئوية فإن 
سائل الوذمة يدخل إلى الأاسناخ. فإذا ما أصبحت هذه 
الوذمة وخيمة لدرجة مفرطة فإنها يمكن أن تؤدي إلى الموت 
بالاختناق. 

«عامل السلامة في الوذمة الرئوية». تنزع كل العوامل 
التي تمنع الوذمة في الأنسجة المحيطية إلى منعها في 
الرئتين أيضاً. وقبل أن يحدث الضغط الموجب للسائل 
الخلالي ويولد الوذمة لا بد من التغلب على العوامل التالية: 
)1 السلبية السوية لضغط السائل الخلالى للرثتتين» (2) 
والضخ اللمفي لسائل إلى خارج الأحياز الخلالية, (3) 
وزيادة تناضح السائل في الشعيرات الرئوية والناتج عن 
نقص البروتين فى السائل الخلالى عندما يزداد جريان اللمف. 

وقد وجد في تجارب الحيوانات بان الضغط الشعيري 
الرئوي يجب أن يرتفع عادة إلى مستوى يساوي على الأقل 
الضغط التناضحي الغرواني للبلازما قبل حدوث أية وذمة 
ركوية واضحة. ولإعطاء مثل على ذلك يبين الشكل 8-38 
تأثير مختلف مستويات ضغط الأذين الأيسر على زيادة 
سرعة تولد الوذمة قي الكلاب. ولنتذكر بأنه في كل مرة 
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الشكل 8-38. سرعة فقدان السائل إلى الأنسجة الرئوية عئدما يزداد 
ضغط الاأذين الأيسر (وكذلك الضغط الشعيري الرئوي). (من «مالزباة 
7649,1959 رق88 .مأ :لإ5058لا © بترخيص من كوه .نوكم 
26550 . 


يرتفع فيها ضغط الأذين الأيسر إلى مستوى أعلى يرتفع 
عندها الضغط الشعيري الرئوي إلى مستوى 2-1 ملم ز أعلى 
من ضغط الأذين الأيسر. وفي هذا الشكل نرى أنه بمجرد أن 
يرتفع ضغط الأذين الأيسر إلى أعلى من 23 ملم ز (مع 
الضغط الشعيري الرئوي فوق 25 ملم ز تقريباً) يبدا السائل 
بالتجمع في الرئتين ويزداد بسرعة كبيرة مع أية زيادة 
أخرى في الضغط. ولكن لا تتولد أية زيادة تذكر فى السائل 
الرئوي عندما يكون الضغط الشعيري الركوي أقل من 25 
ملم ن تقريباً. والمعروف أن الضغط التناضحي الغرواني 
للبلازما في الكلاب مساي تقريباً لهذا المستوى الحرج من 
الضغط 25 ملم زء ولهذا يتوقع في الانسان الذي له في 
العادة ضغط تناضحي غرواني يساوي 28 ملم نز بأن على 
الضغط الشعيري الرئوي أن يرتفع من مستواه السوي 7 
ملم ز إلى أكثر من 28 ملم ز ليولد وذمة رئوية ويوفر عامل 
سلامة ضد الوذمة الرئوية يبلغ حوالي 21 ملم ز. 

عامل السلامة في الحالات المزمنة.عندما يبقى الضغط 
الشعيري الرئوي مرتفعاً بصورة مزمنة (لمدة أسبوعين على 
الأقل) تصبح الركتان أكثر مقاومة للوذمة الركوية لأآن 
الأوعية اللمفية تتمدد لدرجة كبيرة فتزيد من مقدرتها على 
حمل السائل بعيداً عن الأحياز الخلالية بمقدار قد يصل إلى 
عشرة أضعاف. ولهذا يتولد في مريض التضيق التاجي 
المزمن ضغط شعيري رئوي عال يصل إلى ارتفاع يبلغ 
45-0 ملم ز بدون أن يترافق مع وذمة ركوية معتبرة. 

ولهذا يمكن أن يرتفع عامل السلامة ضد الوذمة الرئوية 
إلى 35-30 ملم ز في حالة الوذمة الرئوية المزمنة بالمقارنة 
مع القيمة السوية 21 ملم نز عند الحالات الحادة. 

سرعة الموت في الوذمة الرئوية الحادة. من الممكن 


الشكل 9-38. ديناميات التبادل الغازي في الاحياز داخل الجنبة. 


أن تتولد الوذمة الرثوية المميتة عند ارتفاع الضغط 
الشعيري الرئوي ولى لحد أعلى قليلاً من مستوى عامل 
السلامة وفي خلال ساعات أو حتى ضمن 30-20 دقيقة إذا 
ارتفع الضغط الشعيري إلى حد 30-25 ملم ز فوق مستوى 
عامل السلامة. ولهذا غالباً ما يحدث الموت في أقل من 
نصف ساعة من بدء الودمة الرتوية الحادة من فشل القلب 
الأيسر الحاد الذي غالباً ما يرتفع فيه الضغط الشعيري 
الرئوى إلى ارتفاع يصل إلى 50 ملم ز. 
السوائل في التجويف الجذبوي 

عندما تتقلص وتتمدد الرتتان أتناء التنقس السوي فإتهما 
تنزلقان إلى الأمام والخلف ضمن التجويف الجنيوي. 
ولتسهيل ذلك توجد طبقة رقيقة جدا من السائل بين 
الجنيتين الجدارية والحشوية. 


ويبين الشكل 9-38 ديناميات تبادل السوائتل في الحيز 
الجنبوي. وكل واحدة من الجنيتين شي غشاء مصلي لحمي 
متوسطي سميم تترشح خلاله كميات صغيرة من السائل 
الخلالي باستمرار إلى الحير الجنبوي. وتحمل هذه السوائل 
معها بروتينات نسيجية تعطي السائل الجنبوي خاصية 
مخاطانية تسمح بالانزلاق السهل جداً للرئتين المتحركتين. 

والكمية الكلية للسائل في كل تجويف جنبوي قليلة جداً 
وتبلغ بضعة مليمترات فقط, ولكن إذ! ما أصبحت الكمية 
أكبر مما يكفي لمجرد فصل الجنبتين عن بعضهما يضخ 
القائضى من السائل بواسطة الأوعية اللمفية التى تفتح 
مباشرة من التجويف الجنبوي إلى (1) المنصّف 
110 (2) والسطح العلوي للحجابء (3) والسطوح 
الوحشية للجتبة الجدارية. ولهذا فإن الحيز الجنبوي 
ععومة 1أقتداءا[م ‏ الحيز بين الجنيتين الجدارية والحشوية - 
يسمى حيزاً كامناً 6 (0682183م لأنه عادة ما يكون 
ضيقاً بحيث لا يظهر بشكل حيز فيزيائي أبداً. 
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الضغط السلبي في السائل الجذبوي. للرئتين نزعة 
ارتداد تحاول أن تولد انخماصهماء ويقتضي ذلك وجود قوة 
سلبية دائماً على خارج الرئتين لتبقيهما متوسعتين. ويوفر 
ذلك ضغطاً سلبياً في الحيز الجنبوي السوي. ويعود السيب 
الرئيسي لهذا الضغط السلبي إلى ضخ السائل من الحيز 
باللمفيات (وهذا هو أيضا أساس الضغط السلبي الذي يوجد 
في معظم الأحياز النسيجية في الجسم). ولان نزعة الرئتين 
للانخماص السوي هو عند -4 ملم نز (-5 أو -6 سم ماء) 
قمن الضروري أن يكون ضقط السائل الجنيوي دائماً على 
الأقل سالب لدرجة -4 ملمز لكي يحافظ على توسع 
الرئتين. وقد أظهرت القياسات الحقيقية أنه عادة مأ يكون 
حوالى -7 ملم نء وهو بضعة مليمترات زئبق أكثر سلبية 
من الضغط الانخماصي للرئتين. ولهذا فإن سلبية السائل 
الجنبوي تحافظ على الرئتين مسحوية بإحكام ضد الجنبة 
الجدارية للتجويف الصدري ما عدا الطبقة الرقيقة جداً من 


السائل المخاطاني الذي يعمل كمزلق. 


الانصباب الجنيبوي. يعني الاتصباب الجنبوي 163581م 
8 تجمع كميات كييرة من السائل الحر قي الحيز 
الجنبوي. وهو يضاهي السائل الوذمي في الأنسجة. ومن 
الممكن تسميته في الواقع وذمة التجويف الجنبوي. 
والأسباب المحتملة للانصباب هي نفس أسباب الوذمة في 
الانسجة الأخرى ‏ التي شرحت في الفصل 25 - وهي تشمل 
(1) انسداد نزح اللمف من التجويف الجنبوي. (2) وفشل 
القلب الذى يولد ضغوطاً شعيرية رئوية ومحيطية عالية جداً 
تؤدي إلى رشح مفرط من السائل إلى التجويف الجنبوي» 
(3) والنقص الكبير جداً في الضغط التناضحي الغرواني 
للبلازما مما يؤدي أيضا إلى رشح مقرط للبلازما.ء (4) 
وعدوى سطوح الجنبة أى أي عامل آخر يؤدي إلى التهاب 
التجويف الجنبوي الذي يؤدي إلى تخريب الأغشية الشعيرية 
ويسمح بالتدفق السريع لبروتينات البلازما وللسائل الى 
التجويف الجنبوي. 
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.65 ,م ,1918 رممعرط بارع ج18 
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هآ كمقصسط عد كعجرعقع«معقط صمح أنممتاعة© :.2) ,وتعممةة 0صة ,نآ .فق باعواخ 
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.7985 .م ,1983 ,أعاعمة5 لمعنعمامتسرطط ممعتعسصسة بملععطع8 .111 .املا 

ع صذ عستعععيم عطلووع11 .ل عستووعمم لتق لواتاميمم1 عله غم ,.[ .8 بعمواد 
.1968 ,قش فم ,رت 11 مان جرس[ 
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إن الخطوة التالية للتنفس بعد تهوية الأسناخ يالهواء 
النقي هي انتشار الأكسجين من الأسناخ إلى الدم 
الركوي وانتشار ثاني أكسيد الكربون بالاتجاه 
المعاكس. وعملية الانتشار هي ببساطة حركة الجزيئات 
عشوائياً في طريقها بالاتجاهين خلال الغشاء التنفسي. 
ولكن في الفيزيولوجيا التنفسية لا نهتم بآلية حدوث 
الانتشار فقط وإنما نهتم أبضاً بسرعة حدوئه. وهذه 
هي مشكلة أكثر تعقيداً وتحتاج إلى قهم أعمق لفيزياء 
الانتشار وتبادل الغازات. 


فيزياء الانتشار الغازي 
والضغوط الغازنة الجزركية 


الأسس الجزيئية للانتشار الغازي 

إن كل الغازات المتعلقة بفيزيولوجيا التنفس هي جزيئات 
بسيطة تتحرك بين بعضها البعض بحرية؛ وهذه هي العملية 
التى تسمى الانتشار 01/408108. كما يسح ذلك أيضاً فى 
الغازات المذابة بالسوائل وبأنسجة الجسم. ١‏ 

ولكن لكي يحصل الانتشار لا بد من أن يكون له مصدر 
للطاقة. وهذا هى الذي توفره الحركة الناتجة من سرعة 
الجزيئات نفسها. أي أن جميع جزيئات المواد تكون في 
حركة داكمة إلا عندما تكون تحت درجة حرارة الصقر 
المطلق. وهذا يعني بالنسبة للجزيتات الحرة. غير الملتصقة 


فيزيائياً بالأخريات. حركة خطية بسرعة عالية إلى أن 


تصطدم بجزيئات أخرىء. وعند ذاك ترتد بعيداً باتجاهات 
جديدة وتستمر كذلك إلى أن تصطدم بجزيئات أخرى. وبهذه 
الطريقة تتحرك الجزيئات بسرعة بين أنفسها. 


الأسس الفيزيائية للتبادل الغازي؛ 
انتشار الأكسحدن وثاني أكسدد 
الكريون خلال الغشاء التنفسى 


محصلة انتشار الغاز ياتجاه واحد ‏ تأثير المدروج 
التركيزي. إذا ما وجد في إحدى غرف الفاز أو فى أحد 
البحاليل غان بتركيز عال عند إحدى نهايتها وبتركيز واعلىء 
عند النهاية الثانية كما هومبين فى الشكل 1-39. تكون 
محصلة انتشار الغاز من منطقة التركين العالى نحى منطقة 
التركيز الواطىء. وسيب ذلك واضح. فعدد الجزيكات 
الموجود عند نهاية أ من الغرفة والمنتشر منها إلى النهاية 
ب أكبر من العدد الذي يوجد عند النهاية ب والذي ينتشر 
بالاتجاه المعاكس. ولهذا فإن سرعة الانتشار في كل من 
الاتجاهين تختلف نسبياً كما هو مبين في الشكل من طولّي 
السهمين. 1 


ضغوط الغاز في مزيج من الغازات ‏ 
الضغوط الجزئية للغازات الفردية 

يتكون الضغط أساساً من الارتطام المستمر للجزيتات 
التي تتحرك بسبب سرعتها مقابل أحد السطوح. ولهذا فإن 
ضغط أمحد الغازات الذي يعمل على سطوح الممرات التنفسية 
والأسناخ يتناسب مع محصلة قوة ارتطام كل جزيئات الغاز 
التي ترتطم بالسطح في أية لحظة. وهذا يعني أن الضغط 
الكلى يتناسب تناسيا طرديا مع تركيز جزيئات الغاز. 

وفي فيزيولوجيا التنفسء يتم التعامل مع مزائج الفازات, 
ولا سيّما الأكسجين والنتروجين وثائي أكسيد الكربون. 
وتكون سرعة انتشار كل غاز من هذه الفغازات متناسبة 
طردياً مع الضغط الناتج عن هذا الغاز منقرداً. وهى ما 
يسمى الضغط الجزكئى 58ا1655م 810121م للغاز. ولهذا يجب 
أن نوضح أولا مفهوم الضغط الجزئي. 

فلنأخذ الهواء الذي له تركيب تقريبي من 979 نتروجين 
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الشكل 1-39. محصلة انتشار الأكسجين من إحدى نهايتي الغرفة 
لنهايتها الثانية. 


و21 أكسجين. ويكون معدل الضغط الكلي لهذا المزيج 
أعلاه ٠‏ للأساس الجزيثي للضغط أن كل غاز يساهم في 
9 من ال 760 ملم نز يتكون هئ ن النتروجين (حوالي 600 
والضغط الجزئي للأكسجين هو 160 ملم ز والضغط الكلي 
هو 760 ملم زْ وهو مجموع الضغوط الجزئية الفردية. 

ويشار للضغوط الجزئية للغازات في المزيج بالرموز 
مثآ ي60"اء رلا ورالظ, علا وهلم جرا. 


ضغوط الغازات المزابة فى الماء والأنسجة 


تفرض الغازات المذابة في الماء أى في أنسجة الجسم 
ضغوطها أيضاً لأن الجزيئات المذابة تتحرك عشوائياً ولها 
طاقة حركية كما هو حالها عندما تكون بالطور الغازي. 
يضاف إلى ذلك أنه عندما تذوب جزيثات الغاز في سائل 
فإنها تواجه سطحاً شبيهاً بغشاء الخلايا وتفرض ضغطها 
بنفس الطريقة التي يفرض بها الغاز ضغطه الجزثي الذاتي 

عندما يكون بالطور الغازي. ويشار إلى ضغوط الغازات 
المنفصلة المذابة بنفس الطريقة التي يشار بها إلى الضغوط 
الجزئية للغازات في الحالة الغازية. و0 ر5©0, رللط, متزط., 
العوامل التي تعين ضغط الغاز المذاب في السائل. لا 
يعين ضغط الغاز في السائل بتركيزه فقط ولكنه يعين أيضاً 
بمعامل ذوياته. إن أن بعض أنواع الجزيئات. وخاصة 
جزيثات ثاني أكسيد الكربونء تنجذب فيزيائياً أى كيميائياً 
نحى جزيتات الماء بينما تنقر منها الجزيئات الأخرى. ومن 
الواضح أنه عندما تنجذب الجزيئات يمكن للكثير منها أن 
يذوب من دون أن يولد ضغطاً إضافياً في السائل. ومن 
الناحية الأخرى. وفي حالة الجزيكات الني تنفرء فإنها تولد 
ضغطاً مفرطاً لأن القليل جداً منها يذوب في السائل. ومن 


الممكن التعبير عن هذه العلاقات بالقاعدة التالية التي تسمى 
قاعدة هنري: 


تركيز الغاز المذاب 


معامل الذوبان 


وعندما يعيّر عن الضغط بوحدات الضغط الجوي (! 
ضغط جوي يساوي 760 ملم ز) ويعبر عن التركيز بحجم 
الغاز المذاب في كل حجم من الماء فيكون معامل الذوبان 
للغازات التنفسية المهمة عند درجة حرارة الجسم كالآتي: 


الأكسجين 0224 
ثاني أكسيد الكربون 057 
أول أكسيد الكريون 0058 
النتروجين 0202 
الهليوم 02028 


ويلاحظ من هذه القائمة بأن ثاني أكسيد الكربون ذؤوب 
لأكثر من عشرين مرة من الأكسجينء. والأكسجين ذؤوب 
باعتدال آكثر من أي من الغازات الثلاكة الأخرى. 

انتشار الغازات بين الطور الغازي في الأسناخ 
والطور الذائب في الدم الرئوي. يحاول الضغط الجزئي 


. لكل عار في المزيج الغازى يي التنفسي السنخي دقع جزيثات 


ذلك الغاز على الذوبان أولا في الغشاء السنخي ومن ثم في 
دم الشعيرة السنخية. وعلى العكس من ذلك فإن جزيكات 
نفس الغاز التي سبق وأن ذابت في الدم تتراقص عشوائياً 
فيه ويهرب البعضص منها عائداً للأسناع” وتتناسب سرعة 
هروب هذه الجزيتات تناسباً طردياً مع ضغطها الجزئي في 
الدم. ولكن بأي اتجاه تكون محصلة انتشار 011051098 اأع2 
الغاز؟ والجواب عن ذلك هى أن محصلة الانتشار يعينها 
الفرق بين الضغطين الجزئيين: قإذا كان الضغط الجزثي في 
الطور الغازي في الأسناخ أكبرء كما يصدق ذلك بالنسبة 
للأكسجين في الحالة السوية2, يذهب عندتذ عدد أكير من 
جزيئاته إلى الدم مما يمر منه بالاتجاه المعاكس. وعلى 
العكس من ذلك إذا كان ضغط الغاز في الدم أكبر. ويصدق 
ذلك بالنسبة لثاني أكسيد الكريون» تكون محصلة الانتشار 
نحوق طوره الغازي في الأسناخ. 
الضغط البخاري للماء 

عندما يدخل الهواء إلى الممرات التتفسية يتبخر الماء 


راس من سطوحها ويترطب الهواء. ويتولد ذلك من واقع أن 
جزيئات الماء مثل مختلف جزيئات الغاز المذاية تهربي 
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باستمرار من سطح الماء بالطور الغازي. ويسمى الضغط 
الذي تفرضه جزيئات الماء للهروب خلال السطح ضغط 
البخار 56لا7©55م 2006لا للماء. وهو يبلغ عند درجة حرارة 
الجسم السوي2 537 م.ء مقدار 47 ملم ز. ولهذا فمتى ما 
ترطب مزيج الغاز ‏ أي متى ما أصبح متوازناً مع الماء 
المحيط يه يكون الضغط الجزئي لبخار الماء في مزيج 
الغاز 47 ملم ز. ويشار إلى الضغط الجزئي هذا مثل 
الضغوط الجزئية الأخرى ب 020ا©. ٍ 

ويعتمد ضغط بخار الماء بصورة تامه تقريبا على 
درجة حرارة الماء. فكلما كانت درجة الحرارة أعلى 
كانت الفعالية الحركية للجزيئات أشد. ولهذا يصبح 
احتمال هروب جزيئات الماء من سطحه إلى الطور 
الغازي أكبر. فمثلاً يبلغ ضغط بخار الماء كملم ز عند 
درجة حرارة 0" م. و760 ملم نز عند درجة حرارة 100" م. 
ولكن القيمة الأكثر أهمية التى يجب أن نتذكرها هى أن 
ضغط البخار عند درجة حرارة الجسم. 47 ملم ز. ستظهر 
مراراً في العديد من دراساتنا اللاحقة. 


انتشار الغازات خلال السوائل ‏ 
فرق الضغط ولد حاصل الانتشار 


لنعود الأن إلى مشكلة الانتشار. إذ يتضح من بحثنا 
أعلاه بأنه عندما يكون ضغط أحد الغازات أكبر فى إحدى 
المناطق مما هو عليه فى منطقة أخرى تتولد عند ذاك 
محصلة انتشار من منطقة الضغط العالى نحو منطقة 
الضغط الواطىء. فمثلاً لو عدنا للشكل 1-39 نلاحظ رأساً 
بأنه يسيب كثرة عدد الجزيئات فى منطقة الضغط العالى 
فإن لها فرصة إحصائية أكبر في الحركة عشوائياً إلى 
منطقة الضغط الواطىء مما هو للجزيثات التى تحاول 
الحركة بالاتجاه المعاكس. ولكن بعض الجزيئات ترتد 
عشوائياً من منطقة الضغط الواطىء إلى منطقة الضغط 
العالى» ولهذا فإن محصلة انتشار الغاز من منطقة الضغط 
العالي إلى منطقة الضغط الواطىء تساوي عدد الجزيئات 
التى تجري فى هذا الاتجاه ناقصاً عدد الجزيئات التي تجري 
بالاتجاه المعاكس لها. ويتناسب هذا بدوره مع فرق ضغط 
الغاز بين المنطقتين, ويسمى هذا فرق الضغط للانتشار 
نكل ]كل عم] ععوععع ]11ل ع ناودع ام 

تقييس محصلة سرعة الانتشار في السوائل. بالإضافة 
لفرق الضغط توجد عوامل أخرى تؤثر على سرعة انتشار 
الغاز فى السائل, وهى (1) ذؤوبية الغاز فى السائل, (2) 
ومساحة المقطع العرضي للسائل, (3) والمسافة التي يجب 
أن ينتشر الغاز عبرهاء (4) والوزن الجزيئي للغازء (5) 
ودرجة حرارة السائل. وفي الجسم يبقى العامل الأخير من 


هذه العوامل. أي درجة حرارة الجسم. ثابتاً لدرجة مقبولة 
ولذلك لا توجد هناك ضرورة لبحثه. 

ومن الواضح أنه كلما زادت ذؤوبية 11]9أطنااهة الغاز زاد 
عدد الجزيئات المتوفرة للانتشار في أي فرق ضغط. كما أنه 
كلما زادت مساحة المقطع العرضى لمسار الانتشارء زاد 
العدد الكلى للجزيئات المتوفرة للانتشار. ومن الناحية 
الأخرى كلما زادت المسافة التى يجب أن تنتشر عبرها 
الجزيئات, طالت المدة اللازمة لعبورها للانتشار. وأخيراً 
كلما زادت سرعة حركة الجزيكثات بسيب سرعتهاء والتى 
تتناسب عكسياً مع الجذر التربيعي للوزن. زادت سرعة 
انتشار الغاز. ومن الممكن التعبير عن كل هذه العوامل 
بالقاعدة التالية: 


6< 2د ى 
ييذناك كداء 


حيث (1 سرعة الانتشار. 281 > فرق الضغط بين نهايتى 
طريق الانتشارء 4 > مساحة المقطم العرضى للطريق, 
5 > ذؤوبية الغانء 4 - مسافة الانتشار,» 1419 > الوزن 
الجزيئي للغاز. 

ويظهر من هذه القاعدة بأن خواص الغاز نفسها تعين 
عاملين من عوامل هذه القاعدة وهما الذؤوبية والوزن 
الجزيتي. ويسمى هذان العاملان سوية معامل الانتشار 
الاعء1]1ءع0ه 01105105 للغاز. أي أن معامل الانتشار 
يتناسب مع 5/0/8111 . كما أن السرع النسبية التي تنتشر 
بها مختلف الغازات عند نفس مستويات الضغط تتناسب مع 
معاملات انتشارها. وعند اعتبار معامل انتشار الأكسجين 
مساوياً لواحد فإن معاملات الانتشار النسبية للغازات 
المختلفة المهمة للتنقس قي سوائل الجسم هي كالاتي: 


الأكسجين 10 
ثانى أكسيد الكربون 2013 
أول أكسيد الكربون 0.8١‏ 
النتروجين 053) 
الهليوم 055 


انتشار الغازات خلال الأنسجة 


الغازات ذات الأهمية التنفسية كثيرة الذوبان فى 
الشحميات. فتصبح نتيجة لذلك كثيرة الذوبان في أغشية 
الخلايا. وبسبب ذلك فإنها تنتشر خلال أغشية الخلايا من 
دون إعاقة تذكر. وبدلاً من ذلك فإن التحديد الرئيسي لحركة 
الغازات فى الأنسجة هى السرعة التى يمكن أن تنتشر بها 
الغازات خلال ماء الأنسجة بدلاً من أغشية الخلايا. ولهذا 
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(#) في بوم اعتيادي يارد وصاف. 


فإن انتشار الغازات خلال الأنسجة. بما فى ذلك الغشاء 
التنفسي. يساوي تقريباً انتشار الغازات في الماء كما هو 


تركيب الهواء السنحخى ‏ 
علاقته بالهواء الجوي 


ليس للهواء السنخى نفس تراكيز الغازات فى الهواء 
الجوي بأية صورة كانت» ويمكن ملاحظة ذلك بمقارنة 
تركيب الهواء السنخى المبين فى العمود الخامس من 
الجدول 1-39 مع تركيب الهواء الجوي فى العمود الأول 
منه. وهناك عدة أسباب لهذه الفروق. أولاً. يعوض 
الهواء السنخي بالهواء الجوي جِرئياً فقط مع كل نَفَس. 
ثانياًء يمتص الأكسجين باستمرار من الهواء السنخى. 
ثالثاً. ينتشر ثاني أكسيد الكربون باستمرار من السائل 
الرئوي إلى الأسناخ. رابعاء يرطب الهواء الجاف الذي 
يدخل المجاري التنفسية حتى قبل وصوله إلى الأسناخ. 

ترطيب الهواء عند دخوله المجاري التنفسية. 
يظهر العمود 1 في الجدول 1-39 بأن الهواء الجوي 
يتكون بصورة تامة تقريباً من النتروجين والأكسجين, 
وهو لا يحتوي في العادة على ثاني أكسيد الكريون 
ويحوي القليل من بخار الماء. ولكن بمجرد دخول 
الهواء الجوي إلى المجاري التنفسية فإنه يُعَرَّضِ 
للسوائل التي تغطي السطوح التنفسية. وحتى قبل 
دخوله الأسناخ. يصيح الهواء (من أجل كل الأغراض 
العملية) رطباً تماماً. 

ويبلغ الضغط الجزثي لبخار الماء عند درجة حرارة 
الجسم السوية 537 م مقدار 47 ملم زء وهى الضغط 
الجزئي للماء في الهواء السنخي. ولأن الضغط الكلي 


في الأسناخ لا يتمكن من الارتفاع إلى أعلى من الضغط 
الجوي فإن بخار الماء هذا يخقف كل الغازات الأخرى 
في الهواء المستنشق. ويمكننا أن نرى في العمود 3 من 
الجدول 1-39 بأن ترطيب الهواء يخفف الضغط الجزتى 
للأكسجين عند مستوى البحر من معدله 159 ملم ز فى 
الهواء الجوى إلى 149 ملم ن في الهواء المرطبء كما أنه 
يخفف الضغط الجزئي للنتروجين من 597 إلى 


3 ملم ن. 


السرعة التي يتجدد يها الهواء 
الستخى بالهواء الجحوي 

لقد أشرنا في الفصل 37 يأن السعة الثمالية 
الوظيفية للرئتين هي كمية الهواء التي تبقى في الرئتين 
عند نهاية الزفير. وهي تبلغ حوالي 2300 مليلتر. ولكن 
كمية الهواء التي تصل إلى الأسناخ في كل نفس هى 
0 مليلتراً فقط. كما تزفر نفس هذه الكمية من الهواء 
السنخي القديم. ولهذا فإن كمية الهواء السنخي التى 
تُستبدّل بهواء جوي جديد في كل نفس هي سبع الحجم 
الكلي فقط ولذلك نحتاج إلى عدة أنفاس لتبديل معظم 
الهواء السنخى. ويبين الشكل 2-39 هذه السرعة البطيكة 
لتجديد هواء الاسناخ. ففي السنخ الأول من الشكل 
يظهر وجود كمية كبيرة من الغاز في الاسناخ. ويلاحظ 
بأنه حتى بعد 16 نفساً لم يزل كل الغاز الفاتض من 
الأسناخ بصورة كاملة. 

ويبين الشكل 3-39 بطريقة تخطيطية السرعة التى 
عادة ما يزال بها الغاز الإضافي من الأسناخ ومبيذاً أنه 
في التهوية السنخية السوية يزال نصف الغاز تقريباً 
خلال 17 ثانية. وعندما تساوي سرعة التهوية السنخية 
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النفس الثالث التفس الثاني التقسى الأول 


السادس عشر الثانى عشر 
الشكل 2-39. زفر الغاز الفائض من الاسناخ بالأنفاس المتتالية. 


النقفس الثامن النفس الرابع 


للشخص نصف السرعة السوية يزال عندئذ نصف الغاز 
خلال 34 ثانية2. وعندما تكون سرعة التهوية ضعف 
السوية يزال نصف الغاز في حوالي 8 ثوان. 

أهمية التبديل البطيء للهواء السنخي. إن للتبديل 
البطىء للهواء السنخى أهمية خاصة فى منع التغيرات 
المفاجتة في التراكيز الغازية للدم. 0 

وهذا يجعل أليا التحكم التنفسى أكثر استقراراً بكثير 
مما يمكن أن تكون عليه ويساعد في منع الزيادات 
المفرطة والنقصانات في أكسجة الأنسجة وتركيز ثاني 
أكسيد الكربون وباهاء (51) الأنسجة عند الانقطاع 
الموقت للتنفس. 


تركيز الأكسجين والضغط الجزئي 
في الأسناخ 

يُمتص الأكسجين باستمرار إلى دم الرئتين» ويُتنفس 
أكسجين جديد باستمرار إلى الأسناخ من الجى. وكلما 
زادت سرعة امتصاص الأكسجين قل تركيزه في 
الأسناخ. ومن الناحية الأخرى كلما زادت سرعة تنفس 
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الشكل 3-38. سرعة إزالة الغاز الفائض من الأسناخ. 


الحد الأعلى للتهوية القصوية 
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التهوية السنخية (ل/د) 
الشكل 4-39. تأثير المستويات المختطفة للتهوية الستخية على ر80 
السنخي عند سرعتي امتصاص الأكسجين. 250 مل/د و 1000 مل /د. 
من الأستاخ. 


الأكسجين إلى الأسناخ من الجى ارتفع تركيزه فيها. 
ولهذا تتحكم في تركيز الأكسجين في الأسناخ وفي 
ضغطه الجزئى فيها أولاً سرعة امتصاص الأكسجين 
إلى الدمء وثانياً سرعة دخول الأكسجين الجديد الى 
الرئتين بعملية التهوية التنفسية. 


ويبين الشكل 4-39 تأثير التهوية السنخية وسرعة 
امتصاص الأكسجين إلى الدم على الضغط الجزثي 
السنخي للأكسجين ((,80) ويمثل المنحنى المتواصل 
امتصاص الأكسجين بسرعة 250 مليلتر/ دقيقة 
حين يمثل المنحنى المنقّط امتصاص الأكسجين 200 
0 مليلتر/ دقيقة. وتمثل النقطة 1 فى الشكل 4-39 
معدل تهوية سوية 4.2 لتر/ دقيقة واستهلاك أكسجين 
بمعدل 250 مليلتراً/ دقيقة. وهي بذلك تكون نقطة 
العملية السوية. كما يبين الشكل أيضاً بأنه عندما 
يمتص الأكسجين بمعدل 1000 مليلتر/ دقيقة, كما يحدث 
أثناء التمرين المعتدلء فإن سرعة التهوية السنخية يجب 
أن تزداد لأربعة أضعاف ذلك للمحافظة على 50 
الستنخى عند حده السوي 104 ملم ز 

ويبين الشكل 439 تأثيراً آخرء وهو أن الزيادة 
الكبيرة فى التهوية السنخية لا تتمكن أيداً من زيادة 
50 إلى أعلى من 149 ملم ز ما دام الشخص يتنفس 
هواء جوياً سوياً عند ضغط مستوى سطح البحر لأن 
هذا هو آقصى ,20 للأكسجين فى الهواء الرطب عند 
هذا الضغط. ولكن إذا ما تنفس الشخص غازات تحوي 
ضغوطاً جزئية للأكسجين أعلى من 149 ملم ن فإن 80 
السنخى يمكنه أن يقترب من هذه الضغوط العالية عند 
سرع التهوية العالية. 
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الشكل 5-39 تأتير النهوية لم و5060 المططي علد سرعلي 


تركيز ثاني أكسيد الكربون 
والضغط ! لجزئي في الأسناخ 

يود ثاني أكسيد الكربون في الجسم باستمرار ثم 
يطلق إلى الأسناخ, حيث يزال بالتهوية باستمرار. ويبين 
الشكل 5-39 تأثير التهوية السنخية وسرعتى إفراع 
ثاني أكسيد الكريبون على 860آ السنئخي. ويمثل 
المنحنى المتواصل السرعة السوية لإفراغ ثانى أكسيد 
الكربون وهي 200 مليلتر/ دقيقة. وتكون نقعلة عمل 
و2860 السنخهى فى حالة السرعة السوية للتهوية 
السنخية 2 لتر/ دقيقة عند النقطة أ في الشكل 5-39 

وتتضح من الشكل 5-39 حقيقتان أخريان: الأولى 
هي أن رمعم الستخي يزداد طردياً 3 سرعة إفراغ 
المذقط لسرعة إفراغ ثاني أكسيد الكريون 0 مليلتر 
فى الدقيقة, والثائنية أن و0ع] السنخى يقل بنسية 
عكسية مع التهوية السنخية. ولهذا فإن التراكيز 
والضغوط الجزثية للأكسجين وثاني أكسيد الكربون في 
الأسناخ تتعين بسرعة امتصاص وإفراغ الغازين 
وبمستوى التهوية السنخية. 


هواء الزفير 

يتكون هواء الزفير من هواء الحيّز الميت والهواء 
السنخى. ولذلك فإن تركيبه العام يتعين أولاً بنسبة ما 
يحويه هواء الحيز الميث وثانياً بنسبة الهواء السنخي فيه. 


للأكسجين وثاني أكسيد الكربون في هواء الزفير أثناء عملية 
الزفير. فالجزء الأول من هذا الهواء هو هواء الحيز الميت 
وهى هواء نمطي مرطب كما هو مبين في العمود الثالث من 
الجدول 1-39. ومن ثم يظهر تدريجياً هواء سنكي ممزوج 
مع هواء الحيز الميت إلى أن يغسله كله ولا يبقى إلا الهواء 
السنخي في هواء الزفير عند نهاية الزفير. ولذلك فإن طريقة 
جمع هواء سنخي للدراسة يجب أن تكون بجمع نموذج من 
هواء القسم الآخير من الزفير. 

ويحتوي هواء الزقير السوي هواء الحيز الميت والهواء 
السنخي وله تركيزات غازية وضغوط جزثية تقارب ما هو 
مبين في العمود 7 من الجدول 1-39., أي التراكيز بين تلك 
التي للهواء السنخي وتلك التي للهواء الجوي المرطب. 


انتشار الغازات خلال 
الغشاء الث؟ة 


الوحدة التنفسية. يبين الشكل 7-39 «الوحدة 
التنفسية» التى تتكون من القصيبة التنفسية والقنوات 
السنخية والاذينات والأسناخ (ويوجد منها حوالي 300 
مليون سنخ في الرئتين ويبلغ معدل قطر السنخ الواحد 
حوالي 0.2 مليمتر). والجدران /! السنخية رقيقة جداً 
وتوجد في داخلها شبكة صلبة تقريباً من الشعيرات 
المتشابكة المبينة في الشكل 8-39. وفي الواقع وبسبب 
اتساع هذه الضفيرة الشعيرية, يوصف جريان الدم في 
الجدار السنخي كأنه «صفيحة» ]5066 من جريان دم. 
ولهذا فمن الواضح 
جدأ من دم الشعيراتء ونتيجة لذلك يتم التبادل الغازي 


أن الغازات السنخية تصبح قريبة 
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الشكل 7-39. القصيص التنفسي (من .5.الا 
كع مقط ١٠لا‏ ,لااأوقاءص5 ,وما 158 :رع الاق 
7 0.1501825). 


بين الهواء السنخي والدم الرئوي خلال أغشية كل 
الأجزاء النهائية من الرئتين. وليس فقط في الأسناخ 
نفسها. وتسمى هذه الأغشية بمجموعها الغشاء التنفسي 
313 765011810193 كما أنها تسمى الغشاء الرئوي 
عه طم 11020113139ئام. 


الغشاء التنفسي. يبين القسم الأيسر من الشكل 
9-9 البذية المستدقة للمقطع العرضي للغشاء التنفسي 
وإلى اليمين منه خلية دم حمراء. كما أنه يظهر انتشار 
الأكسجين من السنخ إلى خلية الدم الحمراء وانتشار 
ثانى أكسيد الكربون بالاتجاه المعاكسء وتلاحظ للغشاء 
التنفسى الطبقات المختلفة التالية: 


1. طيقة سائل مبطّن السنخ تحوي فقالاً بالسطح 
1 يقلل التوتر السطحي للسائل السنخي. 

2 الظهارة السنخية التي تتكون من خلية ظهارية رقيقة 
جداً. 


4. حيز خلالي رقيق جداً بين الظهارة السنخية والغشاء 
الشعيري. 

5. غشاء قاعدي شعيري يندمج في عدة مواضع مع 
الغشاء القاعدى الظهاري. 

6. الغشاء البطاني الشعيري. 


وبالرغم من هذا العدد الكبير من البطانات فإن 
السمك الكلى للغشاء التنفسى فى يعض المناطق 
لا يتعدى 0.2 ميكرومترء ويبلغ معدله العام حوالى 0.6 
ميكرومتر ما عدا المناطق التي توجد فيها نوى الخلايا. 

ولقد قدرت المساحة الكلية السطحية للغشاء التنفسى 
بالدراسات النسجية بحوالى 70 م* فى الشخص البالغ 
السوى. وهى تعادل مساحة أرضية غرفة ذات أيعاد 
5 قدماً. أما الكمية الكلية للدم فى شعيرات 
الركتين فى أية لحظة فهى 140-60 مليلتراً. ولنتصور 
الآن هذه الكمية الصغيرة من الدم وهى منتشرة على 
كل مساحة الأرضية البالغة 30225 قدماًء وعند ذاك 
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الشكل 8-39. ([) منظر سطحي 
لشعيرات جدار السئتمخ من 
م565  035]16:‏ 58 لإزعووأتالا! 
9 ,7/:150 ,.|01/516. ويترخيص 
مث أوعألعاا 5 اأوءأوهواوأ8 كم 
موأوالاانا ممد اام عطامملظ .وموط). 
(ب) منظر لمقطع عرضي للجدران 
السنخية وتجهيزها الوعاتى. 
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يصبح سهلاً جداً أن نفهم السرعة العالية للتبادل 
الغازي التنفسي | 

ميكرومترات تقريياً؛ وذلك ان يعنى أن خلايا الدم الحمراء 
عملياً يجب أن تحشر نفسها خلالها ولهذا يلامس 
غشائها في العادة حدار الشعيرة بحيث أن الأكسجين 
وثاني أكسيد الكربون لا يحتاجان المرور خلال أية 
كمية مهمة من البلازما عند انتشارهما بين الأسناخ 
الانتشار لحدٍ كبير. 


العوامل التي تؤثر على سرعة انتشار 
الغاز خلال الغشاء التنفسى 

عند رجوعنا إلى بحثنا السابق عن الانتشار خلال 
الماء يمكتنا أن تطيق تفس الأسس وتفس القواعد 
لانتشار الغازات خلال الغشاء التنفسي. ولهذا فإن 
العوامل التي تعين سرعة مرور الغان خلال الغشاء هي 
(1) سمك الغشاءء. (2) والمساحة السطحية للغشاءء. (3) 
ومعامل انتشار الغاز في مادة الغشاء. (4) وفرق 
الضغط بين جهتى الغشاء. 

ويزداد أحياناً سمك الغشاء التنفسي ‏ مثلاً. نتيجة 
لوجود سائل وذمي في الحيز الخلالي للغشاء وفي 
الأسناخ - بحيث يصبح من الضروري للغازات التنفسية 
عند ذاك أن لا تنتشر خلال الغشاء فقط بل خلال هذا 
السائل أيضاً. كما تسبب بعض الأمراض تليف الرئتين 
مما يزيد سمك بعض أجزاء الغشاء التنفسى. ولأن 
سرعة الانتشار خلال الغشاء تتناسب عكسياً مع سمكه 
فإن أي عامل يزيد هذا السمك لأكثر من مرتين إلى 
ثلاث مرات السوي يمكن أن يؤثر لدرجة كبيرة على 
التبادل الغازي التنفسى السوى. 

ومن الممكن لحالات كثيرة أن تقلل المساحة 
السطحية للغشاء التنفسى لدرجة كبيرة جداً. فمثلاً 
تؤدي إزالة إحدى الرئتين إلى تقليص المساحة 
السطحية السوية إلى النصفء. وكذلك في النفاخ حيث 
يتلازق العديد من الأسناخ مع انحلال العديد من 
جدرانها فتصبح الغرف الجديدة أكبر حجماًء ولكن مع 
نقصان المساحة السطحية الكلية للغشاء التنفسى لدرجة 
كبيرة جداً بسبب فقدان الجدران السنخية. وعندما 
تنقص المساحة السطحية الكلية الى حوالى ثلث إلى 
ربع السوية يؤدي ذلك إلى إعاقة التبادل الغازي خلال 


غشاء قاعدى شعيري 


الشكل 9-38. البنية المستدقة للغشاء التنفى كما تظهر بالمقطع 
العرضي للغشا 


الغشاء لدرجة كبيرة حتى أثناء حالات الراحة. أما أثناء 
التمارين الرياضية المرهقة فإن أي نقص في المساحة 
السطحية مهما كان قليلاً يؤدي إلى ضرر كبير لعملية 
تبادل الغازات التنفسية. 

ويعتمد معامل الانتشار لانتقال كل واحد من الغازات 
خلال الغشاء التنفسي على درجة ذؤوبيته فيه. وبنسبة 
عكسية على الجذر التدبيعي لوزنه الجزيئي. كما تكون 
سرعة انتشاره فى الغشاء التنفسى مساوية تماماً لتلك 
التى فى الماء لأسباب شرحت سابقاً. ولهذا فعند فرق 
ضغط معين ينتشر ثاني أكسيد الكربون خلال الغشاء 
بسرعة حوالي 20 ضعفاً أسرع من الأكسجين الذي 
ينتشر هى بدوره بضعف سرعة النتروجين. 

وفرق الضغط عبر الخشاء التنفسي هو الفرق بين 
الضغط الجزثي للغاز في الأسناخ وضغط الغاز في 
الدم. ويمثل الضغط الجزئي قياساً للعدد الكلي لجزيئات 
الغاز التي تصطدم بوحدة المساحة؛ كما يمثل ضغط 
الغاز بالدم عدد الجزيئات التي تحاول الهروب من الدم 
إلى الاتجاه المعاكس. ولهذا فإن الفرق بين هذين 


0 *# القسم [1/1ع التتقسر 


الضغطين هو قياس لمدصّلة نرّعة الغاز للتحرك خلال 
الغقشاء. ومن الواضح أنه عندما يكون الضغط الجزتي 
لأحد الغازات في الأسناخ أكبر من ضغط الغاز في الدم, 
كما هى الحال بالنسبة للأكسجين. تكون محصلة 
انتشاره عند ذاك من الأسناخ إلى الدم. ولكن عندما 
يكون ضغط الغاز في الدم أكبر من ضغطه الجزئي في 
الأسناخ, كما هو الحال بالنسبة لثانى أكسيد الكربون, 
تكون محصلة الانتشار عندئذ من الدم إلى الأسناخ. 


السعة الانتشارية للغشاء التنة ١‏ 


من الممكن التعبير عن مقدرة الغشاء التنفسي على 
التبادل الغازي بين الأسناخ والدم الرئوي يتعيير كمي 
بالسعة الانتشارية 9إ]1ع2م8© 0111051285 التي تعرّف 
يأنها حجم الغاز الذي ينتشر خلال الغشاء ع في الدقيقة 
الواحدة لفرق ضغط يساوي 1 ملم ز. 

ومن الواضح أن كل العوامل التي بحثناها أعلاه 
وألتي تؤثر على الانتشار خلال الغشاء التنفسي تؤثر 
أيضاً على سعة الانتشار. 

السعة الانتشارية للأكسجين. يبلغ معدل سعة 
انتشار الأكسجين في الرجل الشاب المعتدل في حالات 
الراحة 21 مليلتراً/ دقيقة / ملم زء» فماذا يعني ذلك يتعبير 
وظيفي؟ يبلغ متوسط فرق الضغط الأكسجيني عبر 
الغشاء التنفسي أثناء التنفس الهادىء السوي حوالي 
1 ملم ز. وعند ضرب هذا الضغط بسعة الانتشار 
(2111) تحصل على حاصل يساوي حوالي 230 
مليلتراً من الأكسجين الذي ينتشر خلال الغشاء 
التنفسي في الدقيقة الواحدة. ويساوي هذا السرعة التي 
يستعمل يها الاكسجين فى الجسم. 

تدر سعة إنتشار الأكسجين أثناء التمرين. تزداد 
سعة انتشار الاكسجين أثناء الرياضة الشاقة أى فى 
الحالات التي تزيد جريان الدم الركوي والتهوية 
السنخية لحدٍ قصوي يصل إلى حوالي 65 
مليلتراً/ دقيقة / ملم ز في الذكور البالغين الأحداث: وهو 
حوالي ثلاثة أضعاف سعة الانتشار فى حالة الراحة. 
وتتولد هذه الزيادة عن عدة عوامل مختلفة من بينها (1) 
فتح عدد من الشهيرات التى كانت هاجعة قبل ذلك 
فتزيد بذلك المساحة السطحية للدم التي يمكن أن 
ينتشر الأكسجين اليهاء (2) وتوافق أحسن بين تهوية 
الأسناخ وتروية الشعيرات السنخية بالدم والذي يسمى 
«نسية التهوية ‏ التروية» 52110 105108زعم-11136105ئاء؟ 


التي سنوضحها لاحقاً في هذا الفصل. ولهذا لا تزداد 
أكسجة الدم أثناء التمرين بزيادة التهوية السنخية فقط 
ولكنها تزداد أيضاً بزيادة سعة الغشاء التنفسى لنقل 
الأكسجين للدم. 1 

سعة انتشار ثاني أكسيد الكريون. لم يتم حتى 
الآن قياس سعة انتشار ثاني أكسيد الكربون بسيب 
الصعوبة التقنية التالية: ينتشر ثاني أكسيد الكربون 
خلال الفشاء التنفسي بسرعة كييرة بحيث أن و2800 في 
الدم الشرياني لا يختلف كثيراً عن ,200 في الأسناخ, 
ومعدل الفرق هو أقل من 1 ملم ز ‏ ومن الصعب 
قياس هذا الفرق الصغير بالتقنيات المتوفرة حالياً. 

ومع ذلك. فقد أظهر قياس انتشار الغازات الأخرى 
بأن سعة الانتشار تختلف طردياً مع معامل انتشار 
الغاز المعين. ولما كان معامل انتشار ثانى أكسيد 
الكربون يساوي 20 مرة معامل انتشار الأكسجين: فمن 
المتوقع أن تكون سعة الانتشار لثانى أكسيد الكربون 
في حالة الراحة حوالي 450-400 مليلتراً/ دقيقة / ملم ز: 
وأثناء التعسارين حوالي 1300-1200 
مليلتر / دقيقة / ملم ز. 
ويقارن الشكل 10-39 السعات المقيسة أو المحسوبة 
لانتشار الاكسجين وثاني أكسيد الكربون وأول أكسيد 
الكربون عند الراحة وأثناء التمارين مبيناً السعة 


السعة الانتشارية (مل/ د/ ملم ز) 


د 
00 0 600 


الشكل 10-39. السعات الانتشارية لأول أكسيد الكربون والاكسجين 
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الانتشارية الكبيرة لثاني أكسيد ٠‏ الكريون , كمأ ببين 
هذه الغازات. 


قياس السعة الانتشارية ‏ طريقة أول أكسيد الكربون. 
من الممكن حساب السعة الانتشارية للأكسجين من قياس 
(1) ,80 السننيء (2) ى ,80 في دم الشعيرات الركوية, 
و 0 سرعة امتصاص الدم للأكسجين. لكن قياس ,70 في 
دم الشعيرات الركوية صحب جداً وغير دقيق لدرجة أنه ليس 

من العملى قياس سعة انتشار الأكسجين يمثل هذه الطريقة 
المباشرة إلا على أساس تجريبي. 

ولتفادي صعوبات القياس المياش ير لسعة انتشار 
الاكسجين يقيس الفيزيولوجيون بدلاً من ذلك سعة انتشار 
أول أكسيد الكربون ومن ثم تحسب من ذلك سعة انتشار 
الأكسجين. والأسس العملية لطريقة قياس أول أكسيد 
الكربون هي التالية: تتنفس كمية صغيرة من أول أكسيد 
الكربون إلى الاسناخ ويقاس ضغطه الجزكي فيها من عينات 
الهواء المناسبة. وضغط أول أكسيد الكربون في الدم هو 
صقر أساساً لأن الهيموغلوبين يتحد مع هذا الغانز يسرعة 
كبيرة جداً فلا يبقى له مجال لتوليد الضغط. ولهذا قإن فرق 
الضغط لأول أكسيد الكربون عبر الغشاء التنفسي يساوي 
ضغطه الجزئي قي الأسناخ. ويعد قياس حجم أول أكسيد 
الكربون الذي امتص في فترة زمنية محددة وتقسيم ذلك 
على الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكربون السنخي نستنتج 
من ذلك سعة انتشاره يدقة. 

ولتحويل سعة انتشار أول أكسيد الكريون إلى سعة 
انتشار الأكسجين تضرب القيمة بعامل 1.23 لأن معامل 
انتشار الأكسجين هو 1.23 مرة معامل أول أكسيد الكربون. 
وبهذا فإن معدل سعة انتشار أول أكسيد الكريون في 
اابالغي ن الذكور الأحداث عند الرالسة هو 17 
مليلتراً/ دقيقة / ملم زء وسعة انتشار الأكسجين هي 1.23 
ضعف ذلك أي 21 مليلتراً/ دقيقة / ملم ز. 


تأثير نسبة التهوية ‏ التروية 
على تركين الغاز السنخي 


لقد تعلمنا في القسم الأول من هذا القصل بأن هناك 
عاملين يعينان و80 و ر700 قي الاسناخ وهما: (1) سرعة 
أكسيد الكربون خلال الغشاء التنفسي. ولكن هذه الدراسات 
الأولية افترضت بان سٍ الأسناخ الهو اثية تتهوى بدرجات 
الاسناخ. ولكن حتى في الحالة السوية لحدٍ ماء وخاصة في 
العديد من أمراض الرئة, تكون تهوية بعض مناطقها جيدة 


لكن من دون جريان دم تقريباً. بينما يمكن أن توجد مناطق 
أخرى فيها جريان دم ممتاز ولكن بتهوية قليلة أى من دونها 
تماماً. ومن الواضح أن تبادل الغازات في كلا هاتين 
الحالتين خلال الغشاء التنقسى يضعف كثيراً. وقد يعاتى 
الشخص من ضائقة تنفسية وخيمة بالرغم من أن التهوية 
الكلية سوية وجريان الدم الرئوي سويء ولكن كل منهما 
يذهب إلى أجزاء مختلفة من الرئتين. ولهذا فقد تولد مفهوم 
يساعدنا على فهم التبادل التنفسي عندما لايكون هناك 
توازن بين التهوية السنشية وجريان الدم السنخي. ويسمى 
هذا المفهوم نسبة التهوية ‏ التروية دهأودا"عم-مم ناه اغوع 
عليه 

وبالتعبير الكمي يعبر عن نسبة التهوية - التروية بالكمية 
ل 7. فعندما تكون م (التهوية السنخية) 210601235 
امف ارفك سوية لأحد الأسناخ ى © (جريان الدم) سوياً 
أيضأ في السنخ نفسه تكون عند ذاك نسبة التهوية التروية 
سوية أيضاً. ولكن عندما تكون التهوية السنخية صفراً مع 
وجود نروية في السنخ تكون عند ذاك نسبة التهوية - 
التروية صفراً أيضاً. وعلى الطرف الآخر عندما تكون هناك 
تهوية كافية ولكن التروبة صفراأً تكون النسية ما لا نهاية, 
ولكن في الحالتين عند نسبة الصفر ونسية اللانهاية لا 
يحصل أي تبادل غازي خلال الغشاء التنفسي للأسناخ 
المصابة. مما يوضح أهمية هذا المقهوم. ولهذا فلنوضح 
العواقب التنفسية لهاتين الحالتين. 

الضغوط الجزئية للأكسجين وثاني أكسند الكريون 
السنخيين عندما تبلغ النسبة 7/0 صفراً. عندما تكون 
نسبة التهوية - التروية صفراً. أي من دون أية تهوية 
ستهية. يتوازن الهوام في الستخ مع أكسجين وثائي أكتسيد 
الكربون في الدم لآن هذين الغازين ينتشران يين الدم وهواء 
السنخ. ولما كان الدم الذي يروي الأسناخ هى دم وريدي 
عائد من الدورة المجموعية فإن غازاته نفسها تتوازن مع 
الغازات السنخية. وسنرى في القصل 40 بأن الدم الوريدي 
السوي (7) له 02 يساوي 40 ملم ن ى ي2©6 يساوي 
5 ملم ز. ولهذا فإن ذلك يصبح الضغط الجزئي السوي 
لهذين الغازين في الآسناخ التي يكون لها جريان دموي لكن 
من دون انهوية. 

الضغوط الجرئية للأكسجين وثاني أكسيد الكريون 
عندما تساوي النسبة وي 37> ما لا نهاية. أما التأثير على 
الضغوط الجزئية للغاز السنخي عندما تساوي نسبة 
التهوية ‏ اللانهاية فإنه مختلف تماماً عن تأثيره عندما يكون 
ذلك صفرا لأنه لا يوجد الآن أي جصريان دم ليحمل 
الأكسجين بعيداً عن السنخ أو ليجلب إليه ثاني أكسيد 
الكربون. ولهذا فبدلاً من أن تتوازن الغازات السنخية مع 
الدم الوريدي فإئها تصبح مساوية للهواء المستنشق 
المرطب. أي أن الهواء الذي يستنشق لا يفقد أي أكسجين 


2 # الة..م إا/ا التتفس 


إلى الدم ولا يكسب منه أي ثاني أكسيد الكربون. ولما كان 
و20 للهواء المستتشق المرطبي السوي يساوي 149 ملم نز 
و 800 يساوي 0 ملم ز تصبح هذه هي الضغوط الجزئية 
لهذين الغازين في الأسناخ. 

التبادل الغازي والضغوط السنخية الجزئية عندما 
تكون 0 7 سوية. عندما تكون التهوية السنخية سوية 
ويكون جريان الدم سوياً أيضاً (وذلك يعني تروية سنخية 
سوية) يكون تبادل الأكسجين وثاني أكسيد الكربون خلال 
الغشاء التنفسي مثالياً تقريباً ويكون ,500 السنخي سوياً 
عند مستوى 104 ملم زء وهى يقع بين ضغط الهواء 
المستنشق (149 ملم ز) وذلك الذي للدم الوريدي 
(40 ملم ز). وبصورة مشابهة. يقع ر800, بين نهايتين 
مشابهتين. فهو في الحالة السوية 40 ملم ن بالمقارنة مع 
5 ملم ز في الده* الوريدي و0 صفر ملم ز في الهواء 
المستنشق. ولذلك قفى الحالات السوية ييلغ معدلا ,50 
و 260 السنخيين 104 ملم زو 40 ملم ز على التوالي. 


مخطط ,مع6-ر0< و 1/0 


من الممكن توضيح المقاهيم التي ذكرناها في المقاطع 

السابقة بطريقة مفيدة جداً بشعل بيانى كما هو مبين :ل 
الشكل 11-39 الذي يسمى مخطط وي800-ي10 و /ملا. 
ويمثل منحنى هذا الشكل كل الارتياطات المحتملة ل ر80 
ى 1002 بين حدود نسبة التهوية ‏ التروية المساوية للصفر 
وبين تلك المساوية للانهاية عندما تكون الضغوط الغازية 
في الدم الوريدي سوية ويتنفس الشخص الهواء عند ضغط 
مستوى سطح البحر. ولهذا فإن نقطة 7 تسجل روم 
و و00 عندما تكون نسبة التهوية - التروية مساوية للصفر. 
وعند هذه النقطة يساوي ,20 قيمة 40 ملم ز و يمع 45 
ملم زء وهما نفس قيم الدم الوريدي. 

وعلى الطرف الآخر من المنحنى2 عندما تساوي نسبة 
التهوية ‏ التروية اللانهاية. تمثل النقطة 1 الهواء المستنشق 
ويساوي ,20 149 ملم ز بينما يساوي ,200 صقفراً. 

كما رسمت على المنحنى نقطة تمثل الهواء السنخي 
السوي عندما تكون ١/8/0‏ سوية. قعند هذه النقطة يكون 
ر50 مساوياً 104 ملم زو 500 ملم ز. 


مفهوم «التحويلة الفيزيولوجية» 
(عندما تكون نسبة ١/8/0‏ أقل من السوية) 

عندما تكون نسبة التهوية ‏ التروية (74/0؟) أقل من 
السوية؛ فمن الواضح أنه لن تكون هناك تهوية كافية لتجهيز 
الأكسجين اللازم لأكسجة الدم الذي يجري :.,. الشعيرات 
السنخية. ولهذا فإن جزءاً من الدم الوريدي الذي يمر خلال 
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١‏ لشكل 1-9 ., مخطط ون *احيوهمم و ناي لا السوي. 


المحوّل 1000 160صناناة. كما أن بعض الدم الإضافي يجري 
في الأوعية القصبية بدلاً من الشعيرات السنخية وهى فى 
العادة حوالى 762 من نتاج القلب وهى أيضاً دم غير مؤكسج 
ولذلك قهى دم محول. 

وتسمى كمية الدم المحول في الدقيقة الواحدة التحويلة 
القيزيولوجية أشتاطة عأع1010ؤنؤام, ونقاس هذه التحويلة فى 
مختبرات أ الركوية السريرية بتحليل تركيذ 
القياس" المترام أ لنتاج القلب. ويمكننا عند ذاك” حساب 
التحويلة الفيزيولوجية من هذه القيم يواسطة المعادلة 


التالية: 
و08 حي _ 925 
و09 يم 2 © 
95 - التحويلة الفيزيولوجية لجريان الدم بالدقيقة 
الواحدة. 


7 - نتاج القلب بالدقيقة الواحدة. 
بمأن) - تركيز الأكسجين في ألدم الشرياني عندما تكون 
ل تهوية - تروية مثالية. 
- التركيز المقيس للأكسجين في الدم الشرياني. 
0 - التركيز المقيس للأكسجين في الدم الوريدي 
الممتزج. 
ومن الواضح أنه كلما كانت التحويلة الفيزيولوجية أكبر 
كانت كمية الدم التي لا تتأكسج عند مرورها خلال الركتين 
أكبر. 


مفهوم «الحيز الميت الفيزيولوجي» 
(عندما تكون امب أعلى من السوية) 


عندما تكون تهوية بعض الأسناخ عالية ولكن جريان الدم 


89 الاسس الفيزيائية للتبادل الغازى: انتشار الأاكسجين وثاني أكسيد الكربون خلال الغشاء 


فيها وأطئاً. تتوفر كمية أكبر من الأكسجين في الأسناخ مما 
يمكن حمله بعيداً عنها بالدم الجاري. ولهذا يقال إن تهوية 
هذه الأسناخ ميدّدة 0ع8354. وبالإضافة لذلك فإن تهوية 
الأحياز التشريحية الميتة للممرات التنفسية ميدّدة أيضا. 
ويسمى مجموع هذين النوعين من التهوية المبدّدة الحيز 
الميت الفيزيولوجي 503266 خ1ع 51010( وهى يقاس في 
مختبرات الوظائف الرئوية السريرية بإجراء قياسات مناسية 
لغازات الدم ولهواء الزفير واستعمال القاعدة التالية التي 
تسمى معادلة يور 0112]108ع 80111. 


م2 حبويةظ _ نمطا 
بعمة 28 ا 


مرو,ه7 , الحيز الميث الفيزيولوجي. 


7 الحجم المدي. 
ب,مو, الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكربون قي الدم 


الشرياني. 
,مم5 » معدل الضغط الجزتي لثاني اكسيد الكربون في 
كل هواء الزفير. 


ومن الواضح أنه عندما يكون الحيز الميت الفيزيولوجي 
كبيراً جد يضيع الكثير من الجهد في عمل التهوية لأن 
الكثير من الهواء المتنفّس لا يصل إلى الدم. 


شذونذات نسية التهوية - التروية 

نسبة التهوية ‏ التروية الشاذة في القسمين العلوي 
والسفلي للرئة السوية. يكون .جريان الدم والتهوية 
السنخية, في الشخص السوي المنتصبء أقل بكثير في 
القسم العلوي للرئة منهما في القسم السفلي منها. ولكن 
جريان الدم يتناقص أكثر بكثير من التهوية. ولذلك. تصل 
نسبة التهوية ‏ التروية عند قمة الركة لحد 2.5 ضعف القيمة 
المثالية, مما يولد درجة معتدلة من الحيز الميت 
الفيزيولوجى لهذه المنطقة من الركة. 

وعند الطرف الآخر في قاع الرئة تكون التهوية قليلة جداً 
بالنسبة لجريان الدم ويكون ١74/0‏ واطثا ويبلغ حوالي 0.6 
القيمة المثالية. ولهذا يفشل جزء صغير من الدم في 
الاكسجة السوية في هذه المنطقة ويمثل ذلك تحويلة 
فيزيولوجية. 

ولذلك يقلل عدم التساوي بين التهوية والتروية في هاتين 
الحالتين المتطرفتين للرئة من كفاءتها لحدٍ قليل في تبادل 
الأكسجين وثاني أكسيد الكربون. ولكن يزداد جريان الدم 
أثناء التمرين إلى القسم العلوي من الرئتين لدرجة كبيرة 


بحيث لا يتولد حيز ميت فيزيولوجي كبير وتقترب كفاءة 
تبادل الغاز من الحد الامثل. 

نسبة التهوية - التروية الشاذة في أمراض الرئة 
الانسدادية المزمئة. تتوكد لدى الأشخاص المدمنين على 
التدخين لفترة طويلة مختلف درجات الانسداد القصبي,ء 
ويتطور هذا في النهاية لدى معظمهم لدرجة وخيمة جداً 
تؤدى إلى اتحياس الهواء السنخي مما يؤدي إلى النفاخ الذي 
يسبب بدوره تخريب العديد من الجدران السنخية. وهناك 
شذوذان عند المدخنين يولدان نسبة 78/0 شاذة ويؤدى 
الشذوذ الأول. وهو اتسداد العديد من القصيبات الصغيرة, 
إلى عدم تهوية الأسناخ التالية للانسداد مما يولّد 7/4/0 
تقترب من الصفر. أما الشذون الثانى قهى ينشأ فى مناطق 
الركة التي تخْوّب قيها الكثير من جدران الأسناخ, ولكن لا 
زالت فيها تهوية سنخية؛, حيث تتبدّد معظم التهوية بسيب 
جريان الدم غير الكافي لنقل غازات الدم. 

ولهذا تُظهر بعض مناطق الرئة في أمراضها الانسدادية 
المزمنة تمويلة فيزيولوجيةٍ ولخيمة وتظهر مناطق أخرى 
حيزاً ميتاً فيزيولوجياً وخيماً. ويقلل هذان العاملان كلاهما 
كفاءة الرئتين كعضى تبادل غازي لحدٍ واطىء جداً يصل إلى 
عشر السوي. وفي الواقع يعتير هذا من أكثر أسباب العجز 
الرئوي الشائع في يومنا هذا. 
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,ونه عاصمظ لظ -جعتاعاط املا عوالل .ومامتسبطاط سمممصسلظ :0 .81 ,واكفع1 
1922 

اهاوه «لتععوم هذ بووهأمتسرطط اجقتنه انميق .54 .5 لله لسة نه .324 ولمعا 
194 ,لان ]م1 ,[0ة سمطو ن1؟ .بوبه 

ك6 لقتصع الخ عللاموصتدن 8 مه ممقوعتامة توععدة لوما8 لمعنسلات :.[ .58 ,بوعللدقة 

.1990 .م0 سمعفصسسسد5 .8 للا بونطماءلملتطط , 

مفعمسطيدم له تلبذ لفعاء عمعط ىه سر ,.ظ ,2 ,عللبط لسة ,دل .1 .1 ,ممطائاح 
.1968 ,8337 ,.[ عرطوما8ظ .عبربطاتسلة كتموعء مه عمفقطعع مقع بصوالتجى 

نيعا عاعملا بجعل8 ]2 عدوناط' م1 ختمصعمهع!" ومعوود0 :(كلع) .لد اه ,.81 , لاتمتطعم1ة 
.1988 ,.حودمن) ومتطكتاطيهظ 

ضيه تفط ضة عمفقطعت قدم عدااتتفصمن ععاءمتوعمطقا بومامتسدوط8 :.ظ .هآ يحمفاهة 
985 ,28:170 أوتعوأمسصوطط ع15 .عكموكتل 

بصدعم صل .ععممطعت ممع عم رلممعاد مذ كجلطعممطواع: عو صمي :8 الخ ,ك0 
-قالو8 .1 1آ70ا ,3 عع5 مجمامنسبطط أه عاممطقصةة1 :(.كلء) .11 ,مطمى لمة ,.0 887 
8 ,م ,1964 ,كدهال117 عت مسعن1]1 رعرمعم 

ممادلقدء؟ قصه متهم كمع عه #تليطة امعناءبمعط1] عه ل ,اعفدظ لصة .اا بوخدع 
1987 87:50 م [مسيطط عبصا عط مذ صمق_تطصطعتلء 

لمممتاعس! تدمكستووعم [أه ومامتسجطم عجمعوموم0 :8 بلأعطعة مسد ,.[ معنم 
,14:19 ,امتسطاط عط كل .وع لطع امع مذ كمقعره عبرمقطعي كمع أن وزسزلممة 
10 
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28 .تاسمة عوصقطعيةء كقع عمامعكلفة تممنؤوزموع8 :2 بلتغطء5 اسه ..[ عمط 
,38:181 ,.امتسوياط 
عع[ بللا معلا .ومرعادمرك لمعتعمامنظ مذ علوعتفم8 دعووده :(.لع) له بمطلتصمغصتد0 
88 ,طمن يمتطونتطياظ سناد 
عطا- عومقطاعه كمع لله ,دمأكنلمعم ,ممتتفلضمعء؟'؟ .ك8 .8 تطيوظ لصة ..11 بمطمط 
-أمتوجاع أه علدمطلصماط :ز.كله) .21 ,تطفظ لصة .0 ,]5 يمدع1 صل .أجععممه نقتا 
125 ام ,1964 ,كته لاتق عث قتتقر[ اك ,عدمدسقلمظ .1 .01 رك .عمد جره 
نا كهن) بومامساصدع1 له كأوزلقهة لمعاطصود0 3 :0 الآ رممع1 اسه .11 بمطقظ 
1 .1953 ,جاأعاعمة لممتهو[متقصطا2 اممعتتعدية .لآ بومامصتطعة18 .عوسمطا 
ب أمعماصمنط .8 .[ بمتطماعلطاتطط عكوعكانا جمممصلوط غه وووامطوط :1 .لا _بفممقادة 
مون 
عممقطعيء كدك جتقدام امام هذا ممتاعوع1 امعتوعط مضه ومتكتا لكان نل ا ا 
197 ,5قمة رمع ,[متسوخطط 
بامتصرط7 ع8 .دضسة ‏ .ووتطعممكواعر «ماكظعم- دم كهلامقممع؟ ‏ :ن1 2 ,مودلا 
00 40235 
بامتسوط8 .عوصقطعع كمع صدلاتمف عملمعطلة 4ه ذزفقط لوعومامطجره84 :83 ,18 ,اعطئعقة 
,53:419 مآ 
197 ,14:83 ,امتصيطط معظ غصط .عوسقطعي قمع تصفمممساتط :.ظ .[ بأمعكلا 
كسمن بعدممسقلفظ .كلمفدعووظ عط" :نومإمزةوطممطة8 جمممسايظ. .8 .[ عملا 
3 ,ون 5م111 
ع قسمذلاةا ,عبممسقلم8 فلمشتمعووط ع5 ووه [متسرطط جرمامتتمعظ :8 .لامعلا 
4 ,مت دمجا لماز 


الجسم 


ينتقل الأكسجين بمجرد انتشاره من الأسناخ إلى 
الدم بصورة رئيسية متجها مع الهيموغلوبين إلى 
شعيرات الأنسجة حيث يحرّر لاستعمال الخلايا. ويؤدي 
وجود الهيموغلوبين في خلايا الدم الحمراء إلى نقل 
الأكسجين بما بعادل 30 إلى 0 ضعحف الكمية التى 
المواد الغذائية فيولد كميات كبيرة من ثاني أكسيد 
الكربون الذي يدخل بدوره إلى شعيرات الأنسجة لينقل 
إلى الرئتين. ويتحد ثاني أكسيد الكربونء. مثل 
بحوالى 20-15 ضعقاً. 
الفيزيائية والكيميائية كمياً وكيفياً لنقل الأكسجين أو 


ً ضغوط اه - كسجين وثاني أ كسيد 
الكربون في الرئتين والدم والأنسجة 


لقد أشرنا فى بحث الفصل 39 إلى أن الغازات يمكن 
أن تتحرك من نقطة لأخرى بالانتشارء والسبب في هذه 
الحركة هو دائماً فرق الضغط بين النقطتين التي تنتقل 
الغازات بينهما. ولهذ! فإن الأكسجين ينتشر من الأسناخ 
إلى دم الشعيرات الرئوية لأن ضغط الأكسجين (ره©) 
في الأسناخ أعلى من ضغطه في الدم الرثوي. ومن ثم 
يؤدي ضغط الأكسجين الأعلى في الشعيرات النسيجية 
إلى انتشار الاكسجين إلى الأنسجة. 


نقل الأكسجين وثاني أكسيد 
الكربون فى الدم وفي سوائل 


وبالعكس من ذلك, فعندما يستقلب الأكسجين في 
الخلايا يرتفع ضغط ثاني أكسيد الكربون (,500) إلى 
درحة عالية مما يسبب انتشاره إلى شعيرات الأنسجة. 
وبنفس الطريقة فإنه ينتشر خارجاً من الدم إلى 
الأسناخ لأآن ضخطه فيها أوطأ مما هى عليه فى دم 
الشعيرات الرئوية. ١‏ 

ولذلك يعتمد في الأساس نقل الأكسجين وثاني 
أكسيد الكربون في الدم على الانتشار وعلى جريان الدم. 
ونبحث الأن كمياً العوامل المسؤولة عن هذه التأثيرات. 


قبط الأكسجين بالدم الرئوي 


يبين القسم العلوي من الشكل 1-40 سنخاً مجاوراً 
لشعيرة رئوية. كما يبين أيضاً انتشار جزيكات 
الأكسجين بين الهواء السنخي والدم الرثوي. ويبلغ 
معدل الضغط الجزئي للأكسجين الفازي في الاسناخ 
4 ملم نء بيثما يبلغ معدل ضغطه الجزكي في الدم 
الوريدي الذي يدخل الشعيرة 40 ملم نز فقط بسبب 
الكمية الكبيرة من الأكسجين التي تزال من هذا الدم عند 
مروره خلال الانسجة المحيطية. ولهذا فإن فرق الضغط 
الأولي الذي يسبب انتشار الأكسجين إلى الشعيرة 
الرثوية هو 64-40-104 ملم ز. ويبين المنحنى السغلي 
في الشكل الارتفاع التدريجي في ,80 الدم عندما يمر 
الدم خلال الشعيرة ويُظهر أنه يرتفع في الواقع 
ليساوي ضغط الهواء السنخي في الوقت الذي يتحرك 
فيه الدم ثلث المسافة خلال الشعيرة ليصبح 104 ملم ن 
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ه20 السنخ - 104 ملم ز 


النهاية الشريائي ثية 


2< 5 
ضغط الأكسجين السنخي الجزتي 7 110 


الشكل 1-0 قبط الأكسجين بالدم الشعيري الرئوي (لقد رسم متنحتى 
هذا الشكل من معطيات فى: ,9:337,.ل #لإطامه81 الزإعاان2 8 معوطائاية 
8). 


قبط الدم الرئوي للأكسجين أثناء التمارين. 
يحتاج جسم الشخص أثناء التمارين الشاقة إلى ما 
يصل إلى 20 ضعفاً من الكمية السوية للاكسجين. كما 
تقصر زيادة نتاج القلب في الوقت نفسه الوقت الذي 
يبقى فيه الدم في الشعيرات إلى أقل من نصف الوقت 
السوي بالرغم من انفتاح شعيرات إضافية. ولهذا يمكن 
أن تعاني أكسجة الدم بسيب هذين العاملين. ومع ذلك 
وبسيب عامل السلامة الكبير لانتشار الأكسجين خلال 
الغشاء الرئوي يبقى الدم مشبعاً تماماً تقريباً 
بالأكسجين عندما يترك الشعيرات الرئوية. وتعود 
أسباب ذلك إلى ما يلي: 

أولاً. سبق أن أشرنا فى الفصل 39 بأن سعة انتشار 
الأكسجين تزداد أثناء التمارين إلى ثلاثة أضعافها 
تقريباً. ويتولد ذلك بصورة رئيسية من زيادة أعداد 
الشعيرات المساهمة فى الانتشار ولكن أيضاً من نسبة 
التهوية - التروية المثالية في القسم العلوي من الرئتين. 

تانياًء يلاحظ في الشكل 1-40 بأآن الدم يتشيع 
بالأكسجين تقريباً عند جريانه في الوقت الذي يمر فيه 
خلال ثلث الشعيرة الرئوية الأول ولا يدل الدم بعد 
ذلك إلا أكسجين قليل أثناء مروره خلال الثلثين 
الأخيرين من الشعيرة. ويعني ذلك أن الدم عادة ما 
يبقى في الشعيرات الرئوية حوالي ثلاثة أضعاف الوقت 
الضروري لتوليد أكسجة كاملة. ولهذا فحتى عند 


ممروج مع دم 
التحويلة انرئوية 1065 


الشكل 40-, تغيرات و20 في الدم الشعيري الرئوي وقي لدم 


تقصير وقت تعرض الدم أثناء التمارين فإنه يتأكسج 
تأكسجاً كاملاً أو قريباً من ذلك. 


نقل الأحكسجين في الدم الشرياني 

يمر حوالي 998 من الدم الذي يدخل الأذين الأيسر 

من الرئتين خلال الشعيرات السنخية ويتأكسج تأكسجاً 
كاملاً, أي أن (,20) يبلغ 104 ملم ز تقريباً كما أوضحنا 
أعلاه. ولكن هناك 42 أخرى من الدم تمر مباشرة من 
الأبهر خلال الدورة القصبية التي تغذي بصورة رئيسية 
أنسجة الرئة العميقة فلا يتعرض للهواء الرئوى. ولذلك 
يمثل هذا الدم دماً جريانياً «تحويليا», ويعنى ذلك أنه 
دم تحول عن مناطق تبادل الغازات. فهو عندما يترك 
الرئتين يقارب (ر0) فيه ذلك الذي للدم الوريديء. أي 
حوالى 40 ملم ز. ويمتزج هذا الدم فى الأوردة الركوية 
مع الدم المؤكسج من الشعيرات السنخية ويسمى ذلك 
الامتزاج الوريدي للدم 51000 01 عتاء لم20 كتاممعل 
ويسبب هذا هبوط (,20) الدم الذي يضخه القلب الأيسر 
إلى الأبهر إلى ما يقارب 95 ملم ن. ويبين الشكل 2-40 
تغيرات (,0) الدم في مختلف نقاط جهاز الدوران. 


انتشار الأكسجين من الشعيرات 
المحيطية إلى سائل الأنسجة 

عندما يصل الدم الشرياتي إلى الأنسجة المحيطية 
يبقى ر20 فيه 95 ملم ن. ومن الناحية الأخرى وكما 
يظهر في الشكل 3-40 يبلغ معدل 50 في الساكل 
0 فقط فقط. ولهذا فهناك فرق ضغطي كبير 
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النهاية الوريدية 


الشكل 3-40. انتشار الاكسجين من شعيرات الانسجة إلى الشلايا. 


مساي تقريباً ل 40 ملم ز في الخلال. ولهذا فإن ر80 
أيضاً حوالي 40 ملم ز. 


تأثير سرعة جريان الدم على ,0 السائل الخلالي. إذا 
زاد جريان الدم خلال أحد الأنسجة تنتقل اليه كمية أكبر من 
الأكسجين خلال الوحدة الزمنية الواحدة ويزداد ضغط ,50 
النسيج تبعاً لذلك. ويبين الشكل 4-40 هذا التأثير» ويلاحظ 
بأن زيادة الجريان إلى 4400 من السوي ترقع ر80 من 
0 ملم ز عند نقطة أ فى الشكل إلى 66 ملم ز عند النقطة ب 
ولكن الحد الأعلى الذي يمكن أن يرتفع إليه ري120 مع جريان 
دم قصوي هو 95 ملم ز لأن هذا هى ضغط الأكسجين في 
الدم الشرياني. 
الخلالي. إذا ما استهلكت الخلايا لاستقلابها أكسجيناً أكثر 
مما تستهلكه اعتيادياً يؤدي ذلك إلى تقليل ر50) السائل 
في المسائل الخلالي عندما يزداد استهلاك الأكسجين وزيادته 
عندما ينقص استهلاكه للأكسجين. 

وباختصار يتعين ب,20 الخاص بالنسيج بالتوازن بين 
(1) سرعة ثقل الاأكسجين إلى الأنسجة بواسطة الدم, 
(2) والسرعة التي يستهلك بها الاكسجين في الأنسجة. 


5 
ب 
اع 


0 السائل الخلالي (ملم ز) 
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الأنسجة. 


انتشار الأكسحدين من الشعيرات 

إلى الخلايا 

يبقى ,80 داخل الخلايا أقل من ر20 في الشعيرات. كما 
أن هناك فى العديد من الحالات مسافة لا بأس بها بين 
الشعيرات والخلاياء ولذلك يتراوح ,20 داخل الخلايا 
3 ملم ز (حسب القياسات المباشرة في الحيوانات 
الدنيا). ولأن الحاجة تدعو اعتيادياً إلى 3-1 ملم ز من 
ضغط الأكسجين للتجهير الكامل لتعمليات الخلية 
الاستقلابية فلذلك يسهل علينا أن نرى بأنه حتى 20 
الخلوي الواطىء هذا هو أكثر من كاف وشق يوفر عمليا 


انتشار ثانى أكسيد الكريون من خلابا 
النسيج إلى الشعيرات النسيجية ومن 
الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ 

عندما تستعمل الخلايا الأكسجين يتحول معظمه إلى 
ثانى أكسيد الكربون ويزيد ذلك من ,260 داخل 
الخلايا. ولهذا ينتشر ثاني أكسيد الكربون من الخلايا 
إلى شعيرات الأنسجة ومن ثم يحمله الدم إلى الرئتين 
حيث ينتشر إليها من الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ, 
أي أن ثاني أكسيد الكربون ينتشر عند كل نقطة من 
نقاط سلسلة النقل الغازي باتجاه معاكس تماماً لاتجاه 
انتشار الأكسجين. ومع ذلك هناك فرق كبير وأحد بين 
انتشار ثاني أكسيد الكربون وانتشار الاكسجينء إذ أن 
ثاني أكسيد الكربون ينتشر بسرعة تبلغ حوالى 20 
ضعفاً سرعة انتشار الأكسجين. ولهذا فإن فروق 
الضغط التي قد يقتضيها انتشار ثاني أكسيد الكربون 
هي أقل بكثير من تلك التي يقتضيها انتشار الأكسجين. 
وهذه الضغوط هي الانية: 


مر التهاية الشريانية 


الشكل 5-40. قبط ثأني أكسيد الكربون بالدم في الشعدرات. 
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وعم السنخي >-40 ملم ز 
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دم الشعيرات الرئونة 
سحاد الوه 


الضغط الجزتي لثاني أكسيد الكربون السنخي 


الشكل 6-40. انتشار ثاني أكسيد الكربون من الدم الرئوي إلى الأسناخ 
(رسم هذا المنحتنى من معطيات في .ل .5لإطامم)8 مزعااباه ثه معمطائية 
8 ,8:337). 


!. يبلغ ر280 داخل الخلايا حوالي 6 ملم نء و بي006ر2 
الخلالي حوالي 45 ملم زء ولهذا فإن هناك فرق ضغط 
يساوي 1 ملم ز فقط كما هى مبين في الشكل 5-40. 

2. يبلغ ,800 الدم الوريدي الذي يدخل الأنسجة 
0 ملم ز و ,260 الدم الوريدي الذي يترك الأنسجة حوالى 
5 ملم زء ولهذا وكما هى مبين في الشكل 5-40 فإن دم 
الشعيرة النسيجية يقترب تماما من التوازن مع و2600 
الخلالي الذي يبلغ 45 ملم ز أيضا. 

3. يبلغ 160 الدم الوريدي الذي يدخل الشعيرات الرئوية 
5 ملم ز و ر260 الهواء السنخي 40 ملم نز ولهذا فإن فرق 
5 ملم ز فقط يسبب كل انتشار ثاني أكسيد الكريون إلى 
خارج الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ. وبالإضافة لذلك وكما 
هو ميين في الشكل 6-40 فإن ر2002 لدم الشعيرات الرئكوية 

يهبط إلى مستوى مساي تماماً تقريياً ل ,200 السنخي 
0 ملم ز قبل أن يمر إلى أكثر من ثلث مسافة الشعيرة 
تقريياً. وهذا هو نفس التأثير الذي لاحظتاه سابقاً لانتشار 


تأثير استقلاب الأنسجة وجريان الدم على رمعم 
الخلالي. يؤثر جريان الدم الشعيري واستقلاب 
الاسسجة على ,1*0 بطريقة معاكسة تماما لتأثيرهما 
على ,20 الأنسجة. ويبين الشكل 7-40 هذه التأثيرات 


5 هلم ز إلى مستوى مرتفع 60 ملم ز. وبالعكس من ذلك 


الحد ا الجريات” الدج اللامحدوى 
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جريان الدم (بالمئة من السوي) 


الشكل 7-40. تأثير جريان الدم وسرعة الاستقلاب على ,200 الأنسجة. 


فإن زيادة جريان الدم إلى ستة أضعاف السوي عند 
النقطة ج تخقُّض 2500 من القيمة السوية 45 ملم ز إلى 
41 ملم زء وهى مستوى واطىء يساوي تقريباً 220 في 
الدم الشرياني الذي يدخل الشعيرات والذي يبلغ 40 ملم ن 
2 يلاحظ أيضاً أن زيادة عشرة أضعاف فى سرعة 
الاستقلاب تؤدي إلى رفع ,560 لدرجة عالية عند كل 
مستويات جريان الدمء؛ بيتما يسبب تقليل الاستقلاب إلى ربع 
السوي هبوط ,500 قي السائل الخلالي إلى حوالمى 
41 ملم زء ويصل بذلك إلى قرب الضغط الذي للدم الشرياني 
0 ملم ز ١‏ 


نقل الأكسجين بالدم 


يحمل في العادة 9697 من الأكسجين الذي ينقل من 

تتين إلى الأنسجة باتحاد كيميائي مع الهيموغلوبين 

فى 0 الدم الحمراء. ويحمل ال 63 الباقى فى حالة 

ذوبان في ماء البلازما والخلاياء ولهذا يحمل الدم في 

الحالات السوية إلى الأنسجة بواسطة الهيموغلوبين 
بصورة تامة تقريباً. 


الاتحاد المعكوس للأكسجين مع 
الهيموغلوبين 


قدمنا كيمياء الهيموغلوبين فى الفصل 32 حيث 
أشرنا إلى أن جزيء الأكسجين يتحد برخاوة وعكوسياً 
مع جزء الهيم 612 في الهيموغلوبين. وعندما يكون 
80 عالياً كما هو في الشعيرات الرئوية فإن الأكسجين 
يتحد مع الهيموغلوبين» ولكن عندما يكون ,20 واطئاً 
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الحجوم بالمثة 


الشكل 40س منحتنى تفارق الأكسجين - الهدمو غلويين. 


كما هو فى الشعيرات النسيجية فأنه يتكحرر منه وهذا 
هى أساس نقل الأاكسجين من الرئتين إلى الأنسجة. 

منحنى تفارق الأكسجين ‏ الهيموغلويين. يبين 
الشكل 8-40 منحنى تفارق الأكسجين ‏ الهيموغلوبين 
الذي يبين الزيادة التدريجية في نسبة الهيموغلوبين 
المرتبط بالاكسجين عند زيادة ر80 والذي يسمى 
النسبة المئوية لتشبع الهيموغلوبين. ولآن للدم في 
الشرايين في العادة ر20 يقارب 95 ملم ز فمن الممكن 
أن نلاحظ من منحنى التفارق بأن تشيع الأكسجين 
الاعتيادي للدم الشرياني يبلغ 497. ومن الناحية 
الآخرى يبلغ ,80 الدم الوريدي السوي العائد من 
الأنسجة حوالي 40 ملم رْ وأن تشبع الهيموغلوبين هو 
حوالي 9675. 

الكمية القصوى من الأكسجين التي يمكن أن تتحد 
مع هيموغلوبين الدم. يحتوي دم الشخص السوي 
حوالي 15 غم من الهيموغلوبين في كل 100 مليلتر من 
الدم» ومن الممكن أن يتحد كل غرام منه مع حوالي 
4 لليلتر من الأكسجين كحد أقصى (1.39 مليلتر 
عندما يكون الهيموغلوبين نقياً كيميائياً ولكنه يقل عن 
ذلك لوجود الشوائب فيه مثل الميتيموغلوبين). ولهذا 
يتمكن الهيموغلوبين الموجود في 100 مليلتر من الدم 
من الاتحاد بالمعدل مع ما يبلغ حوالي 20 مليلتراً من 
الأكسجين عندما يكون الهيموغلوبين مشيعا 40100. 
ويعبر عن ذلك عادة ب 20 حجماً بالمئة. ولهذا فمن 
الممكسن التعبير عن منحنى تفارق الأكسجين - 
الهيموغلوبين فى الشخص السوي بالتعبير عن حجم 
الأكسجين بالمئة كما هى مبين بالمقياس الذي على 
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الضغط الغازي للاكسجين (ملم ز) 


يمين الشكل 8-40 عوضاً عن تركيز الهيموغلوبين 
بالمكة. 

كمية الأكسجين التي تحرر من الهيموغلوبين في 
الأنسجة. تبلغ كمية الأكسجين الكلية المتحدة مع 
الهيموغلوبين في الدم الشرياني السوي المشبع لدرجة 
7 حوالي 19.4 مليلتراً في كل 100 مليلتر من الدم. 
وببين الشكل 9-40 أنه عادة ما تقل هذه الكمية عند 
مرور الدم خلال الشعيرات النسيجية إلى معدل 14.4 
مليلتراً (ر50 > 40 ملم زء هيموغلوبين مشبع 46675). 
ولهذا ففي الأحوال السوية تنقل حوالي 5 مليلترات من 
الأكسجين إلى الأنسجة فى كل 100 مليلتر واحد من 
الدم. ١‏ 

نقل الأكسجين أثناء التمرين الشاق. تستهلك 
الخلايا العضلية فى التمرين الشاق الأكسجين بسرعة 
عالية مما يسبب هبوط ,20 السائل الخلالي إلى 
مستوى واطىء يصل إلى 15 ملم ز. وعند هذا الضغط 
يبقى 4.4 مليلترات فقط من الأكسجين متحدة مع 
الهيموغلوبين في كل 100 مليلتر من الدم كما هى مبين 
أيضاً في الشكل 9-40. ولهذا فإن 19.4 - 4.4 > 15 
مليلتراً من الأكسجين تنقل في كل 100 مليلتر من الدم, 
أي ثلاثة أضعاف كمية الأكسجين التى تنقل فى العادة 
بنفس هذا الحجم من الدم الذي يمر خلال الأنسجة. 
وعندما نتذكر بآن نتاج القلب يمكن أن يزداد إلى 7-6 
أضعاف السوي لدى رياضيي المسافات الطويلة 
المدربين. فيضرب هذين الرقمين نحصل على زيادة 
عشرين ضعفاً في نقل الأكسجين وهذا هو الحد الأعلى 
تقريباً الذي يمكن تحقيقه. (سنرى لاحقاً في هذا الفصل 
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الشكل 40 تأثينر وموم الدم على كمية الأكسجين المرتيط 
بالهيموغلوبين في كل 100 مليلتر من الدم. 


أن هناك عوامل أخرى عديدة تيسّر نقل الأكسجين أثناء 
التمارين. بحيث يهبط ,20 العضلي غالباً قليلاً تحت 
السوي). 

معامل الاستهلاك. تسمى كمية الدم التى تتخلى عن 
أكسجينها عند مرورها خلال الشعيرات النسيجية معامل 
الاستهلاك غخمعكء 1 لآاعمء مه121[نأن. والقيمة السوية 
لذلك هي حوالي 625 تقريباًء كما يتضح من دراستنا 
السابقة. ولكن من الممكن أن يزداد معامل الاستهلاك 
فى الجسم كله إلى ما يبلغ 4685-75 أثناء الرياضة 
الشاقة. ويصل معامل الاستهلاك في مناطق الأنسجة 
الموضعية, حيث يكون جريان الدم بطيكاً جداً ويكون 
الاستقلاب فيها عالياً جدأء لحد 4100, وهذا يعني 
أساساً إزالة الأكسجين كله. 


تأثير الهيموغلويين على «درء» الضغط 
الجزئي لأكسجين الأنسجة ,50 

بالرغم من أن الهيموغلوبين ضروري لنقل 
الأكسجين إلى الأنسجة. لكنه يقوم أيضا بوظيفة أخرى 
ضرورية للحياة. وهي وظيفته كدارئة أكسجينية 
نسيجية. أي أن الهيموغلوبين في الدم مسؤول بصورة 
رئيسية عن استتباب ضغط الاكسجين في الأنسجة. 
ومن الممكن توضيح ذلك بما يلي. ٍ 

دور الهيموغلوبين في المحافظة على ,80 ثابتاً 
في الانسجة. تحتاج الأنسجة في الظروف القاعدية إلى 
حوالي 5 مليلترات من الأكسجين من كل دسيلتر من 
الدم الذي يمر خلال الشعيرات النسيجية. وبالعودة 
ثانية إلى منحنى تفارق الأكسجين ‏ الهيموغلوبين في 
الشكل 9-40 نلاحظ أنه لتحرير 5 مليلترات من 


الأكسجين يجب أن يهبط ,20 إلى حوالي 40 ملم زء 
ولهذا فإن ر20 النسيجي لا يمكن أن يرتفع عادة لأعلى 
من مستوى ال 40 ملم ز لأنه لو حدث ذلك فلن يمكن 
عند ذاك تحرير الأكسجين المطلوب للأنسجة من 
الهيموغلوبين. وبهذه الطريقة يحدد الهيموغلوبين عادة 
حداً أعلى للضغط الغازي في الأنسجة عند حوالي 
0 ملم ز. 

ومن الناحية الأخرى يجب توصيل كميات كبيرة من 
الأكسجين (لحد 20 ضعف السوي) إلى الأنسجة 
بواسطة الهيموغلوبين أثناء الرياضة الشديدة. ومن 
الممكن تحقيق ذلك بتقليل إضافي بسيط جداً ل ر0ط , 
مستوى 25-15 ملم ن ‏ بسبب الاتنحدار العميق 
لمنحنى التفارق. أي أن هبوطاً بسيطاً في ,20 يؤدي 
إلى تحرير كميات كبيرة من الآكسجين. 

ومن الممكن أن نرى بأن الهيموغلوبين في الدم 
يوصل الأكسجين إلى الأنسجة أوتوماتياً عند ضغط 
يحتفظ به بإحكام بين 40-15 ملم ز تقريبا. 

أهمية الهيموغلوبين في المحافظة على ,70 ثابتاً 
عددما يتغير تركيز الأكسجين الجوي لدرجة كبيرة. 
يبلغ ,20 السوي في الأسناخ حوالي 104 ملم ن» ولكن 
عندما يصعد الشخص إلى جبل عال أو عندما يرتفع 
بالطائرة. من السهل أن يهبط مستواه إلى أقل من 
نصف ذلك. وعندما يدخل الشخص إلى منطقة هواء 
مضغوط. مثلاً في أعماق البحر أى في غرف هواء 
مضغوط يمكن أن يرتفع ,20 عند ذاك إلى عشرة 
أضعاف هذا المستوى. وحتى عند ذاك لا يتغير ,80 إلا 
قليلا حدا. فلنوضمح ذلك: 

تلاحظ من متحنى تفارق الاكسجين ‏ الهيموغلوبين 

في الشكل 8-40 بأنه عندما يهبط ,20 إلى مستوى 
هابط يصل إلى 60 ملم ز يبقى الهيموغلوبين الشرياني 
مشبعاً بدرجة 989. وهي أقل من التشبع السوي 9097 
ب 468. وبالإضافة لذلك فإن الأنسجة لا زالت تزيل 
حوالي 5 مليلترات من الأكسجين من كل دسيلتر من 
الدم الذي يمر خلال الأنسجة. ولكي تزال هذه الكمية 
لا بد من أن يهبط ,20 الدم الوريدي إلى 35 ملم نز أي 
5 ملم ز فقط أقل من السوي. ولهذا فإن ,20 قليلاً ما 
يتغير بالرغم من الهبوط الكبير ل ,20 السنخي من 
4 إلى 60 ملم ن 

ومن الناحية الأخرى عندما يرتفع ,20 إلى 
0 ملم ز فلن يرتفع التشبع الأكسجيني القصوي 
للهيموغلوبين لأعلى من 6100 أيداً. وهذا هو 9©3 فقط 
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أعلى من السوى 9697. كما توجد كمية صغيرة من 
الأكسجين الإضافي مذابة في سائل الدم كما سذبحثه 
لاحقاً. وعندما يمر الدم خلال الشعيرات النسيجية فإنه 
يفقد عدة مليلترات من الأكسجين إلى الأنسجة مما يقلل 
ر50 في دم الشعيرات أوتوماتياً إلى مستوى بضعة 
مليمترات فقط أكثر من السوي 40 ملم ن. 

ونتيجة لذلك يتغير مستوى الأكسجين السنخي 
لدرجة كبيرة ‏ ,20 من 60 إلى أكثر من 500 ملم ن 
ومع ذلك لا يتغير ,70 الأنسجة إلى أكثر من بضعة 
مليمترات من السوي مبيناً بذلك أن الدارئة الأكسجينية 
للانسجة تعمل من هيموغلوبين الدم. 


العوامل التي تزيح منحنى تفارق 
الأكسجين ‏ الهيموغلوبين ‏ أهميتها 
في نقل الأكسجين 

تمثل منحنيات تفارق الأكسجين ‏ الهيموغلوبين 
المبينة في الشكلين 8-40 وى 9-40 معدل الدم السوي. 
ولكن هناك عدد من العوامل التي يمكن أن تزيح منحنى 
التفارق بأي من الاتجاهين كما هى مبين في الشكل 
10-0. الذي يظهر بأنه عندما يصبح الدم حمضياً قليلاً 
مع نقصان الباهاء 11م من مستواه السوي 7.4 إلى 7.2/, 
فإن منحنى تفارق الاكسجين ‏ الهيموغلوبين ينزاح 
بمعدل 915 إلى اليمين. ومن الناحية الأخرى يزيح 
ارتفاع الباهاء إلى 7.6 المنحنى لدرجة مساوية لذلك 
ولكن إلى اليسار. 


الانزياح لليمين: 
(1) زيادة آيونات الهيدروجين 
(2) زيادة ر00 

(3) زيادة درجة الحرارة 

(4) زيادة 02 
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الشكل 10-40. انزياح منحنى تفارق الاكسجين ‏ الهيموغلوبين إلى 
أليمين بزيادة (1) أيونات الهيدروجينء (2) أى ثاني أكسيد الكريون؛ (3) 
أى درجة الحرارة. (4) أي 2. 3 - ثنائي القسفرغليسيريت (086). 


وبالإضافة لتغيرات 27515 هناك عوامل عديدة أخرى 
تزيح المنحنى. وثلاثة من هذه العوامل التي تزيحه 
لليمين هي (1) زيادة تركيز ثاني أكسيد الكربونء (2) 
وارتفاع درجة حرارة الدم.ء (3) وزيادة 2, 3 ثنائى 
فسفوغليسيريت (10103). وهو مركب فسفاتي يوجد في 
كد مخكتلقة. 

وإحدى الحالات التى تزيح المنحى إلى اليسار هى 
وجود كميات كبيرة من الهيموغلوبين الجنيني 31ا6] 
صتطو1ع متاتعط فى الدم. وهى نوع من الهيموغلوبين الذي 
يوجد عادة في الجنين قبل الولادة. وهى يختلف عن 
الهيموغلوبين السوي الذي يسمى هيموغلوبين البالغين 
12 30111. وهذا الانزياح إلى اليسار عند 
وجود الهيموغلوبين الجنيني. مهم لتوصيل الاكسجين 
إلى الأنسجة الجنينية قى ظروف نقص الاكسجين التى 
يوجد فيها الجنين. وسنبحث ذلك أكثر فى الفصل 82. 

أهمية تأثبر ثاني أكسبد الكريون وأبوثات 
الهيدروجين في انزياح منحنى تفارق الأكسجين - 
الهيموغلويين على زيادة نقل الأكسجين اللسى 
الأنسجة ‏ تائير بور. إن انزياح منحنى تفارق 
الأكسجين ‏ الهيموغلوبين استجابة لتغيرات ثاني أكسيد 
الكربون وآيونات الهيدروجين في الدم له تأثير مهم 
جداً في تعزيز أكسجة الدم في الرثتين وبعد ذلك في 
:6160 الذي يمكن توضيحه كما يلي: عندما يمر الدم 
خلال الركتين ينتشر ثاني أكسيد الكربون من الدم إلى 
الأسناخ فيقلل ذلك من ,2200 كما أنه يقلل أيضاً من 
تركيز أيونات الهيدروجين بسبب النقص المتولد لحمض 
الأكسجين ‏ الهيموغلوبين إلى اليسار وإلى الأعلى كما 
هى مبين في الشكل 10-40. ولهذا تزداد كمية الأكسجين 
التي ترتبط مع الهيموغلوبين عند أي ر820 سنخي لحد 
ومن نَم عندما يصل الدم إلى شعيرات الآأنسجة يحصل 
التأثير المعاكس لذلك تماماً. إذ يؤدي ثاني أكسيد 
الكربون الذي يدخل الدم من الأنسجة إلى إزاحة المنحى 
إلى اليمين. فيزيح الأكسجين من الهيموغلوبين ولهذا 
فى غير ذلك. 


تاثير 086. يحافظ 2, 3 ثنائي فسفوغليسيريت 
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(©850) السوي في الدم على إزاحة منحنى تفارق 
الأكسجين - الهيموغلوبين إلى اليمين قليلاً في كل 
الأوقات. وبالإضافة لذلك. ففى حالات عوز الأكسجين 
الذي يدوم لأطول من بضع ساعات تزداد كمية 280 
السوي في الدم كثيراً فتزيد من إزاحة منحنى تفارق 
الأكسجين ‏ الهيموغلبين لدرجة أكبر إلى اليمين, 
ويسبب ذلك تحرير الاكسجين إلى الأنسجة عند ضغط 
يصل إلى 10 ملم ز أعلى من ضغط الأكسجين في حالة 
عدم وجود هذه الزيادة في 6. ولهذا يمكن أن تكون 
هذه الألية مهمة. في بعض الحالاتء للتكيف لعوز 
الأكسجين 0<12صلا0, خصوصاً عوز الأكسجين الناتج 
عن ضعف جريان الدم إلى الأنسجة. ولكن الزيادة في 
60 تؤدي إلى صعوبة اتحاد الهيموغلوبين مع 
الأكسجين فى الرئتين عند هبوط ,50 السنخىء ولذلك 
فإن أضراره أحياناً لا تقل عن منافعه. ولهذا فإن إزاحة 
متحنى التفارق بواسطة )1028 مفيدة فى بعض الحالات 
ولكن ليست كذلك في حالات أخرى. 2 

انزياح منحنى التفارق أثناء التمارين. يقوم 
العديد من العوامل أثناء التمارين بإزاحة منحى التفارق 
إلى اليمين لدرجة كبيرة. إن تحرر العضلات المساهمة 
في التمرين كميات كبيرة من ثاني أكسيد الكربون 
ويؤدي هذا مع العديد من الحموض التي تحررها 
عضلات التمرين إلى زيادة تركيز أيونات الهيدروجين 
في الدم الشعيري. وبالإضافة لذلك ترتفع درجة حرارة 
العضلات في الغالب 2* إلى 53:, مما يمكن أن يزيد 
مستوى ,20 لتحرير الأكسجين إلى العضلات إلى حد 
5 ملم ز. وتعمل كل هذه العوامل سوية لتزيح منحنى 
تفارق الاكسجين ‏ الهيموغلوبين لدم الشعيرات العضلية 
إلى اليمين لدرجة كبيرة. ويسمح هذا الزيحان لمنحنيات 
الهيموغلوبين أحياناً بتحرير الأكسجين إلى العضلة 
ب ي20 يصل إلى حوالي 40 ملم ز (القيمة السوية عند 
الراحة) حتى عندما يزال ما يصل إلى 985-75 من 
الأكسجين من الهيموغلوبين. ثم يحدث الزيحان في 
الرئتين بالاتجاه المعاكس مما يسمح لأخذ كميات 
إضافية من الأكسجين من الأسناخ. 


بواسطة الخلايا 


تاثير ,80 داخل الخلايا على سرعة استعمال 
الاأكسجين. لا تحتاج الخلايا لاتمام الفعاليات الكيميائية 


ثنفا -11/2 السوي 


ثنقا - مستوى الراحة السوىي 


١ سرعة‎ 


و80 داخل الخلايا (ملم ز) 


الشكل 11-40. تأثير ي50 داخل الخلايا على سرعة استعمالها 
للأكسجين. ويلاحظ بأن زيادة تركيز ثنائي فسفات الأدينوزين (ثتقا) 
داخل الخلايا تزيد من سرعة استعمال الأكسجين.. 


السوية في داخلها إلا إلى مستوى واطىء من ضغط 
الأكسجين. ويعود سيب ذلك إلى أن الإنزيمات التنفسية 
للخلايا التي بحثت في الفصل 67 منظمة بحيث لن 
يكون توفر الأكسجين, عندما يكون ,780 أعلى من 
1 ملم زء عاملاً محدداً لسرعة التفاعلات الكيميائية. 
وبدلاً من ذلك يصبح تركين ثنائي فسفات الأدينوزين 
(ثنفا) في الخلايا العامل المحدد الرئيسي. ويبين 
الشكل 11-40 هذا التأثيرء كما أنه يبين العلاقة بين .50 
داخل الخلايا وسرعة استعمال الأكسجين عند تراكيز 
مختلفة للثنفا 4218. ويلاحظ يأنه متى ما كان ,80 
داخل الخلايا أعلى من 1 ملم ن قفإن سرعة استعمال 
الاكسجين تصبح ثابتة لأي تركيز كان ل-828 في 
الخلية. ومن الناحية الأخرى عندما يتغير تركيز الثنفا 
تتغير سرعة استعمال الأكسجين بنسبة توازي هذا 
التغيير. 

ويجب أن نتذكر من بحثنا فى الفصل 3 بأنه عندما 
يستهلك ثلاثي فسفات الأدينوزين (الثلفا) 418 لتوليد 
الطاقة فإنه يتحول إلى 488. وتؤدي زيادة تركيز 
لثم بدورها إلى زيادة الاستعمال الاستقلابى 
للأكسجين وللعديد من القُدَيَّات التي تتحد مع 
الأكسجين لتحرير الطاقة. وتستعمل هذه الطاقة لإعادة 
تكوين الثلفا. ولهذا ففي الحالات العملية تتحكم سرعة 
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إنفاق الطاقة دالخل الخلايا بسرعة استهلاكها 
للأكسجين. أى السرعة التى يتولد بها الثنفا 47278 من 
الثلفا 8178. ولا يكون توفر الاكسجين شرطاً محدداً إلا 
فى حالات قصور الأكسجين الشديدة. 

تأثير مسافة الانتشار من الشعيرة إلى الخلية 
على استهلاك الأكسجحدين. من الملاحظ أنه من النادر 
أن تكون الخلايا بعيدة عن الشعيرات بأكثر من 50 
ميكرومتراً فيتمكن الأكسجين بذلك من الانتشار بسهولة 
كافية من الشعيرات إلى الخلية ليجهزها بما تحتاجه منه 
للاستقلاب. ولكن تقع الخلايا أحيائاً بعيدة عن 
الشعيرات بأكثر من هذه المسافة فتصبح سرعة انتشار 
الأكسجين إليها واطئة لدرجة يهبط عندها ,20 داخل 
الخلية إلى ما دون المستوى الحرج 1 ملم زء الضروري 
للمحافظة على الاستقلاب القصوى داخل الخلية. ولهذا 
يقال فى مثل هذه الحالات إن استهلاك الخلايا 
للأكسجين أصبح محدد الانتشار لعاتسذا موزودة 6ن 
فلن يحدّد عند ذاك بكمية الثنفا التى تتولد فى الخلايا. 
ولحسن الحظ لا يحدث ذلك أبداً تقريباً إلا فى الحالات 
المرضية. ١‏ 

تأثير جريان الدم على الاستعمال الاستقلابي 
للأكسجين. تعيّن الكمية الكلية للأكسجين التى تتوفر 
في الدقيقة الواحدة لاستعمالها في أي نسيج (1) بكمية 
الأكسجين المنقولة فى الدسيلتر الواحد من الدم. 
(2) وبسرعة جريان الدم. فإذا ما هبطت سرعة جريان 
الدم إلى الصفر فمن الواضح أن تهبط أيضاً كمية 
الأكسجين المتوفرة إلى الصفر. ولهذا فهناك حالات 
تكون فيها سرعة جريان الدم خلال النسيج بطيئة 
لدرجة يهبط عندها ,20 إلى ما دون المستوى الحرج 
1 ملم ن. الضروري للاستقلاب القصوي داخل الخلايا. 
وفى هذه الحالات تكون سرعة استهلاك الأنسجة 
للاكسجين محددة بجريان الدم. ومع ذلك فلا تدوم أي 
من هاتين الحالتين لتوفير الأكسجين. سواء المحددة 
بالانتشار أو المحددة بجريان الدمء لفترة طويلة لأن 
الخلايا غالباً ما تستلم عندكذ أكسجيناً أقل مما تحتاجه 
لإدامة الحياة فيها. 


نقل الأكسجين فى حالته المذابة 


في حالة القيمة السوية ل ,80 الشرياني 95 ملم زء يوجد 
حوالى 0.29 مليلتر من الأكسجين ذائيا في كل دسيلتر من 
الماء. وعندما يهبط ,50 الدم إلى 40 ملم ن في الشعيرات 
النسيجية يبقى 0.12 مليلتر فقط من الأكسجين الذائب. 
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الشكل 12-40. منحنى تفارق أول أكسيد الكربون - الهيموغلوبين. 
ويلاحظ فيه الضغط الواطىء جداً الذي يتحد عنده أول أكسيد الكربون 
مع الهيموغلوبِين. 


ويكلمة أخرى ينقل فى العادة 0.17 مليلتر من الأكسجين فى 
كل دسيلتر من الماء في الدم إلى الأنسجة بحالة ذائبة. 
ويقارن هذا مع ال 5.0 مليلترات التي تنقل بواسطة 
الهيموغلوبين. ولهذا فإن كمية الأكسجين التي تنقل إلى 
الأنسجة بحالة ذائبة عادة ما تكون قليلة جداًء فهي حوالي 
3 من الكمية مقارنة بال697 التى ينقلها الهيموغلوبين. 
وعندما يزداد تحرير الأكسجين من الهيموغلوبين أثناء 
التمارين الشاقة لثلاثة أضعاف تهبط عند ذاك نسبة كمية 
الأكسجين التي تنقل بحالة ذائبة إلى 41.5 فقط. ومع ذلك 
إذا ما تنفس الشخص الأكسجين بضغوط ,80 سنخي عالٍ 
جداً فمن الممكن آن تصبح كمية الاكسجين التي تنقل بحالة 
ذوبان أكير من ذلك كثيراً وقد يؤدي ذلك في بعض الأآحيان 
إلى فيض أكسجيني وخيم في الأنسجة مما يسيب «التسمم 
بالأكسجين» 88له150أمم مععلز0. وغالباً ما يؤدي ذلك إلى 
الاختلاج وحتى الموت كما سنبحثه في القصل 44 بعلاقته 
بالتنقس عالي الضغطء كما يحدث مع غواصي الأعماق. 


اتحاد الهيمو غلويين مع أول أكسيد 
الكربون ‏ انزياح الأكسجين 


يتحد أول أكسيد الكربيون مع الهيموغلوبين على نفس 
نقاط الجزيئات التي يتحد فيها الأكسجين معه. ولهذا فهو 
يتمكن من إزاحة الأكسجين من الهيموغلوبين. وبالإضافة 
لذلك فإنه يرتبط مع الهيموغلوبين بتماسك يبلغ 250 ضعفاً 
أكثر من ارتباط الأكسجين معه كما يبينه منحنى تفارق أول 
أكسيد الكريون ‏ الهيموغلويين فى الشكل 12-40. وهذا 
المنحنى شبيه تقريباً بمنحنى تفارق الاكسجين ‏ 
الهيموغلوبين ما عدا أن ضغوط أول أكسيد الكربون المثبتة 
على الإحداثي الافقي للشكل هي 1/250 من تلك التي لمتحنى 
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تفارق الاكسجين ‏ الهيموغلوبين المبين في الشكل 8-40. 
وبهذا يكون ضغط أول أكسيد الكريون في الخلايا 
4 ملم ز فقط في الأسناخ,. وهى 1/250 من ذلك الذي 
للأكسجين السنخي (100 ملم ز ل ,80) وهو يكفي لأآن 
يتنافس به مع الأكسجين الموجود بنفس الدرجة للاتحاد مع 
الهيموغلوبين. ويؤدي ذلك إلى اتحاد نصف هيموغلوبين 
الدم مع أول أكسيد الكربون يدلاً من الاأكسجين. ولذلك فإن 
ضغط أول أكسيد الكربون الذي يزيد قليلاً عن 4.0 ملم ز 
(حوالي 0.6 ملم ز أو تركيزاً يبلغ حوالي 60.1 في الهواء) 
يمكن أن يكون مميتاً. 

ومن الممكن أن يستفيد المريض المصاب بالتسمم 
الوخيم بأول أكسيد الكربون بمعالجته بالأكسجين النقي لأن 
أكسيد الكربون من اتحاده مع الهيموغلوبين أسرع كثيراً مما 
بتمكن أن يقوم به الأكسجين عند ضغط منخفض للأكسجين 
الجوي يبلغ 9620 من السوي. 

كما يمكن أن يستفيد المريض أيضاً بإدخال بضعة 
درجات من نسبة مئوية من ثاني أكسيد الكربون في ذات 
الوقت لآن ذلك ينبه مركز التنفس بشدة:2 ويزيد ذلك من 
التهوية السنخية ويقلل من تركيز أول أكسيد الكربون 
السنخي مما يسمح بتحرير كميات أكبر من أول أكسيد 
الكريون من الدم. 

ومن الممكن بالمعالجة المشددة بالأكسجين وبثاني 
أكسيد الكربون إزالة أول أكسيد الكريون من الدم بسرعة 10 
أضعاف أو آكثر من سرعة إزالته من دون هذا العلاج. 


نقل ثاني أكسيد الكربون في الدم 


لا يكون نقل ثاني أكسيد الكربون بالدم مشكلة 
كالتي يولدها نقل الاكسجين لأنه حتى في أسواً 
الحالات الشاذة يمكن نقل كميات من ثاني أكسيد 
الكريون أكبر كثيراً من الأكسجين. ومع ذلك فإن لكمية 
ثاني أكسيد الكربون بالدم علاقة شديدة مع التوازن 
الحمضي القاعدي لسوائل الجسم كما بحثناه في 
الفصل 30. 

وفي الحالات السوية تنقل حوالي 4 مليلترات من 
ثاني آكسيد الكربون من الأنسجة إلى الرئتين في كل 
دسيلتر دم. 


الأشكال الكيميائية التي ينتقل بها 
ثائي أكسيد الكريون 
ينتشر ثاني أكسيد الكربون عند البدء بنقله إلى 


الشكل 13-40. نقل ثاني أكسيد الكربون بالدم (طا9!] - هيموغلوبين). 


خارج الخلايا النسيجية بشكل جزيئات ثاني أكسيد 
الكربون المذابة (ولكن من دون أية كمية ملحوظة بشكل 
بيكربونات لأن الغشاء الخلوى غير نفوذ تقريباً لآيونات 
البيكربونات). ويبدأ ثاني أكسيد الكربون عند دخوله 
إلى الشعيرة مجموعة متزامنة تقريباً من التفاعلات 
الفيزيائية والكيميائية المبينة في الشكل 13-40 
والضرورية لنقل ثاني أكسيد الكربون. 

نقل ثاني أكسيد الكربون بحالة ذائية. ينقل جزء 
صغير من ثاني أكسيد الكربون في حالة ذائبة إلى 
الرئتين. ولا بد أن نتذكر بأن ,560 للدم الوريدي هو 
5 ملم ز وللدم الشرياني 40 ملم زء وأن كمية ثاني 
أكسيد الكربون المذابة في سائل الدم عند الضغط 
5 ملم ز هي حوالي 2.7 مليلتر/ دسيلتر (2.7 حجم 
بالمئة). وأن كميته المذابة عند 40 ملم نز هي 2.4 مليلتر 
أي بفرق 0.3 مليلتر. ولهذا فإن 0.3 مليلتر فقط من 
ثاني أكسيد الكربون تذقل بشكل مذاب في كل دسيلتر 
من الدم. وهذا هى حوالي 767 من كل ما ينقل من ثاني 
أكسيد الكربون. 


تقل ناني أكسيد الكريون 
بشكل أيوئات يدكريونات 

تفاعل ثاني أكسيد الكربون مع الماء في خلايا 
الدم الحمراء ‏ تأثير الأنهبدراز الكربوئي. يتفاعل 
ثاني أكسيد الكريون المذاب فى الدم مع الماء فيكوّن 
حمض الكربونيك. ولكن هذا التفاعل يجري بطريقة أبطأ 
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من أن يكون ذات فائدة لولا وجود أتنزيم يسمى 
الأنهيدراز الكربوني 325305856 عأههط:3© في داخل 
خلايا الدم الحمراء يحفز التفاعل بين ثاني أكسيد 
الكربون والماء ويعجّل من سرعته لما يقارب 3000 
ضعف. ولذلك وعوضاً عن كثير من الثواني أو الدقائق 
التى دحتاجها هذا التفاعل كما هى الحال في البلازماء 
فإنه يتم بسرعة كبيرة جداً داخل خلايا الدم الحمراء 
لدرجة تصل تقريباً إلى مستوى التوازن خلال جزء 
صغير من الثانية. ويسمح ذلك لكميات كبيرة من ثاني 
أكسيد الكربون للتفاعل مع ماء الخلايا الحمراء حتى 
قبل أن يترك الدم الشعيرات النسيجية. 

تفارق حمض الكربوذيك إلى أيونات بيكربونات 
وهيدروجين. يتفارق حمض الكربونيك الذي يتكون في 
خلايا الدم الحمراء خلال جزء صغير آخر من الثانية 
إلى أبونات الهيدروجين والبيكريونات. وتتمد عند ذاك 
معظم أيونات الهيدروجين مع الهيموغلوبين في خلايا 
الدم الحمراء لأن الهيموغلويين دارىء حمضي قاعدي 
شديد. وينتشر العديد من أيونات البيكربونات بدوره 
إلى البلازما بينما تنتشر أيونات الكلوريد إلى خلايا 
الدم الحمراء لتحل محلها. ويصبح ذلك ممكناً يوجود 
بروتين حامل للبيكربونات - كلوريد في غشاء خلايا 
الدم الحمراء والتي ترحُل هذين الأيونين باتجاهين 
متعاكسين بسرعة عالية. وبهذا يصبح محتوى خلايا 
الدم الحمراء الوريدية للكلوريد أعلى مما هى عليه في 
مثيلاتها الشريانية. وتسمى هذه الظاهرة الانزياح 
الكلوريدي 116طة 6»5102106. 

ويُعلّل هذا الاتحاد العكوس لثانى أكسيد الكربون مع 
الماء في خلايا الدم الحمراء بتأثير الانهيدراز الكربوني 
حوالي 970 من ثاني أكسيد الكربون المنقول من 
الأنسجة إلى الرئتين. ولهذا فإن هذه الوسيلة لنقل ثاني 
أكسيد الكربون هي أكثر أهمية من كل طرق النقل 
الأأخرى. والواقع أنه عند إدخال مثبط الأنهيدراز 
الكربوني (أسيتازولاميد) إلى الحيوان لحصر ثنقل 
الانهيدراز الكربونى فى خلايا الدم الحمراء. يضحف 
انتقال ثاني أكسيد الكربون من الأنسجة لدرجة كبيرة 
حتى أن ,100 الأنسجة يرتفع إلى على يصل إلى 
0 ملم نز بدلاً من السوي 45 ملم ن. 

انتقال ثائسي أكسيد الكريون بالاتحاد مع 
الهيموغلوبين وبروتينات البلازما ‏ 
كربامينوهيموغلوبين. يتفاعل ثاني أكسيد الكربون, 
بالإضافة لتفاعله مع الماء. بصورة مباشرة مع 
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الشكل 14-40. منحنى تفارق ثاني أكسيد الكريون. 


الهيموغلوبين ليولد مركب الكرباميثوهيموغلوبين 
(118ري60©). واتحاد ثاني أكسيد الكربون هذا مع 
الهيموغلوبين هو تفاعل عكوس يتم بارتباط رخو جداً 
بحيث أن ثاني أكسيد الكربون يتحرر بسهولة إلى 
الأسناخ حيث يكون ,700 أقل مما هى عليه فى شعيرات 
الأنسجة. كما تتفاعل كمية صغيرة من ثاتى أكسيد 
الكربون بنفس هذه الطريقة مع بروتينات البلازماء 
ولكن ذلك أقل أهمية بكثير لأن كمية هذه البروتينات 
هي ربع كمية الهيموغلوبين. 

وتبلغ الكمية النظرية لثاني أكسيد الكربون الذي 
يمكن أن يحمل من الأنسجة إلى الرئتين متحداً مع 
الهيموغلوبين وبروتينات البلازما حوالي 930 تقريباً 
من الكمية الكلية التي تنقل - أي حوالي 1.5 مليلتر من 
ثاني أكسيد الكربون في كل دسيلتشر من الدم. ولكن هذا 
التفاعل أبطأ كثيراً من تفاعل ثاني أكسيد الكربون مع 
الماء داخل خلايا الدم الحمراء. ولذلك فمن المشكوك 
فيه أن هذه الآلية توفر أكثير من 920 من الكمية الكلية 
لثاني آكسيد الكربون. 


منحنى تفارق ثاني أكسيد الكربون 

من الواضح أن ثاني أكسيد الكربون يمكن أن يوجد 
في الدم بعدة أشكال مختلفة: (1) كثاني أكسيد كريبون 
حرء (2) وباتحاد كيميائي مع الماء والهيموغلوبين 
وبروتين البلازما. وتعتمد الكمية الكلية من ثاني أكسيد 
الكربون التي تتحد في الدم بكل هذه الأشكال على 
رمء5. ويصور المنحنى المبين في الشكل 14-40 اعتماد 
ثاني أكسيد كربون الدم الكلي بكل أشكاله على ر0ع5. 
ويسمى هذا المنحنىء منحنى تفارق ثاني أكسيد 
الكربون. 
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ويلاحظ بأن ,500 السوي يتراوح بين 40 ملم رز في 
الدم الشرياني و45 ملم ز في الدم الوريدي. وهى مدى 
ضيق جداً. كما يلاحظ بأن التركيز السوي لثاني أكسيد 
الكربون في الدم هى حوالي 50 حجماً ولكن يتبادل منه 
فى الواقع حوالى 4 حجوم © فقط أثناء النقل السوي 
لثاني أكسيد الكربون من الأنسجة إلى الركتين. أي أن 
التركيز يرتفع إلى 52 حجماً © عند مرور الدم خلال 
الأنسجة ثم يهبط إلى 48 حجماً © عند مروره خلال 
الرئتين. 


تحرر ثاني أكسيد الكريون عند 
ارتباط الأكسجين بالهيموغلوبين ‏ 
تأثير هالدن على زيادة نقل 602 

لقد أشرنا سابقأ في هذا الفصل بأن زيادة ثاني 
أكسيد الكربون في الدم تسبب انزياح الأكسجين من 
الهيموغلوبين. وهذا هى عامل مهم في تحفيز نقل 
الأكسجين. والعكس صحيح أيضاء إذ يشجع ارتباط 
الأكسجين بالهيموغلوبين على انزياح ثاني أكسيد 
الكربون من الدمء ويسمى هذا التأثير. تأثير هالدن 
1001 81210306 وهى من الناحية الكمية أهمّ كثيراً في 
تحفيز نقل ثاني أكسيد الكربون من تأثير بور 8011 
1160© فى تحفيز نقل الأكسجين. 

ويتولد تأثير هالدن من الحقيقة البسيطة التي تنص 
على أن اتحاد الأكسجين مع الهيموغلوبين يؤدي إلى أن 
يكون الهيموغلوبين حمضاً أقوى. ويزيح ذلك ثاني 
أكسيد الكربون من الدم يطريقتين: (1) كلما كان 
الهيموغلوبين أكثر حموضة قلت نزعته للاتحاد مع ثاني 
أكسيد الكربون ليولد كربامينوهيموغلوبين فيزيح بذلك 
الكثير من ثاني أكسيد الكربون الذي يوجد على شكل 
كريامينى من الدم. (2) وتؤدي زيادة حموضصة 
الهيموغلوبين إلى تحرير كميات إضافية من أيونات 
الهيدروجين التي ترتبط بدورها مع أيونات البيكربونات 
لتولد حمض الكربونيك الذي يتفارق إلى ماء وثاني 
أكسيد الكربون الذي يحرّر من الدم إلى الأسناخ,. 2 

ولهذا يولّد تأثير هالدن فى الشعيرات النسيجية 
زيادة التقام ثاني أكسيد الكربون بسيب إزالة الاكسجين 
من الهيموغلوبين فيولد في الرئتين زيادة في تحرير 
ثاني أكسيد الكربون بسبب التقام الهيموغلوبين 
للأكسجين. 


50 45 40 35 
وومت2 


الشكل 15-40. أجزاء من منحنيين لتفارق ثاني أكسيد الكريون عندما 


ويبين الشكل 15-40 كمياً أهمية تأثير هالدن على 
نقل ثاني أكسيد الكربون من الأنسجة إلى الركتين. 
ويبين هذا الشكل أجزاء صغيرة لمنحنيين منفصلين 
لتفارق ثاني أكسيد الكربون. فالمنحني المتواصل هو 
عندما يكون ,70 بقيمة 100 ملم زء وهي حالته في 
الرئتين. والمنحنى المتقطع عندما يساوي ,70 قيمة 40 
ملم ز وهِي حالته في الشعيرات النسيجية. وتبين 
النقطة أ على المنحتى المنقطع إن ,100 السوي 
5 ملم ز في الأنسجة يؤدي إلى اتحاد 52 حجماً # من 
ثاني أكسيد الكربون مع الدمء وعندما يدخل إلى الرثتين 
يهبط ر520 إلى 40 ملم نز بينما يرتفع ر20 إلى 
0 ملم ز. فإذا لم ينزاح منحنى تفارق ثاني أكسيد 
الكربون بسبب تأثير هالدن فإن محتوى الدم من ثاني 
أكسيد الكربون يهبط إلى 50 حجما © فقط والذي يعني 
كسارة ححمين بالمكئة من كثاني أكسيد الكريون فقط. 
ولكن يؤدي ارتفاع ,80 في الرئتين إلى إنقاص منحنى 
تفارق ثاني أكسيد الكربون من المنحنى المتقطع إلى 
المنحنى المتواصل في الشكل بحيث يهبط محتوى ثاني 
أكسيد الكربون إلى 48 حجماً # (النقطة ب). ويمثل 
ذلك فقدان حجمين إضافيين بالمئة من ثاني أكسيد 
الكربون. ولهذا فإن تأثير هالدن يضاعف تقريباً كمية 
ثاني أكسيد الكربون الذي يحرر من الدم في الرئتين 
ويضاعف تقريبا من التقام ثاني أكسيد الكربون في 
الأنسجة. ١ ١‏ 


تغدر حموضة الدذم أثناء تقل 
ثاني أكسيد الكربون 


يقلل حمض الكربونيك الذي يتكون عند دخول الدم إلى 
الأنسجة من باهاء (11م) الدم. وبالرغم من ذلك فإن تقاعل 
هذا الحمض مع دواريء الدم يمنع ارتقاع أيونات 
الهيدروجين لدرجة عالية. وعادة ما يكون باهاء الدم 7.41 
تقريباً. وعندما يكسب الدم ثاني أكسيد الكربون في 
الشعيرات النسيجية فإنه يهبط إلى القيمة الوريدية التي 
تقارب 7.37. وبكلمة أخرى يحدث تغير في الباهاء يبلغ 
4. ويحدث العكس من ذلك عندما يحرّر ثاني أكسيد 
الكربون في الرئتينء حيث يرتقع الباهاء إلى القيمة 
الشريانية ثانية. وعنكد إجراء التمارين أى في حالات النشاط 
الاستقلابي الأخرى, أى عندما يكون جريان الدم في الأنسجة 
بطيكاً يمكن أن يهبط باهاء دم الأنسجة (وباهاء الأنسجة 
نفسها) إلى حدٍ يصل إلى 0.50 فيسبب بذلك حماضاً 


نسيجياً وخيماً. 


بسع 


نسية التيادل التنفسى 


لا بد وأن يلاحظ اللميذ القطن بآن تقل الأكسجين 
السوي من الرئتين إلى الانسجة قي كل دسيلتر من الدم هو 
حوالي 5 مليلترات. بينما يبلغ النقل السوي لثاني أكسيد 
الكربون من الانسجة إلى الرئتين حوالي 4 مليلترات, ولهذا 
ففي الحالات السوية عند الراحة يزفر حوالي 2 فقط من 
ثاني أكسيد الكريون من الرئتين مقابل الأكسجين الذي 
تقبطه الرئتان. وتسمى نسبة نتاج ثاني أكسيد الكربون إلى 
قبط الأكسجين نسبة التبادل التنفسي (8) أي أن: 


معدل نتاج ثأني أكسيد الكريون 


معدل قبط الأكسجين 


التبادل التنقسي (8) - 


وتتغير قيمة التبادل التنقسي ع8مقطعءء '172)019صوع: 
0 تحت مختلف الحالات الاستقلابية. فعندما يستهلك 
الشخص السكريات بصورة كلية في استقلابات الجسم 
يرتقع التبادل التنقسي إلى 1.00. وعلى الطرف الآخر عندما 
يستهلك الشخص الدهنيات بصورة كلية للطاقة الاستقلابية 
يهبط المستوى إلى 0.70. ويعود سيب هذا! الفرق إلى أنه 
عندما يستقلب الأكسجين مع السكريات يتولد جزيء واحد 
من ثاني أكسيد الكربون لكل جزيء واحد من الأكسجين 
الذي يستهلك, بينما يتحد عندما يتقاعل الأكسجين مع 
الدهنيات جزء كبير منه مع أيونات هيدروجين الدهنيات 
ليولد ماء يدلاً من ثاني أكسيد الكربون. وبكلمة أخرى فإن 
معامل التنفس للتفاعلات الكيميائية في الأنسجة عند 


استقلاب الدهنيات هو 0.70 عوضاً عن 1.00: وهو العامل 
في حالة استهلاك السكريات. وسنبحث العامل التنفسي 
للأنسجة في الفصل 71. 

ويبلغ معدل التبادل التنفسي للشخص الذي يعتاش على 
غذاء سوي متعادل من السكريات والدهنيات والبروتينات 
حوالى 0.825. 


المراجع 
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يحكم الجهاز العصبي في الحالة السوية سرعة 
التهوية السنخية حسب حاجة الجسم تماماً : تقريباً يحيث 
يتعذر أن يتغير ضغط أكسجين الدم الشرياني (,50) أى 
ضغط ثاني أكسيد الكربون (,ر200) حتى أثناء التمارين 
المعتدلة أى الشديدة ومعظم الأشكال الأخرى لالإجهادات 


التنفسية. 
تنظيم التنقفس. 


المركز التنفسي 


يتكون المركز التنفسي 06261 /ل101أةأمقة؟ من عدة 
مجموعات متفرقة من العصبونات المتوضّعة في جهتي 
النخاع المستطيل (البصلة) والجسر كما هى مبين في 
إحدى جهتيهما في الشكل 1-41. وينقسم المركز إلى 
كلاث مجموعات رئيسية من العصبونات: (1) المجموعة 
التنفسية الظهرية التى تقع في القسم الظهري من 
النخاع المستطيل التي تسبب الشهيق بصورة رئيسية. 
(2) والمجموعة التنفسية البطنية وهي تقع في القسم 
البطني الوحشي من النخاع المستطيل والتي يمكن أن 
تس:ب الزفير أى الشهيق. ويتوقف ذلك على أي من 
عسبوناتها المختلفة التي يتم تنبيههاء (3) ومركز تنظيم 
التنفس 68]65© 526112701216 وهى يقع في المنطقة 
الظهرية في القسم العلوي من الجسبر ويساعد في 
التحكم في سرعة التنفس ونمطه. وتقوم المجموعة 
التنفسية الظهرية من العصبونات بدور رئيسي في 
التحكم بالتنفسء, ولذلك فلنبحث وظيفتها أولا. 


عا طايه الندة 
نضا 


المجموعة التنفسية الظهرية للعصيونات ل 
وظائفها الشهيقية والنظمية 

تمتد المجموعة التنفسية الظهرية من العصيونات 
على معظم طول النخاع المستطيل. وتقع عصبوناتها 
كلها أى معظمها ضمن نواة السبيل المفرد بالإضافة إلى 
العصبونات الإضافية في المادة الشبكية المجاورة 
للنخاع المستطيل والتي تقوم بدور مهم في التحكم 
التنفسي. كما تكون نواة السبيل المفرد هي أيضاً 
النهاية الحسية للعصبين المبهم واللساني البلعومي 
اللذين ينقلان الدفعات الحسية إلى المركز التنفسي من 
المستقبلات الكيميائية ومستقبلات الضغط المحيطية 
والعديد من المستقبلات المختلفة التي توجد في الرئة. 
وتساعد كل هذه الإشارات الصادرة من هذه المناطق 
المحيطية في التحكم بالتنفس كما سنبحثه في الأقسام 
التالية من هذا الفصل. 

الإطلاقات النظمية الشهيقية من المجموعة 
التتفسية الظهرية. يتولد التظم الأساسي للشهيق 
بصورة رئيسية في مجموعة العصبونات التنفسية 
الظهرية. وتبث مجموعة العصبونات هذه هبّات من 
جهود الفعل الشهيقية حتى عند قطع كل الأعصاب 
المحيطية التي تدخل إلى النخاع المستطيل مع قطع 
جذع الدماغ فوق وأسفل النخاع المستطيل. ولسوء 
الحظ لا نعرف حتى الأن الأسباب الرئيسية لهذه 
الإطلاقات المتكررة. وقد وجدت في الحيوانات البداكية 
شبكات عصبية تستثير فعالية إحدى مجموعات 
عصبوناتها مجموعة ثانية أخرى منهاء وتثبط هذه 
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المركز المنظم التنفس, 

البلين الرابع 

مركر قطمع الددة لتنفس؟ 1 : عة 

التنفسية البطنية الشهره 

(الزفير والشهيق) (الشهيق) 

السبهم 

واللساني البلعومي 
اليل اليدة نفسية 


الشكل 1-41. مُبَهّمة المركز التنفسي. 


بدورها المجموعة الأولى. ومن ثم وبعد فترة من الزمن 
تعود الآلية ثانية وتتكرر باستمرار مثل ذلك طيلة حياة 
الحيوان. ولهذا يعتقد معظم الفيزيولوجيين التنفسيين 
بوجود شبكة مشابهة من العصبونات في داخل النخاع 
المستطيل بصورة تامة وهي لا تشمل المجموعة 
التنفسية الظهرية فقط ولكنها تشمل المناطق المجاورة 
لها في النخاع المستطيل أيضاًء وهي مسؤولة عن 
التنفس النظمي الأساسي. 

الإشارة الشهدقرة «المتدرجة» (1:2)]01م125 
لقهعفة «صندة"». إن الإشارات العصبية التى تنقل إلى 
العضلات الشهيقية ليست مجرد هبّات فورية بل إنها تبدأ 
في التنفس السوي ضعيفة جداً في البدء ثم تشتد تدريجياً 
بأسلوب تدريجى لمدة ثانيتين ثم تتوقف فجأة لمدة 
تقارب الثلاثة ثوان التالية ثم تبدأ مرة أخرى بدورة 
جديدة, وتعيد ذلك مرة بعد أخرىء ولهذا تسمى الإشارات 
الشهيقية إشارات متدرجة. والفائدة الواضحة من ذلك 
هي أنها تسبب زيادة تدريجية مطردة في حجم الرئتين 
أثناء الشهيق بدلاً من أن تكون مجرد لهاث شهيقي. 

وتوجد هناك طريقتان للتحكم بالشهيق المتدرج: 


1. التحكم في سرعة زيادة الإشارة المتدرجة بصيث 
يزداد التدرج بسرعة أثناء التنفس الفعال جداً فيملاً بذلك 
الرئتين بسرعة أيضاً. 

2 التحكم في النقطة المحدّدة التي يقف التدرج عندها 
فجأة. وهذه هي الطريقة الاعتيادية للتحكم في سرعة 
التنفس,2 أي أنه كلما كان التوقف المتدرج أبكر كانت مدة 
الشهيق أقصر. ولأسباب غير معروفة لحد الآن فإن ذلك 
يقصر مدة الزفير أيضاً ولهذا تزداد سرعة التنفس. 


مركز تنظيم التنفس يحدّد مدة الشهيق 
ويزيد سرعة التدفس 


بيقع مركز تنظيم التنفس :016 00]2:10]ناء68م في 
القسم العلوي من ظهر الجسر في النواة جنيب العضدية 
ذل نطع 3318م وهقى ينقل الدفعات باستمرار إلى 
المنطقة الشهيقية. والتأثير الأولي لذلك هو التحكم فى 
نقطة «إيقاف» التدرج الشهيقي ويتحكم بذلك في مدة 
طور الامتلاء للدورة الرئوية. فعندما تكون الإشارات 
المنظمة للتنفس قوية يمكن أن يدوم الشهيق لفترة 
قصيرة تصل إلى 0.5 ثانية, ولكنها عندما تكون ضعيفة 
فإنها تطول لفترة تصل إلى 5 ثوان أو أكثرء وبهذا 
تمتلىء الرئتان بكمية كبيرة من الهواء. 

ولذلك فإن وظيفة المركز المنظم للتنفس هي في 
الدرجة الأولى الحد من الشهيق. ولكن لذلك تأثير 
ثانوي أيضاً وهى زيادة سرعة التنفس لأن تحديد 
الشهيق يقصر الزفير أيضاً وكذلك المدة الكلية لفترة 
التنفس. ولهذا فإن الإشارات القوية لمنظم التنفس 
يمكنها أن تزيد سرعة التنفس إلى حد 40-30 نفساً فى 
الدقيقة الواحدة بينما يمكن أن تقلل إشاراته الضعيفة 
التنفس إلى حد بضعة أنفاس في الدقيقة الواحدة. 


وظائف مجموعة العصيونات التنفسية 
البطنية في الشهيق والزفير 

تقع عند حواألي 5 ملم إلى الإمام وإلى الجهة 
والتى توجد فى النواة الملتسية 5تاناعأطصتة 5ناءاعتام 
35 باتجاه الذنب. وتختلف وظيفة هذه 
التنفسية الظهرية بطرق عديدة مهمة: 


1. تبقى عصبونات المجموعة التنفسية البطنية غير فعالة 
أبداً أثناء التنفس الهادىء السوي. ولهذا فإن مثل هذا التنفس 
يتولد بإشارات شهيقية من المجموعة التنفسية الظهرية التي 
تثقل بصورة رئيسية إلى الحجاب2 ويتولد الزفير من 
الارتداد المرن للركتين وللققص الصدري. 

2 لا يوجد هناك أي دليل على أن العصبونات التنفسية 
البطنية تساهم في التذبذب النظمي الاساسي الذي يتحكم 
في التنفس. 

3. عندما يصبح الباعث التنفسى لزيادة التهوية الرئوية 
أكبر من السوي تنتشر عند ذاك إشارات تنفسية إلى 


الحصيونات التنفسية البطنية من آلية الذبذبة الأساسية 
للمنطقة التنفسية الظهرية. وكنتيجة لذلك تساهم عندئذ 
المنطقة التنفسية اليطنية بنصييها فى الباعث التنفسي. 

4 يسبب التنبيه الكهربائي لبعض العصبونات في 
المجموعة البطنية الشهيق؛ بينما يسبب تنبيه بعضها الآخر 
الزفير ولذلك تساهم عصبونات هذه المجموعة في الشهيق 
والزفير ولكنها مهمة جد بصورة خاصة في تجهيز إشارات 
زفيرية شديدة إلى عضلات البطن أثناء الزفير ولهذا تعمل 
هزه المنطقة يبصورة عامة ككآلية مضاعقة للسرعة عندما 
تدعو الحاجة إلى مستويات عالية من التهوية الرئوية. 


احتمال وحود «مركر قطع التنفس» 


في الحسر السفلي 
مما يزيد تشوّش معرفتنا بوظيفة مركز التنئفس 


وجود مركز غريب آخر في القسم السفلي من الجسر 
يسمى مركز قطع التنقس 2)6#عءت 26115]16م2 الذي يمكن 
أن تظهر وظيفته فقط عند قطع العصبين الميهمين من 
التخاع المستطيل وعتد حصر الاتصالات من المركز 
المنظم للتنفس بقطع الجسر عند منطقته الوسطى. فعند 
ذاك يرسل مركذ قطع التنفس في الجسر السفلي 
تمنع بإيقاف» الإشارات الشهيقية المتدرجة ولذلك تمتلىء 
الرئتان بالهواء مع حدوث لهثات رزفيرية عرضية قصيرة. 

ولا تعرف حتى الآن وظيفة مركز قطع التنفس ولكنه 
يفترض أنه يعمل بالاشتراك مع مركز تنظيم التنفس 


إشارات انتفاخ الرئة تحدّد الشهيق ‏ 
منعكس الانتفاخ لهرئك - بروور 
تساعد إشارات منعكسية عصبية من الرئتين 

بالإضافة للأليات العصبية التي تعمل داخل جذع الدماغ 
بصورة تامة؛. ف فى التحكم بالتنفس. والأهم من ذلك هوق 
وجود مستقبلات تمدد في جدران القصيات والقصيبات 
في الرئتين تقوم بنقل إشارات خلال المبهمين إلى 
عصبونات المجموعة الظهرية عندما تتمدد الرئتان 
يإفراط. وتؤثر هذه الإشارات على التنخفس بنفس 
الطريقة التي تؤد شر بها الإشارات من مركز تنظيم 
التنفس. أي عندما 5 تنتفخ الرئتان كثيراً تنشّط منعكسات 
التمدد استجابة تلقيمية راجعة مناسبة تقطع التدرجية 
الشهيقية فتوقف بذلك استمرار الشهيق. ويسمى هذا 
منعكس الانتفام لهرنك - بروون 2عتاع31]-عطامع1 
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56116 212)105ه1. ويزيد هذا المثعكس أبيضاً سرعة 
التنفس كما شى الأمنر بالنسية للإشارات الواردة من 
مركن تنظيم التنفس. 

هرنك - دود إلى أن ناد احجم اد إلى الى م 


آلية وقائية ٠:‏ تمنع الانتفاخ المفرط للرئة وليس كعامل 


مهم في التحكم السوي بالتهوية. 


التحكم فى الفعالية الشاملة لمركز التنفس 

لقد يحثنا لحد الأن الأليات الأساسية لتوليد الشهيق 
والزفير, ولكن من المي أيضاً أن نعرف كيفية زيادة أو 
الرياضة المرهقة سرعة استهلاك الاأكسجين وسرعة 
تولد ثاني أكسيد الكربون إلى حد يصل إلى 20 ضعفقاً 
من السويء مما يحتاج إلى زيادات متكافئة من التهوية 
الرئوية. 

والهدف الرئيسي للجزء المتبقي من هذا الفصل هو 
بحث هذا التحكم فى التهوية استجابة لاحتياجات 
الجسم. 


التحكم الكيميائي في التنفس 

من المعلوم أن الهدف الأساسيى للتنفس هو الاحتفاظ 
بتراكيز مناسبة للأكسجين وثاني أكسيد الكريون 
وأيوتات الهيدروجين في الأنسجة. ولحسن الحظ 
تستجيب الفعاليات التنفسية لدرجات عالية للتغيرات في 
كل من هذه العوامل. ١‏ 

وتنبه الزيادة المفرطة في أيونات ثاني أكسيد 
الكربون أو الهيدروجين بصورة رئيسية مركز التنفس 
نفسه مما يسبب زيادة كبيرة فى الإشارات الشهيقية 
والزفيرية إلى العضلات التنفسية. ' 

وعلى الطرف الآخر ليس هناك للأكسجين أي تأثير 
مباشر على مركز التنفس في الدماغ للتحكم بالتنفس, 
وبدلاً من ذلك فإنه يعمل بصورة تامة تقريباً على 
المستقبلات الكيميائية المحيطية المتوضعة في الجسمين 


. الأبهري والسباتى والتى تنقل بدورها إشارات عصبية 


مناسبة إلى مركز التنفس للتحكم قيه. 
ولنبحث أولاً تنبيه مركز التنفس نفسه بثاني أكسيد 
الكريون وبأيونات الهيدروجين. 
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الباحة الحساسة للكيميائيات 


الياحة الشهيقية 


الشكل 2-41. تنبيه المنطقة الشهيقية بالمنطقة الحساسة كيميائياً 
المتوضعة بالجهتين في النخاع المستطيل وتقع على بعد جزء من 


المليلتر تحت سطحه اليطني. ويلاحظ بان آيونات الهيدروجين ايض تنبه 
المنطقة الحساسة كيميائياً بينما يولد ثاني اكسيد الكربون في السائل 
معظم أيونات الهيدروجين. 


التحكم الكتمبائى المياشر فى فعالية 
المركز التنفسى بواسطة ثانى 
أكسيد الكربون وأيونات الهيدروجين 

منطقة مركز التنفس الحساسة كيميائياً. لقد بحثنا 
عصبونات المجموعة التنفسية الظهرية والمجموعة 
التنفسية البطنية ومركز تنظيم التنفس. ولكنه يعتقد 
بأنه لا يتأثر أي من هذه المراكز بصورة مباشرة 
بتغيرات تركيز ثاني أكسيد الكربون في الدم أو بتركيز 
أيونات الهيدروجين فيه ولكن عوضاً عن ذلك توجد 
هناك منطقة عصبونات إضافية حساسة كيميائياً لدرجة 
عالية وهي مبينة في الشكل 2-41, وهي تقع بالجاتبين 
على عمق خمس مليمتر واحد تحت السطح البطني 
للنخاع المستطيل. وهذه المنطقة حساسة جداً لتغيرات 
100 وتركيز أيونات الهيدروجين» وهي تستثير بدورها 
الأقسام الأخرى من مركز التنفس. 


استجابة العصبونات الحساسة كيميائياً لأيونات 
الهددروجين ‏ المنبه الأولي على الأرجح 

تستثار العصبونات الحساسة في المتطقة الحساسة 
كيميائياً بصورة خاصة بأيونات الهيدروجين. وفي 


الواقع يعتقد بأنه مئ المحتمل أن تكون أيونات 


الهيدروجين هي المنبه المباشر الوحيد المهم لهذه 
الهيدروجين بسهولة عبر الحائل الدموي ‏ الدماغي أو 
الحائل الدموي ‏ السائل الدماغي النخاعي. ولهذا السبب 
يكون لتغيرات تركيز أيون الهيدروجين في الدم تأثير 
أقل فى تنبيه العصبونات الحساسة كيميائياً من تغيرات 
ثاني أكسيد الكربون بالرغم من أن ثاني أكسيد الكربون 
سنوضحه أدناه. 


تأثير ثاني أكسيد كريون الدم على 
تنبيه المنطقة الحساسة كيميائياً 


بالرغم من أن لثاني أكسيد الكربون تأثيراً مباشراً 
ضعيفاً في تنبيه عصبونات المنطقة الحساسة كيميائياً 
لكن له في الوقت نفسه تأثيراً غير مباشر شديداً جداً 
وهى يقوم بذلك بالتفاعل مع الماء في الأنسجة ويولد 
حمض الكربونيك الذي يتحلل بدوره إلى أيونات 
هيدروجين وبيكربونات ويولد عند ذاك تنبيهاً مباشراً 
بواسطة أيونات الهيدروجين. ويدبين الشكل 2-41 هذه 
التفاعلات. 

ولكن لماذا إذأ يكون لثاني أكسيد الكربون تأثير أشد 
في تنبيه العصبونات الحساسة كيميائياً مما هو 
لأيونات الهيدروجين؟ والجواب عن ذلك هو أن الحائل 
الدموي - الدماغي والحائل الدموي ‏ السائل الدماغي 
النخاعي كلاهما غير نفوذين لايونات الهيدروجين 
بصورة تامة تقريباء بينما يمر ثاني أكسيد الكريون 
خلذلهما بسهولة كما لى أنهما غير موجودين في طريقه. 
ونتيجة لذلك عندما يزداد ,200 الدم يزداد أيضاً رمعم 
السائل الخلالي للنخاع المستطيل والسائل الدماغى 
النخاعي. ويتفاعل ثاني أكسيد الكربون مباشرة في 
هذين السائلين ليولد أيونات الهيدروجين. ولهذا وبشكل 
متناقض تحرر أيونات هيدروجين إلى المنطقة الحساسة 
كيميائياً عندما يزداد تركيز ثاني أكسيد كربون الدم 
أكثر مما يتوفر منها عند زيادة تركيز أيونات, 
هيدروجين الدم نفسه. ولهذا السبب تتأثر فعالية مركز 
التنفس إلى درجة أكبر بتغيرات ثاني أكسيد كربون 
الدم من تأثيرها بتغيرات أيونات هيدروجين الدم: وهذه 
حقيقة سنبحثها لاحقاً بصورة كمية. 

أهمية ,700 السائل الدماغي التخاعي قي تنبيه 
المنطقة الحساسة كيميائياً. إن تغير ر520 فى السائل 
الدماغي النخاعي الذي يفمر سطح منطقة جذع الدماغ 


الحساسة كيميائياً يستثير التنقس بالطريقة التي 
تستثيره بها زيادة ,8600 في السائل الخلالي للنخاع 
المستطيل. ولكن تتم الاستثارة به بسرعة أكبر كثيراً. 
ويعتقد بأن سبب ذلك يعود إلى أن السائل الدماغي 
النخاعي يحوي كمية صغيرة جدأ من البروتين الدارىء 
الحمضي - القاعدي: ولهذا يزداد تركيز أيونات 
الهيدروجين مباشرة تقريباً عند دخول ثاني أكسيد 
الكربون إلى السائل الدماغي النخاعي من الأوعية 
الدموية اللعنكبوتية الواسعة الانتشار. وعلى العكس من 
ذلك تحتوي أنسجة الدماغ كميات كبيرة من البروتينات 
الدارئة ولذلك يبطأ: فيه لدرجة كبيرة أي تغيير في 
تركيز أيونات الهيدروجين استجابة لتغيرات ثاني 
أكسيد الكربون. ولذلك يتم التنبيه الأولي السريع 
للجهاز التنفسي بثاني أكسيد الكربون الذي يدخل إلى 
السائل ل النخاعي خلال كوان بالمقارنة مع المذة 
الطويلة التى تصل إلى دقيقة أو أكثر للتنبيه خلال 
السائل الخلالي للدماغ. 

نقص التأثير التذبيهي لثائي أكسيد الكريون بعد 
اليوم الأول أو اليومين الأولين. يستثار مركز التنفس 
بثانى أكسيد الكربون بشدة عالية خلال الساعات الأولى 
القليلة. ولكن ذلك يضعف تدريجياً خلال اليوم الأول أو 
اليومين التاليين فينقص إلى حوالي خمس تأثيره 
الآأولي. وينتجح بعض هذا الانخفاض من إعادة التحكم 
الكلوي بتركيز أيونات الهيدروجين وإعادته إلى حده 
السوي بعد ارتفاعه بالتأثير الأول لثاني أكسيد 
الكربون. وتحقق الكليتان ذلك بزيادة بيكربونات الدم 
التي تتحد مع أيونات الهيدروجين في السائل الدماغي 
النخاعى فتقلل من تركيزها. وبالإضافة لذلك تنتشر 
أيونات البيكربونات لعدة ساعات وببطء خلال الحائلين 
الدموي - الدماغي والدموي ‏ السائل الدماغي النخاعي 
فيقلل ذلك أيونات الهيدروجين من حول العصبونات 
التنفسية. ويعيدها بالتالي إلى المستوى السوي أو 
قريباً منه. 

ولذلك فلأي تغيير في تركيز ثاني أكسيد الكربون 
تأثير حاد قوي على التحكم بالتنفس وتأثير مزمن 
ضعيف بعد بضعة أيام من التكيف. 


التاثيرات الكمية ل ,200 الدم و لتر كير 
أيونات الهيدروجين على التهوية السنخية 

يبين الشكل 3-41 كمياً التأثيرات التقريبية ل ,520 
الدم وباهاء (281) الدم (وهى قياس لوغاريتمي معكوس 
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الشكل 3-41. تأثير زيادة و00 وهبوط الباهاء الشرياني (زيادة تركيز 
أيونات الهيدروجين) على سرعة التهوية السنخية. 


لتركيز أيونات الهيدروجين) على التهوية السنخية. 
وتلاحظ الزيادة الكبيرة فى التهوية المسببة عن زيادة 
ره©5. كما يلاحظ أيضاً التأثير الأصغر كثيراً لزيادة 
تركيز أيونات الهيدروجين (أي نقص الياهاء). 

وأخيراً يلاحظ التغير الكبير جداً في التهوية السنخية 
ضمن مدى ,200 السوي بين 60-35 ملم ز. ويبين ذلك 
التأثير الكبير لتغيرات ثاني أكسيد الكربون في التحكم 
بالتنفس. وعلى العكس من ذلك فإن تغيرات التنفس 
ضمن مدى باهاء الدم السوي 7.53 هي أقل من ذلك 
بحوالي عشرة أضعاف. 


عدم أهمية الأكسجين على التحكم المباشر 

في المركز التنفسي ظ 

عملياً لا يوجد أي تأثير مباشر للتغيرات في تركيز 
الأكسجين على مركز التنفس نفسه لتغيير التنبيه 
التنفسي (بالرغم من تأثيره غير المياشر من خلال 
عمله بواسطة المستقبلات الكيميائية المحيطية. 

وقد تعلمنا في الفصل 40 بأن نظام درء أكسجين 


4 ©" القسم ااا التنقس 


الهيموغلوبين يوصل كميات سوية كاملة تقريباً من 
الأكسجين إلى الأنسجة حتى عند تغير ,70 من قيمة 
واطئة تصل إلى 60 ملم ز إلى قيمة أعلى تصل إلى 
0 ملم ز. ولهذا قفيما عدا حالات خاصة من الممكن 
توصيل الأكسجين بدرجة مناسبة بالرغم من تغيرات 
التهوية الرئوية التي تمتد من أقل من نصف السوي إلى 
علو يصل إلى 20 ضعفاً أو أكثر من السوي. ومن 
الناحية الأخرى لا يصح ذلك بالنسبة لثاني أكسيد 
كربون الدم لان كلا من ,220 الدم والأنسجة يتغير 
تماماً تقريباً عكسياً مع سرعة التهوية الرئوية. ولهذا 
فإن التطلور جعل ثاني أكسيد الكربون هى المتحكم 
الرئيسي في التنفس وليس الأكسجين. 

ومع ذلك فللجسم في الحالات الخاصة التي تولد 
بعض الأكسجين آلية خاصة للتحكم بالتنفس متوضعة 
خارج مركز التنفس في الدماغ, وهي تستجيب عندما 
يهبط اكسجين الدم إلى درجة واطئة جدا حيث تكون 
20 إلى 70 ملم ز أساساً. كما سنوضحه في القسم 
التالي. 
جهار المستقبلات الكيميائية المحيطية 
للتحكم في الفعالية التنفسية ‏ دور 

توجد بجانب التحكم المباشر بالفعاليات التنفسية في 
مركز التنفس نفسه آلية تحكم إضافية تتحكم فيه. وهذه 
الألية هي جهاز المستقبلات الكيميائية المحيطية 
تتع اوه «وماروععع «متوعطء ادععطم لومعم وهي تتوضع في 
عدة مناطق خارج الدماغ. وهي مهمة بصورة خاصة 


الشكل 4-41. تحكم الأجسام السباتية والابهرية في التنفس. 


لاكتشاف تغيرات الأكسجين في الدم بالرغم من 
استجابتها أيضاً لتغيرات تركيزي ثاني أكسيد الكربون 
وأيونات الهيدروجين. وتنقل هذه المستقبلات الكيميائية 
بدورها إشارات عصبية إلى المركرز التتنقسى فتساعد 
في تنظيم فعالية العملية التنفسية. ١‏ 
ويتوضع أكبر عدد من المستقبلات الكيميائية في 
الجسمين السباتيين 600165 031010, كما يوجد عدد 
كبير نسبياً منها فى الجسمين الأيهريين 5ع1ل0ط م2011 
وهو مبين أيضاً في الشكل 4-41. ويوجد عدد قليل آخر 
منها في محلات أخرى متوضعة في شرايين معينة في 
المنطقتين الصدرية والبطنية من الجسم. ويتوضع 
الجسمان السباتيان بالجهتين عند انشعاب الشريانين 
السباتيين الأصليين. وتمر أليافهما العصبية الواردة 
خلال عصب هيرتك إلى العصبين اللسانيين البلعوميين, 
ومن ثم إلى المنطقة التنفسية الظهرية في النخاع 
المستطيل. ويتوضع الجسمان الأبهريان على طول 
قوس الأبهر وتمر أليافهما العصبية الواردة خلال 
المبهمين إلى المنطقة التنفسية الظهرية أيضاً. ويستلم 
كل من هذه الأجسام المستقبلية الكيميائية تجهيزاً 
دموياً خاصاً خلال شريان صغير من الجذع الشرياني 
المجاور مياشرة. كما أن جريان الدم خلال هذه 
الأجسام غزير جداً يصل إلى عشرين ضعفاً من وزن 
الأجسام نفسها فى الدقيقة الواحدة. ولذلك فإن نسبة 
إزالة الأكسجين تبلغ عملياً صفراً. وهذا يعني أن 


'المستقبلات الكيمياتية معرضة طيلة الوقت للدم 


الشرياني وليست للدم الوريدي وي,20 فيها هى ,20 
شرياني. 

تنبيه المستقبلات الكيميائية بواسطة نقص 
الاكسجين. في الحالة الاعتيادية لا يوجد أي تأثير 
تنبيهي لتغيرات تركيز الاكسجين الشرياني على مركز 
التنفس نفسه. ولكن عندما يهبط تركيز الأكسجين في 
الدم الشرياني إلى ما دون السوي تتنبه المستقبلات 
الكيميائية بشدة. ويبين الشكل 5-41 تأثير المستويات 
المختلفة ل ,20 الشرياني على سرعة نقل الدفعات 
العصبية من الجسم السباتي. ويلاحظ بآأن سرعة 
الدفعات حساسة بصورة خاصة ل,20 الشرياني في 
الحدود بين 60 و 30 ملم زء وهى المدى الذي يهبط فيه 
تركيز الهيموغلوبين الشرياني بالأكسجين بسرعة. 


تاثير تركيز أيونات الهيدروجين وثاني أكسيد 
الكربون على فعالية المستقبلات الكيميائية. تستثير 
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السباتي 1 للقط. ((إرسمت هذة المنحنيات من معلرمات مستقاة مني عدة 
مصادر ولكن بصورة أساسية من 6غالا2 اله لا). 


زيادة تركيز ثاني أكسيد الكربون أو أيونات 
الهيدروجين أيضاً المستقبلات الكيميائية فتزيد بذلك من 
فعالية التنفس بصورة غير مباشرة. ولكن تأثيرات 
هذين العاملين المباشرة فى مركز التنفس نفسه شديدة 
جداً لدرجة أكبرى من تأثيرهما بواسطة المستقبلات 
الكيميائية (أقوى بحوالي سبعة أضعاف) بحيث لا توجد 
حاجة من الناحية العملية لاعتبار هذه التأثيرات غير 
المباشرة خلال المستقبلات الكيميائية. ومع ذلك يوجد 
فرق واحد بين التأثيرين المحيطي والمركزي لثاني 
أكسيد الكربون» حيث يتم التنبيه المميطي للمستقبلات 
الكيميائية بسرعة تصل إلى خمسة أضعاف سرعة 
التنبيه المركزي. ولذلك فإن المستقبلات الكيميائية 
المحيطية. يمكنها أن تزيد سرعة الاستجابة لثأني 
أكسيد الكربون عند بدء التمرين. ْ 

الآلية الأساسية لتنبيه المستقبلات الكيميائية 
بواسطة نقص الأاكسجين. لا تزال الوسيلة الأكيدة 
التي ينبه بها ,80 النهايات العصبية في الاجسام 
السباتية والأبهرية غير معروفة. ومغ ذلك فإن لهذه 
الأجسام نوعين مختلفين من الخلايا المميزة الشبيهة 
بالخلايا الغدية. ولهذا السبب يفترض بعض الباحثين 
بأن هذه الخلايا يمكنها أن تعمل كمستقيلات كيميائية 
وهي تنبه بدورها النهايات العصبية. ولكن تفترض 
بعض الدراسات الأخرى بأن النهايات العصبية نفسها 
هي الحساسة يصورة مباشرة لر50 الواطىء. 


لتأثير الكمى ل ,70 الشرياني 
الواطىء على التهوية السنخية 


من الواضح انه عندما يتنفس الشخص هواء يحوي 
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الشكل 6-41. يبين المنحنى السفلي تأثير ج50 الشرياني على التهوية 
السئخية عندما سمح للتهوية لأن تهبط 002 الشرياني. ويلاحظ التثبيه 
الأقل بكثير للتهوية با يه5 الواطىء مما هو ة في الشكل 7-41 لأن لهبوط 
دمعتم تأثير مثيبط على التنفس (من 8 1/1 لالقمم ماه :8ت 
5 ووعقط !|١١١‏ ,لاهأأومم5 .ممتثوابومة أوعأومامأةلاطط 15 
10 ). 


نسبة واطئة جداً من الأكسجين فإن ذلك يؤدي إلى 
تقليل ,20 الدم وينبه المستقبلات الكيميائية السباتية 
والأبهرية فيزداد التنفس بذلك. ولكن التأثير يكون أقل 
كثيراً مما يتوقع لأن زيادة التنفس تزيل ثاني أكسيد 
الكربون من الرئتين وتقلل ,200 وتركيز أيون 
الهيدروجين. ويثبط كلا هذان العاملان مركز التنفس 
كما بحثناه سابقاً بحيث يصبح التأثير النهاثي لزيادة 
التنفس بالمستقبلات الكيميائية استجابية ل رمم 
الواطىء مُبْطّلاً في الأغلب ويتضح ذلك من نتائج التجارب 
المبينة في الشكل 6-41, الذي يظهر زيادة ملحوظة في 
,50 وارتفاعاً طفيفاً فقط في التهوية السنخية استجابة 
لانخفاض ,20 الدم الشرياني خمس مرات 

ولكن تأثير ,20 الشرياني الواطىء على التهوية 
السنخية يكون أكبر كثيراً فى بعض الحالات الأخرى. 
وإثنان من هذه الحالات هما (1) عندما يبقى تركيزا 
ثاني أكسيد الكربون الشرياني وأيونات الهيدروجين 
سويين بالرغم من زيادة التنفس؛ (2) وتنفس الاكسجين 
بتراكيز منخفضة لعدة أيام. 


تأثيي ,0 الشريائي الواطىء عندما 
يبقي تركيزا ثاني أكسيد الكربون 
وأيونات الهيدروجين الشريانيين سويين 
يبين الشكل 7-41 تأثير ر20 الشرياني على التهوية 
السنخية عندما يبقى ,200 وتركيز أيونات الهيدروجين 
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أثناء قياسات هذه الدراسة. كذلك بيقى !آم ثابتا. 


عند مستوياتهما السوية. وبكلمة أخرى فإن الحافز 
التنفسي الناتج من ثاني أكسيد الكربون ومن أيونات 
الهيدروجين لم يتغير, ولكنه تغير فقط بتأثير الأكس جين 
الواطىء على المستقبلات الكيميائية. ولا يبين الشكل أي 
تأثير تقريباً على التهوية عندما يبقى ,20 الشرياني 
أعلى من 100 ملم ن. ولكن التهوية تهبط عتدما يقل 
الضغط عن 100 ملم ز: كما أنها تتضاعف تقريباً عندما 
يهبط ,70 الشرياتي إلى 60 ملم زء ويرتفع لحوالي 
خمسة أضعاف عند المستوبيات المنخفضة جداً ل بر80. 
ولهذا ففي مثل هذه الحالات يتمكن ,50 المنخفض من 
دفع عملية التهوية لدرجة كبيرة جداً. 

الحالات التي لا يكون فيها حافز التهوية ب ,80 
الشرياني الواطيء محصراً بتقليل ,260 وابوتات 
الهبدروجين. تمتص كميات قليلة جداً من الاكسجين 
إلى الدم الشريائني في ذات الركة أي النفاخ أو تقريباً في 
أبة حالة ركوية أخرى تمنع التيادل الغازي الكافي خلال 
الغشاء الرئوي ويبقى ,500 الشرياني وتركيز أيونات 
الهيدروجين في ذات الوقت قريباً من مستوياتهما 
السوية أى حتى أنهما يزدادان في بعض الأحيان بسبب 
ضعف انتقال ثانى أكسيد الكربون خلال الغشاء 
الرئوي. ولا يحصر في هذه الحالات حافز التهوية 
ل .80 المنخفض بواسطة التغيرات في ,800 وتركيز 
أيونات الهيدروجين في الدم. ولهذا فإن الأكسجين 
الواطىء مهم جداً في المساعدة على زيادة التنفس. وفي 


الواقع إذا ما أعطي للشخص تركيز عال من الأكسجين 
لتنفسه فإنه يفقد الحافز المنبه من ,20 الشرياني وتقل 
التهوية الرئوية في الغالب لدرجة كافية تؤدي إلى 
الموت يسيب التجمع المفرط المميت ل ,700 ولتركيز 
أيونات الهيدروجين. 

كما يرتفم أيشاً. فى بعضص. مالات الرياضة الشاقة 
جداً. وخاصة لدى الأشخاص ذوي الجهاز الرئوي 
الضعيف. ,00 الشرياني وتركيز أيونات الهيدروجين 
في نفس الوقت الذي يهبط فيه و80. ويتحد في هذه 
الحالات نقص ,20 الشرياني مع زيادة ثاني أكسيد 
الكربون وتركيز أيونات الهيدروجين فيولدا حافز تهوية 
قويا جدا. 


التنفس المزمن للأكسجين الواطىء ينيّه 
التنفس عدّة أضعاف ‏ ظاهرة التأقلم 

لقد وجد متسلقى الجبال بأنه عند تسلقهم الجبال 
بيطء لعدة أيام بدلاً من عدة ساعات فإنهم يتمكنون من 
تحمل تركيز أكسجين جوي أوطأ كثيراً من تحمله عند 
تسلقهم بسرعة. ويسمى هذا التأقلم ه2806 هستاععة 
للاكسجين المنخفض. ويعود سبب ذلك إلى أن مركز 
التنفس فى جذع الدماغ يفقد خلال 3-2 أيام حوالي 
أربعة أخماس حساسيته للتغييرات في ,80 الشرياني 
وأبونات الهيدروجين. ولهذا فإن نفث كاني أكسيد 
الكريون الذي يبط التنفس في العادة يفشل الآن فى 
القيام بذلك: بل يقوم الآن هبوط الاكسجين بدفع جهاز 
التنفس للتهوية السنخية إلى مستوى أعلى من مستواها 
في حالة هبوط الأكسجين الحاد. فعوضاً عن زيادة 
0 في التهوية التي يمكن أن تحصل عند التعرض 
الحاد للأكسجين الواطىء. غالباً ما تزداك التهوية 
السنخية هنا إلى على 966500-400 بعد يومين إلى ثلاثة 
أيام من التعرض للأكسجين الواطىء فيساعد ذلك كثيراً 
في تجهيز كميات إضافية كبيرة من الأكسجين 
للمتسلق. ولإعطاء مثتل عملي على ذلك من الممكن أن 
يتعرض حتى متسلقو الجبال المتمرسون إلى صعويات 
نقص الأكسجين إذا ما تسلقوا خلال يوم واحد فقط إلى 
ارتفاع 20000-18000 قدمء ومع ذلك فقد تم تسلق جبل 
إيفرست على ارتفاع 29000 قدم إلى قمته من دون أي 
أكسجين إضافي. ولكن بمراحل بطيثة جداً مما آدى إلى 
تحقيق تأقلم كامل للحافز التنفسي ل ,80 الواطيء. 


التهوية | 
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الشكل 8-1. شكل مركب يظهر التأثيرات المشتركة ل وه5600 و ومم 
والباهاء على التهوية السنخية (ماخىق ن من معلومات 8 تالا 
بقأطمافموائطع .موللقأامع8 مقمنلك أه ووتتدابوع8 158 :للاماا 
.0© وابنوداءظ ط). 


التأثيرات المشتركة ل ,5 والباهاء 11م 
و,20 على التهوبية السنخية 

يعطينا الشكل 8-41 نظرة سريعة للطريقة التي تؤث 
بها العوامل التلائة, 0] ى 200 والياهاء لأس تمعة 
على التهوية السنخية. ولكي نفهم هذا الشكل علينا أن 
نلاحظ أولاً المنحنيات المتواصلة الأربعة. وقد سجلت 
هذه المنحنيات عند مستويات مختلفة من رآ 
تغيّر ر200 لكل منحنى من هذه المنحنيات من مستوى 
واطىء إلى مستوى عال. إذ تمكل هذة المكحنيات تأثير 
رمع2 على التهوية السنخية. وبهذا فإن هذه المجموعة 
من المنحنيات المتواصلة تمثل التأثيرات المشتركة 
200 و ,20 على التهوية. 

ولنلاحظ الآن المنحنيات المتقطعة. فقد سبق وأن 
قيست كل المتحذيات المتواصلة عند باهاء دم 7.4 ولكن 
فى المنحنيات المتقطعة عند باهاء 7.3, ولهذا فإن لدينا 
الأن مجموعتين من المنحنيات تمثل التأثيرات المشتركة 
ل و2600 و ب20 على التهوية عند قيمتين مختلفتين 
المنحنيات ستنزاح إلى اليمين عند باهاء أعلى وتنزاح 

ويمكننا باستعمال هذا الشكل أن نتنب مستوى 
التهوية السنخية لمعظم توليفات 200 و ,20 السنخيين 
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ا تنظيم التنفس أثناء التماردن 

يمكن أن يزداد استهلاك الأكسجين وتكوّن ثاني 
أكسيد الكربون أثناء التمارين الشاقة حتى 20 ضعفاً. 
ومع ذلك تزداد التهوية السنخية عادة عند الرياضيين 
الأصحاء بدرجات تساوي زيادة مستوى الاستقلاب 
تماماً تقريباًء كما هى مبين بالعلاقة بين استهلاك 
الأكسجين والتهوية في الشكل 9-41. ولهذا فإن ,50 
و 200 والباهاء الشريانية تبقى سوية بدرجة تامة 

وفى محاولتتا تحليل العوامل التي تولد زيادة 
التهوية أثناء التمارين نرجح دائماً أن نعزو ذلك إلى 
التغييرات الكيميائية في سوائل الجسم أثناء التمارين 
والتي تشمل زيادة ثاني أكسيد الكريون وزيادة أيونات 
الهيدروجين ونقص الأكسجين. ولكن ذلك ليس صحيحاً 
لأن قياسات ,200 والباهاء 11م و,20 الشريانية تظهر 
عدم تغير أي منها لدرجة ملحوظة. وبالتالي لا تصبح 
شانة كفاية لتنبيه التنفس. 

ولهذا يجب أن نطرح السؤال التالى: ماذا يسبب فرط 
التهوية أثناء التمارين؟ وإننا لم نجد جواباً كاملاً عن 
ذلك. ولكن هنالك على الأقل تأثيران مختلفان يظهر أن 
لهما علاقة بالموضوع: 

1. يعتقد أن الدماغ عندما يرسل الدفعات إلى العضلات 


المتقلصة ييعث أيضاً دفعات رادفة لجذع الدماغ لاستثارة 
مركز التنقسء وذلك شبيه بالتأثير التنبيهي للمراكز العليا 


(التهوية الكلية إل/د) 


0 10 2.0 3.0 400 


استهلاك ال 09 (ل/د) 


الشكل 9-41. تاثير التسرين على التهلاك الأكعسهين وسرعة التهوية. 
(إمن لقعتوهواة قبطم هاا ه ممتاجالتمعلا بممممصائط تبزهرق ,5ل 
0 ,فقتصمط؟ © قملعقط© ١١٠١ا‏ .لاقاأومءم5) .ممتتوانوة!). 
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دقيقة 


الشكل 10-1. التغيرات التي تطرأ على التهوية السنخية ورمع8 
الشرياني في مدة تمرين لدقيقة واحدة. وأيضاً بعد إنهاء التمرين. 
(استوقيت إلى اليشر من بياتات عن الكلاب: من .اممف.ل :لمتملة8 
972 1 .اما ولإطط). 


للدماغ على المركز المحرك الأوعية في جذع الدماغ أثناء 
التمارين, الذي يولد ارتفاع ضغط الدم بالإضاقفة إلى زيادة 
التهوية. 

*. ويعتقد أن حركات الجسم أثناء التمارين تزيد التهوية 
الرثوية بتنبيه مستقبلات الحس العميق في المفاصل التي 
ترسل دفعات استثارية إلى مركز التنقس. ويعود سيب هذا 
الاعتقاد إلى أنه حتى الحركات اللاقعالة للأطراف غالباً ما 
تزيد التهوية الرتوية إلى عدة أضعافء ولكن هذا لا يحدث 
إذا تم حصر الأعصاب الحسية من الأطراف. 


ومن المحتمل وجود عوامل مهمة أخرى تسبب زيادة 
التهوية الرئوية آثناء التمارين. فمثلاً تدل بعض التجارب 
بأن نقص الأكسحين الذى يتولد فى العضلات أثناء 
التمارين يولد إشارات عصبية واردة إلى المركز 
التنفسي لتستثير التنفس. كذلك وبسبب تكوين عضلات 
التمرين لكميات كبيرة من ثاني أكسيد الكربون 
واستعمالها لكميات كبيرة من الأكسجينء يتغير 2009 
و ,70 بشكل ملحوظ بين دورتي الشهيق والزفير 
التنفسيتين. ولكن لأن جزءاً كبيراً من زيادة التهوية يبدأ 
بعد يدء الثمرين مباشرة فمن المحتمل أن تسبب معظم 
الزيادة في التتفسء بالعاملين العصبيي المنشآ 
المذكورين أعلاه. دفعات تنبيهية من مراكز الدماغ العليا 
ومنعكسات تنبيهية حسية عميقة. 

العلاقة المتبادلة بين العوامل الكيميائية 
والعوامل العصبية في التحكم بالتنفس أثناء 
التمارين. عندما يتمسرن الشخص تنتّه في العادة 
العوامل العصبية مركز التنفس لدرجة مناسبة تامة 


تقريباً لتجهيز الأكسجين الإضافي الضروري للتمرين 
ولنفث ثاني أكسيد الكربون الفائض. ولكن يحدث أحياناً 
أن تكون الإشارات العصبية إما شديدة جداً أو ضعيفة 
جداً في تنبيهها مركز التنفس فتقوم عند ذاك العوامل 
الكيميائية بور مهم جداً في الإحكام النهائي للتنفس 
المطلوب لمفظ تراكيز ثاني أكسيد الكريون وأيونات 
الهيدروجين لسوائل الجسم عند مستواهما السوي بقدر 
الإمكان. ويبين الشكل 10-41 هذا التأثير. حيث يظهر 
المنحنى السفلي التغييرات في التهوية السنخية خلال 
فترة دقيقة واحدة من التمرين. ويبين المنحنى العلوي 
تغيرات ر,100آ. ويلاحظ بأنه عند يدء التمرين تزداد 
التهوية السنخية رأساً من دون أية زيادة في رمعم 
الشرياني. وفي الواقع فإن هذه الزيادة في التهوية 
الأولية غالبا ما تكون كبيرة لدرجة كافية بحيث أنها 
تنقص ,00 الشرياني إلى ما دون السوي كما هو 
مبين في الشكل. ويعود السيب في ارتفاع التهوية حتى 
قبل تجمّع ثاني أكسيد الكربون إلى أن الدماغ يجهز 
التذبيه «الاستباقي» للتنفس عند بدء التمرين فيولد 
زيادة التهوية السنخية حتى قبل تولد الحاجة إليها. 
ولكن بعد 40-30 ثانية تعادل كمية ثانى أكسيد الكربون 
التي تحرر للدم من العضلات الفعالة زيادة سرعة 
التهوية, فيعود ,500 الشرياني إلى السوي كما هو 
مبين في الشكل بعد فترة الدقيقة الواحدة من التمرين. 

ويختصر الشكل 11-41 التحكم بالتنفس بطريقة 
أخرى وهي طريقة أكثر كمية. إن يبين المنحى السفلي 
من الشكل تأثير مختلف مستويات ,200 الشريانى على 
التهوية السنخية عندما يكون الجسم بحالة الراحة 
التامة ‏ أي أنه في غير حالة التمرين. ويبين المنحنى 
العلوي الإنزياح التقر يبي لهذا المنحنى التنفسي الناتج 

عن التحفيز العصبي المنشأ لمركز التنفس الذي يحصل 
أثناء التمارين الشاقة جداً. وتبين الإشارات المتقاطعة 
على المنحيين بأن ,200 الشرياني في حالة الراحة أولا 
ومن ثم أثناء التمرين» ويلاحظ في الحالتين بأن رمع8 
هو عند مستواه السوي تماماً 40 ملم ن. وبكلمة أخرى 
إن العامل العصبي المنشا يزيح المنحنى لأكثر من 20 
ضعفاً بالاتجاه للأعلى بحيث تصبح التهوية موازية 
لدرجة تامة تقريباً سرعة استهلاك الأكسجين وسرعة 
تحرير ثاني أكسيد الكربون فتحافظ بذلك على رمعم 
و ر80 الشريانيين بالقرب من مستواهما السوي. 

وبعد ذلك فإن المنحنى العلوي للشكل 11-41 يبين 
أيضاً بأنه إذا ما تغير 900 الشرياني عن قيمته السوية 
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روه الشرياني (ملم ز) 


الشكل 11-41. التائير التقريبي للتمرين القصوي في إزاحا منحني 
وهعم السنخي استجابة للتهوية إلى مستوى أعلى كثيرا من السوي 
ويعتقد أن هذا الإنرياح يتولد يعوامل عصيية المنشأ وهىق يساوي تماماً 

تقريباً الكمية الصحيحة للمحافقظ على 260 الشرياتي عند المستوى 
السوي 40 ملم ز في حالة الراحة وعند الرياضة الشاقة. 


0 ملم ز يقى له تأثيره التنبيهي على التهوية عند 
ارتفاعه إلى أعلى 40 ملم ز وتأثيره المثبط الاعتيادي 
عند هبوطه إلى أقل من 40 ملم ز. 

احتمال كون العامل العصبي المنشا الذي يتحكم 
في التهوية أثناء التمارين استجابة متعلّمة. تدل 
العديد من التجارب على أن مقدرة الدماغ في إزاحة 
متحنى استجابة التهوية أثناء التمارين2: والمبيئة في 
الشكل 11-41,. هي في الأساس استجابة متعلّمة 
4ع22م». أن إعادة التمرين لعدة مرات تجعل الدماغ 
تدريجياً أكثر قدرة على توليد الكمية المناسبة من 
الإشارات الدماغمية اللازمة للمحافظة على العوامل 
الكيميائية عند مستوياتها السوية. كما أن هناك أسباباً 
كثيرة تدعونا إلى الاعتقاد بأن بعض مراكز الدماغ 
العلوية مهمة في هذا العامل التحكمي التنفسي العصبي 
المنشأ. ومن المحتمل أن يكون حتى للقشرة الدماغية 
دور في ذلك. وأحد الأسباب المهمة التي ت تقودنا إلى 
هذا الاعتقاد هو أنه عندما تبج قشرة الدماغ يفقد جهاز 
التحكم في التنفس قدرته الخاصة على المحافظة على 


التهوية السنخية (ل'رد) 
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غازات الدم الشرياني عند مستوياتها السوية الفعالية 
العضلية المثارة. 


لعوامس الأخرى التي 
تؤثر على التنفس 


التحكم الإرادي في التنفس. لقد بحثنا حتى الأن الجهاز 
اللاإرادي للتحكم في التنقس, ولكننا جميعاً نعرف بأنه من 
الممكن التحكم في التنفس إرادياً. ويتمكن الشخص من أن 
يكثر التهوية أو أن يقللها إرادياً لحد قد يؤدي إلى حدوث 
اختلالات وخيمة في ,220 ى ر80 والباهاء في الدم. 

ويظهر أن التحكم الإرادي في التنفس لا يتم من خلال 
توسط مركز التنفس في النخاع المستطيلء بل بدلاً من ذلك 
تمر الطرق العصبية للتحكم الإرادي من القشرة ومن المراكز 
العليا خلال السبيل القشري النخاعي مباشرة إلى 
العصبونات النشضاهعية التى تحفز العضلات التنفسية. 

تاثير مستقبلات التهيّج في المجاري الهوائية. تغذى 
ظهارة الرغامى والقصبات والقصيبات بنهايات عصبية 
حسية تسمى مستقبلات التهيج الركوية /إ220885[نار[ 
5 111181141 تنبه ببعض المهيجات التي تدخل 
المجاري الهواكية التنفسية. وتسيب هذه المستقبلات السعال 
والعطاس كما بحثناه في الفصل 39. كما يحتمل أنها تولد 
التضيق القصبي في أمراضها مثل الربى والنفاخ. 

وظيفة «مستقبلات » الرثوية. توجد بعض النهايات 
العصبية الحسية في جدران الأسناخ تتوضع بجوار 
0و1أأووطة]«ناز الشعيرات الركوية. ومن هنا جاء أسم 
مستقبلات «ل» 601065ع12 [. وتنيّه هذه المستقبلات عند 
زرق مواد كيميائية مهيجة إلى الدم الرئويء كما أنها تستثار 
أيضاً عندما تحتقن الشعيرات الرتوية بالدم أي عند حدوت 
وذمة رئوية في حالات مثل قصور القلب الاحتقاني. وبالرغم 
من عدم معرفتنا بالدور الوظيفي لمستقيلات «ل» لكنه 
يحتمل أن تنبيهها يؤدي إلى شعور الشخص بضيق النفس. 

تأثير وذمة الدماغ. يمكن أن تثبط فعالية مركز التنقس 
أى حتى يعطل بصورة تامة بوذمة الدماغ الحادة التي تتولد 
عن ارتجاج الدماغ. فمثلاً يمكن أن يصطدم الرأس يجسم 
صلب فيتلو ذلك تورم أنسجة الدماغ المتضررة فتضغط 
على شرايين الدماغ قبالة قبى القحف وبذلك يغلق تجهيز 
الدم للدماغ كلياً أى جزئياً. 

ومن الممكن احياناً التفريج عن مود التنفس الناتج عن 
وذمة الدماغ مؤقتاً بزرق محاليل مفرطة التوتر داخل الوريد 
مثل محلول المثيتول عالي التركيزء فتزيل هذه المحاليل 
تناضحياأ السوائل من الدماغ وتفرّج بذلك عن الضغط داخل 
القحف. وقد يعيد ذلك أحياناً التنفس خلال بضع دقائق 
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التخدير. من المحتمل أن يكون فرط جرعات المينّجات أو 
المخدرات أكثر الأسباب التى تولد خمود التنفس أى توقفه 
شيوعاً. فمثلاً بنتوباربيتال الصوديوم وهو مبنج رديء لأنه 
يخمد مركز التنفس لدرجة أكبر كثيراً من العديد من 
المبنجات الأخرى مثل الهالوتان. وقد كان المورفين يستعمل 
سابقاً مبنجاًء لكنه لا يستعمل الآن إلا كتابع فقط للمبنجات 
نظراً لتخميده الشديد لمركز التنفس وقدرته المحدودة فى 
تبنيج قشرة الدماغ. 


تحدث إحدى شذونات التنقسس التى تسمى التتقفس 
الدوري 8متطاوءء0 عذله1رعم في عدن من الحالات المرضية 
حيث يتنفس فيها الشخص بعمق لفترة قصيرة ثم يتنفس 
قليلا أى لا يتنفس بالمرة لفترة تالية ثم تعود الدورة نفسها 
مرة بعد أخرى. 

وأكثر أنواع التنفس الدوري شيوعاً هى تنفس شاين - 
ستوكن 8ملطااوععط 15 -علالا016) الذي يتصف بتعاظم 
وتضاؤل التنفس البطيء الذي يحدث مرة بعد أخرى كل 
60-0 ثانية. 

الآلية الأساسية لتنفس شاين ‏ ستوكز. يعتبر السبب 
الأساسي لتنفس شاينئن - ستوكز التالي: عندما يقرط 
الشخص في التهوية فإنه ينقث كمية كبيرة من ثاني أكسيد 
الكربون من الدم الرئوي ويزيد في الوقت نفسه أكسجين 
الدم. وقد يستغرق نقل الدم الرئوي المتغير بهذه العملية إلى 
الدماغ عدة ثوان كي يثبط التهوية ولكن خلال هذه الفترة 
يكون الشخص قد أفرط في التهوية يضع ثوان إضافية. 
ولهذا يستجيب مركز التنفس فى النهاية ويخمد التنقس 
وتبدأ بعد هذا الدورة العكسية. أي أن ثاني أكسيد الكربون 
يتكائر في الدم الرتوي ويقل الاكسجين فيه. ومرة آخرى 
يحتاج الدماغ بضع ثوان قيل أن يتمكن من الاستجابة إلى 
التغيرات الجديدة. ولكن متى ما استجاب الدماغ فإن 
الشخص يتنفس بشدة مرة أخرى ومن ثم تعود الدورة 
نفسها مرة بعد أخرى. 

وبهذا فإن السبب الأساسي لتنفس شاين - ستوكز 
موجود لدى كل شخصء ولكن آليته «مخئّدة» الدرجة كبيرة: 
أي أن سوائل الدم وسوائل مركز التنفس تختزن كميات 
كبيرة من ثاني أكسيد الكريون والأكسجين ١‏ المرتبطين 
كيميائياً, ولذلك لا تجمع الرئتان في العادة كمية إضافية 
كافية من ثاني أكسيد الكريون ولا تهبط الأكسجين لدرجة 
كافية خلال بضع ثوان لتوليد الدورة التالية للتنفس الدوري. 
ولكن تهيمن في حالتين منفصلتين العوامل المخمدة فيتولد 
تنفس شاين - ستوكز: 

1. عند حدوث تأخير طويل في نقل الدم من الرئتين إلى 


الشكل 12-41. تنفس شاين ‏ ستوكز مبيناً تفير و60 في الدم الرئوي 
(المنحنى المتواصل) والتغيرات المتاخرة في ,860 سوائل مركز التنفس 
(المتحنى المتقطع). 


الدماغ تستمر تغيرات الغاز في الدم لعدة ثوان أكثر من 
المعتاد. وفي هذه الحالات تصبح سعة خرن الدم والأنسجة 
مقرطاً ويبدأ تنفس شاين - ستوكز. وغالياً ما بحدث هذا 
النوع من التنفس في مرضى قصور القلب الشديد لأن القلب 
الأيسر يكون كبيراً جداً وجريان الدم بطيئاً جداً مما يؤخر 
نقل غازات الدم من الرئتين إلى الدماغ. وفي الواقع يمكن أن 
يحدث تنفس شاين - ستوكز فى مرضى قصور القلب 
المزمن متقطعاً لأشهر عديدة. 

2. السبب الثاني لتنفس شاين ‏ ستوكز هو زيادة كسب 
التلقيم الراجع السلبي في مركز التنفس. وهذا يعني بأن أي 
تغيير في تاني أكسيد الكربون أى اكسجين الدم يولد الآن 
تغيراً أكبر كثيراً عما يحدث في الحالة السوية. فمثلاً عوضاً 

عن الزيادة السوية لضعفين أو لخلاثة ة أضعاف التهوية عندما 
يرتفع ي200, ما مقداره 3 ملم نز فإن نفس هذه الزيادة فى 
الضغط ترفع في هذه الحالة التهوية لحوالي 20-10 ضعقفاً. 
ولذلك تكون نزعة التلقيم الراجع الدماغي للتنفس الدوري 
شديدة لدرجة كافية لتوليد تنفس شاين - ستوكز من دون 
أي تأخير في جريان الدم الإضافي بين الركتين والدماغ. 
ويحدث هذا النوع من تنفس شاين - ستوكز بصورة 
أساسية في المرضى المصابين بتخريب دماغيىء الذى غالبا 
ما يوقف التحفيز التنفسي بصورة كاملة لمدة بضع ذوان. 
وتؤدي زيادة بسيطة في ثاني أكسيد كريون الدم إلى عودته 
ثانية بشدة أكبر. وهذا النوع من تنفس شاين ‏ ستوكز غالباً 
ما يكون مقدمة للموت. 

ويبين الشكل 12-41 تسجيلات نمطية لتغيرات ر0ع5 
المركز التنفسي والرئوي أثناء تنفس شاين - ستوكن. 
ويلاحظ يأن 200 الرئوي يتغير قبل ,200 العصيونات 
التنفسية وأن عمق التنفس يتناسب مع ,500 الدماغ وليس 
مع 100 الرئوي حيث تجري التهوية. 


المراجع 
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لقد أصبح اليوم تشخيص ومعالجة معظم الاضطرابات 
التنفسية يعتمد بدرجة كبيرة على فهم الأسس الفيزيولوجية 
للتنفس والتبادل الغازي. وتتولد بعض الأمراض التنفسية 
من عدم كفاية التهوية بينما يتولد بعضها الآخر من شذوذات 
الانتشار خلال الغشاء الرتوي آى من النقل من الرثتين إلى 
الأنسجة. وغالباً ما تختلف المعالجة اختلافاً كبيراً في كل 
من هذه الحالات. لذلك فإن مجرد القيام بتشخيص «عدم 
الكفاية التنفسية» فقط لم يعد كافياً من الناحية الطبية. 


بعض الطرق المفيدة لدراسة 
الشذوذات التنفسية 


لقد بحثنا في الفصول القليلة السابقة عدداً من الطرق 
المختلفة لدراسة الشذوذات التنفسية التي تشمل قياس 
السعة الحيوية والهواء المدّي والسعة الثمالية الفيزيولوجية 
والحيز الميت والتحويلة الفيزيولوجية والحيز الميت 
الفيزيولوجي. ومجموعة القياسات هذه هي مجرد جزء من 
أسلحة الفيزيولوجيين الرئويين السريريين. وسنصف بعض 
الوسائل الأخرى المتوفرة لنا. 


دراسة غازات الدم والباهاء 


من بين أهم الاختبارات الآأساسية تعيين ب20 و ر00]آ 
لدم والباهاء لام وفي الواقع غالباً ما ايكون مهما القيام 
للضائقة 4 التنفسية الحادة أو الشذوذات الحادة للتوازن 
الحمضي القاعدي. ولهذا طُوّر العديد من الطرق البسيطة 
والسريعة جداً للقيام بهذه القياسات خلال بضع دقائق 
وياستعمال بضع قطرات من الدم فقط. وهذه الطرق هي: 


المرضية والتشخيص والعلاج 
بالأكسجين 


الفيزيولوجيا 


تعيين باهاء الدم. يقاس باهاء 11م الدم باستعمال 
مسرى باهاء زجاجي من النوع الذي يستعمل في كل 
المختبرات الكيميائية. ولكن المساري الكهربائية المستعملة 
لهذا الغرض تكون مصغرة جداً بحيث يكفي استعمال حوالي 
قطرة واحدة من الدم لإجراء هذا الاختبار. والفولطية التي 
تقرأ بصورة عامة مباشرة من مقياس قولطية أى تسجل على 
ورقة خاصة. 
الن جاجي لمقياس الباهاء لتعيين 200 الدم بالطريقة التالية: 
عند تعريض مجحلول مخقف من بيكربونات الصوديوم إلى 
ثاني أكسيد الكربون, يذوب الغاز في المحلول إلى أن تتولد 
حالة لة التوازن. وفي حالة التوازن ه هذه يكون ب باهاء المحلول 
حسس معادلة متدرسين هاسلد اخ التى ا ا 
القصل 0 أي أن: 


با 
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ولهذا فباستعمال معايرة مناسبة لمقياس الباهاء لتركيدذ 
أبونات البيكريونات المستعملة يمكن قراءة تركيز ثاني 
أكسيد الكربون (أو من لاسن مياشرة. 
الصوديوم: ويفصل هذا عن الدم بغشاء ء بلاستيكي رقيق جداً 
يسمع بانتشار ثاني أكسيد الكريون من الدم إلى المحلول. 
0633 
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حجم الرئة (لتر) 
الشكل 1-42. (أ) أنخماص السبل التنفسية اثناء الجهد الزفيري القصوي 
وه تأثير يحدد سرعة الجريان الزفيري. (ب) تاثير حجم الرئة على 
جريان الهواء الذقيري القصوي مبيناً نقص جريان الهواء التنفسي 
القصوي عندما يصغر حجم الرئة. 


وهنا أيضاً تكفي حوالي قطرة واحدة من الدم لهذا الاختبار. 

تعيين ,10 الدم. من الممكن قياس تركيز الأكسجين 
يتقنية تسمى قياس الاستقطابية 'إ018:085881م؛ حيث يمرر 
التيار الكهربائي بين مسرى سالب صغير والمحلول. فإذا 
كانت قولطية المسرى تختلف بأاكش من 0.6 قولط عن 
فولطية المحلول فإن الأكسجين يترسب على المسار. 
وبالإضافة لذلك تتناسب عند ذاك سرعة جريان التيار طردياً 
مع تركيز الأكسجين (وبالتالي مع ,0 أيضاً). ويستعمل 
عملياً مسرى بلاتينيوم سالب بمساحة سطحية حوالي 
1 ملمة ويفصل عن الدم بغشاء بلاستيكي رقيق يسمح 
بانتشار الأكسجين خلاله لكنه لا يسمح بانتشار البروتينات 
أو المواد الأخرى التي «تسمم» المسرى. 

وتجمع في الغالب كل آلات قياس الباهاء ى ر200 و ر20 
في جهاز واحد فيمكن إجراء كل هذه القياسات خلال دقيقة 
واحدة تقريباً باستعمال عينة واحدة من الدم صغيرة جداً 
وبهذا يمكننا ملاحقة تغيرات غازات الدم وياهائه لحظة يعد 
أخرى تقريياً. 


قياس الجريان الزفيري القصوي 
ترتقع المقاومة لجريان الهواء لدرجة عالية في العديد من 
الأمراض التنفسية, وخاصة في الربوء. آثناء الزفير. مما 
يسيب أحياناً صعوية كبيرة في التنفس. وقد أدى ذلك إلى 
مفهوم الجريان الزفيري القصوي [(158605م:6 انال لتة13 
10 الذي يمكن أن نعرّفه بما يلي: عندما يزفر الشخص 


بشدة عالية يصل جريان الهواء الزفيري إلى درجة الجريان 
القصوي الذي لا يمكن تجاوزه حتى إذا ما استعملنا أقصى 
شدة إضافية. وهذا هو الجريان الزفيري القصوي. ويكون 
هذا الجريان. عندما تكون الرئتان ممتلئتين بحجم كبير من 
الهواءء أكبر مما يكون عليه عندما تكونان قارغتين تقريباً. 
ومن الممكن قهم هذه الأسس بالرجوع إلى الشكل 1-42. 

ويبين الشكل 1-42 أ تأثير الضغط الذي يوضع على 
خارج الاسناخ والممرات الهوائية والذي يتولد عن انضغاط 
القفص الصدري. وتدل الاسهم على أن نفس كمية الضغط 
قد وضعت على خارج الأسناخ والقصيبات, ولهذا فإن هذا 
الضغط لا يدفع فقط الهواء من الأسناخ إلى القصيبات ولكنه 
ينزع أيضاً إلى خمص القصيبات في نفس الوقت الذي يقاوم 
فيه حركة الهواء للخارج. ومتى ما انخمصت القصيبات 
بصورة تامة تقرييا يمكن أن تؤدي الشدة الزفيرية الإضافية 
إلى زيادة الضغط السنخي كثيراً ولكنها ترفع أيضاً مقاومة 
المجاري الهوائية بدرجة مساوية. وبهذا تمنع أية زيادة 
أخرى في جريان الهواء. ولهذا نصل إلى الجريان الزقيري 
القصوي بعد درجة حرجة من الشدة التنفسية. 

ويبين الشكل 1-42 ب تآتير انخماص القصيبات على 
الجريان الزفيري القصوي. ويظهر المنحنى المسجل في هذا 
الجزء الجريان الزفيري القصوي عند كل مستويات حجم 
الركة عندما يستنشق شخص سوي أولاً أكبر كمية ممكنة 
من الهواء ثم يزفر بأقصى شدة زفيرية ممكنة إلى أن يعجز 
عن زفر أية كمية أخرى. ويلاحظ بأنه يصل آنذاك بسرعة 
إلى جريان الهواء الزفيري القصوي وهو أكثر من 400 
لثر/ دقيقة. ولكن لا تكون عند ذاك لأي جهد زفيري إضافي 
يبذله الشخص أية أهمية مهما كانت شدته. لأن هذا هو 
الجريان القصوي الذي يمكن أن يحققه. 

كما يلاحظ أيضاً أنه متى ما صغر حجم الركة؛ قلّ أيضاً 
الجريان الزفيري القصوي. والسبب في ذلك هو أنه فى الرئة 
المتضخمة تثيت القصبات والقصيبات وتبقى مفتوحة 
بالسحب المرن جزئياً على خارجها بعناصر البنية الرئوية. 
ولكن عندما تصغر الركة ترتخي هذه البنيات فتخمص 
القصبات والقصيبات بالضغط الخارجي بسهولة أكبر. 

شذوذات منحنى حجم الجريان الزفيري القصوي. 
يبين الشكل 2-42 مرة أخرى منحنى حجم جريان زقيري 
قصوي سوي مع منحنيين إضافيين سجلا في نوعين من 
أمراض الرئة: رئات متضيقة: وانسداد المجاري الجزئي. 

ويلاحظ أن للرئات المتضيّقة سعة ركوية كلية 88د! !8غ0)] 
(نطآ1) بااعوموء منقفوصة وحجم ثُمالي 11 16510031 
(/1) منقوص. وبالإضافة لذلك؛ ولأن الركة لا تتمكن من أن 
تتوسع إلى حجمها السوي حتى مع أقصى جهد زفيري 
ممكنء فلا يمكن للجريان الزفيري القصوي الارتفاع ليساوي 


حجم الرئة (لتر) ' 


الشكل 2-42. ماثير شذوذين تنقسيين مختلفين - ركات متضيقة وانسداد 
المجارى الهوائية ‏ على منحنى حجم الجريان الزفيري القصوي. 


ذلك الذي للمنحهنى السوي. وتشمل أمراض الرئة المتضيقة 
أمراض تليّف الرئة نفسها مثل التدرّن 10515ناع7ع6نا] 
والسّحار السيليسى 511160515 وأمراض أخرى. كما أنها 
تشمل أيضاً الأمراض التي تضيّق القفص الصدري مثل 
الحُداب 15أوهطمتإ! والجّنّف 500110515 وذات الجَنْب المتليّفة 
قناع ام عتامطلا. ١‏ 

ويصعب الزفير في أمراض انسداد السبل الهوائية لدرجة 
أكبر كثيراً من الشهيق نظراً إلى أن نزعة انسداد المجاري 
الهواكية تزداد كثيراً بالضخط الموجب في الصسدر أثناء 
الزفير. وعلى العكس من ذلك فإن الضغط الجنبوي السلبي 
يسحب المجاري الهوائية في الواقع في نفس الوقت الذي 
يوسع فيه الأسناخ, ولهذا يدخل الهواء إلى الركة بسهولة 
ولكنه ينحبس فيها. وعلى مدى أشهر أى سئنين يزيد هذا 
التاثير كلا من السعة الكلية للركة والحجم الشالي. كما هى 
مبين بالمنحنى الأحمر الأيسر في الشكل 2-42. وبسبب 
انسداد المجاري الهواكية وبسبب انخماصها الأسهل كثيراً 
من انخماص المجاري الهوائتية السوية. فإن الجريان 
الزفيري القصوي ينقص لحد كبير. والمرض النموذجي الذي 
يسيب اتسداد المجاري الهوائية هى الربى 818طاكة. كما 
يحدث أيضاً انسداد وخيم للمجاري الهواثية في بعض 
مراحل النقاخ 3[/56238أم6]0. 


السعة الزفيرية الحيوية المتكلّفة 
والحجم الزفيري المتكلّف 


وأحد الاختبارات الرئوية السريرية الأخرى المفيد جداً 


والبسيط جداً دائماً هى تسجيل السعة الزفيرية الحيوية 
المتكئة /597) بواأعوجةه لقال ومنةعامءة لعع1ه1 


- الفيزيولوجيا المرضية والتشخيص والعلاج بالاكسجين #_ 635 


ذي رثتين سليمتين. كما يبين الشكل 3-42 ب التسجيل في 
شخص مصاب باتسداد المجاري الهوائية. وعند إجراء 
مناورة السعة الحيوية الزفيرية المتكلفة. يستنشق الشخص 
أولاً لأقصى السعة الرئوية الكلية ثم يزفر إلى مقياس النقس 
بأقصى جهد زفيري وبسرعة وبأكمل زفير ممكن. ويمثل 
انحدار التسجيل الأسفل, كما هو مسجل مقابل الوقتء السعة 
الحيوية المتكلفة كما هو مبين في الشكل. 

ولندرس الآن الفرق بين التسجيلين للرئة السوية 
ولانسداد المجاري الهوائية. فتغيرات الحجم الكلية للسعات 
الحيوية المتكلقة متساوية تقريباً مما يدل على فرق بسيط 
فقط في الحجم الرئوي الأساسي للشخصين. ومن الناحية 
الأخرى هناك فرق كبير قي كميات الهواء التي بتمكن هذان 
الشخصان من زفرها في كل ثانية. وخاصة أثناء الثانية 
الأولى. ولهذا يصبح اعتيادياً تسجيل الحجم الزفيري 
المتكلف أثناء الثانية الأولى (,5877) واستعمال ذلك للمقارنة 

بين السوي وغيره. وتساوي النسبة المثوية للسعة الحيوية 
المتكلقة التي يزفرها الشخص السوي أثناء الثانية الأولى مقسومة 
على السعة الحيوية المتكلّقة الكلية (88177,/815/0©90) حوالي 
0. ولكن يلاحظ في الشكل 3-42 ب بأن هذه القيمة تهبط 
إلى 9647 في انسداد المجاري الهوائية. أما في حالة انسداد 
المجاري الهوائية الوخيم. كما يحدث غالباً في الربى الحاد, 
فيمكن أن تهبط هذه النسبة إلى أقل من 4020, 
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الشكل 3-42. تسجيلات أاثناء مناورة السعة الحيوية المتكلفة. (أ) فى 
(تساوي القيمة «صفر» على مقياس الحجم, الحجم الثمالي). 
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الخواص الفيزيولوحية للشذو نات 
الرئوية الخاصة 
النفاخ الرئوي المزمن 

يعني مصطلمح التقاخ فخصعءنإطممعء لغوياً هواء فاكضاً في 
الرئتين. ولكن عند التحدث عن التُقاخ الرتوي المزمن فإننا نعني 
عملية اتسدادية تخريبية معقدة في الرئتين هي في معظم 
الحالات نتيجة التدخين المزمن ولمدة طويلة. وهي تتولد 
نتيجة حوادث فيزيولوجية مرضية رئيسية في الرئتين, هي: 


1. العدوى المزمنة التي تتولد عن استنشاق الدخان أو 
مواد أخرى تهيج القصبات والقصييات. والسبب الرئيسي 
للعدوى المزمنة هى أن المهيّج يخرب الآليات الواقية السوية 
للمجاري الهوائية والتي تشمل الشلل الجزشي لأهداب 
الظهارة التنفسية بتأثير النيكوتين» بحيث لا يعود بإمكاتها 
تحريك المخاط إلى خارج المجاري الهوائية بسهولة. وتحفز 
العدوى المزمنة الإقراز المفرط للمخاط. مما يقاقم الحالة 
لدرجة أكبرء كما يؤدي أيضاً إلى تثبيط البلعميات السنخية 
بحيث تصبح غير كقوءة في مقاومة العدوى. 

2 تسبب العدوى وكشرة المخاط والوذمة الالتهابية 
للظهارة القصيبية مجتمعين انسداداً مزمناً للعديد من 
المجاري الهوائية الصغيرة. 

3. إن انسداد المجاري الهوائية يجعل الزقير صعياً 
بصورة خاصة:؛ مما يسبب انحباس الهواء في الأسناخ وقرط 
تمددها. ويسبب هذا بالإشتراك مع عدوى الركة تخريباً 
واضحاً لآكتر من 980-50 من جدران الأسناخ. ولهذا فإن 
الصورة النهائية للرئة المصابة بالنفاخ هي المبينة في 
الشكلين 4-42 (قوق) و5-42. ١ ١‏ 


وتختلف التأثيرات الفيزيولوجية للنفامخ المزمن كثيراً 
ويعتمد ذلك على وخامة المرض وعلى المدى النسبى 
لانسداد القصيبات مقابل تخريب المتن الرئوي. وفيما يلي 
عدد من هذه الشذوذات المختلفة. 


1. يزيد انسداد القصييات مقاومة المجاري الهوائية 
لدرجة كبيرة مما يضاعف عمل التنفس كثيراً فيصبح من 
الصعب على الشخص تحريك الهواء خلال القصييات آثتاء 
الزفير لأن القوة الانضغاطية على خارج الرئة لا تضغط 
الأسناخ فقط بل تضغط القصيبات أيضاً مما يزيد مقاومتها 
لدرجة أكبر. 

2 يؤدي الفقدان الكبير للمتن الركوي إلى تقليل السعة 
الانتشارية للرئة مما يقلل من مقدرة الرئتين على أكسجة 
الدم وإزالة ثاني أكسيد الكربون. 


3. غالباً ما تكون العملية الانسدادية أسوأ في بعض أقسام 
الرئتين مما هي عليه في الأقسام الأخرى بحيث تتهوى 
بعض أقسامها بصورة جيدة بينما تكون تهوية أقسامها 
الأخرى ضعيفة. ويسبب ذلك غالبا نسب تهوية ‏ تروية 
شاذة جداًء مع نسبة 1/2/0 (تهوية سنخية/جريان دم) 
واطئة جداً في بعض الأقسام (تحويلة فيزيولوجية), مما 
يولد تهوية ضعيفة للدمء ونسبة 7/2/0 عالية جداً في أقسام 
أخرى (حيز ميت فيزيولوجي) يولد تهوية مبدّدة. ويحدث 
هذان التأثيران عادة في نفس الركة. 

4. يقلل فقدان أجزاء كبيرة من الجدران السنخية عدد 
الشعيرات الرئوية التي يمكن أن يمر الدم خلالها. وكنتجية 
لذلك تزداد المقاومة الوعائية الرئوية لدرجة كييرة مولدة 
ارتفاع الضغط الرئوي الذي يؤدي بدوره إلى تحميل الجهة 
اليمنى للقلب مما يولّد غالباً قصور القلب الأيمن. 


ويتطور النفاخ المزمن ببطء على مدى سنوات. ويتولد 
لدى الشخص عوز الاكسجين وقرط الكرّبمية 8لهم3ع؟5ءمعآ! 
يسبب نقص تهوية العديد من الأسنام وفقدان الجدران 
السنْنخية. وتؤدي محصّلة كل هذه التأثيرات إلى عوز الهواء 
طويلة إلى أن يؤدي عوز الاكسجين وفرط الكربمية إلى 
الموت ‏ وهو عقاب شديد يُدقع ثمناً للتدخين. 


ذات الرئة 


يصف مصطلح ذات الرئة 06111109218م أية حالة التهابية 
للركة تمتلىء فيها بعض الأسناحخ أو كلها بسائل وبخلايا 
دموية؛ كما هو مبين في الشكل 5-42. وأحد أنواع ذات الرئة 
الشائعة هو ذات الرئة الجرثومية 08218 تنتناعدم [وأمعاعةط 
التي غالباً ما تسببها المكؤرات الرئوية. ويبدا هذا المرض 
يعدوى الأسناخ حيث يلتهب الغشاء الرئوي ويصبح عالي 
المسامية بحيث تمر السوائل وحتى خلايا الدم الحمراء 
والبيضاء من الدم إلى الأسناخ. وبهذا تمتلىء الأسناخ 
المصابة تدريجياً بالسوائل والخلاياء وتنتشر العدوى بانتقال 
الجرائيم من سنح إلى آخر. وفي النهاية يصبح جزء كبير 
من الرئة, وأحيانا فصوص كاملة منها أي حتى رئة يكاملها, 
«ومتصلبة», أي أنها تكون ممتلثة بالسوائل و.معطام الخلايا. 

وتتغير وظيفة الركتين أثناء ذات الرئة عند مختلف مراحل 
المرض. فقد تكون عملية ذات الرئة في المراحل الأولى 
متوضعة في رئة واحدة ويمكن أن تنقص التهوية السنخية 
بالرغم من استمرار جريان الدم بصورة سوية. ويؤدي ذلك 
إلى شذوذين رئيسيين: (1) نقص بالمساحة السطحية الكلية 
للغشاء التنفسي المتوفرة للعمل؛ (2) ونقص نسبة التهوية - 


التروية. ويسبب هذان التأثيران معاً سعة انتشار واطئة 


2 القصور التنفسى - الفيزيولوجيا المرضية والتشخيص والعلاج بالأكسجين ها 637 


الشكل 4-42. التباين بين الرئة المصابة بالنفاخ (إلى 
الأعلى) والرئة السوية (إلى الأسفل)؛ ويظهر التخريب 
الواسع للأسناخ. (مأخشوذ بترخيص من 1163م 
118 ,لاللملوصمف أه اأمعصسايوموط ه١1‏ كه برعمواعن 
مأقهة ةلالا أن عوهالمت لقم العالة). 


نفاخ 
الشكل 5-42. التغييرات الرئوية في ذات الرئة والنفاخ. 
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الدم الشرياني الرئوي 
0 مركز بالاكسجين: 


0 
1 
ل‎ 
ا‎ 
١ 
1١ 
1 
1 
1 
0 
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الأبهر: الدم 12 > 097؟ . 
1/2 -5660 
المعل - 5078 


الشكل 6-42. تآثير ذات الرئة على تشبع الدم بالاكسجين. 


تؤدي إلى نقص الأكسيمية 0:61018م7(نقص أكسجين 
الدم) وفرط الكربمية 65530818مز8 (ارتفاع ثاني أكسيد 
كربون الدم). 

ويبين الشكل 6-42 تائير نقص نسبة التهوية ‏ التروية 
في ذات الرئة. ويظهر بأن الدم الذي يمر خلال الرئة المهوّاة 
يصبح مشبعاً لدرجة 697 بينما يبقى ذلك الذي يمر خلال 
الرئة اللامهواة مشيعاً 4060 فقط؛, مما يسبب معدل تشبع 
الدم الأبهر بحوالي 4678: وهى أقل من السوي كثيراً. 


الانخماص 


الانخماص 45135اع16ء216 يعني اثهيار الأستاخ. وهى يمكن 
أن يحصل في منطقة موضعية في الرئة أو فيها كلها. وأكثر 
الأسباب المولدة له شيوعاً هيى: (1) انسداد المجاري 
الهوائية, (2) ونقص الفعّال بالسطح 01386ة]ءناة في السوائل 
المبطّنة للأسناخ. 

انسداد المجاري الهوائية. يتولد الانخماص الناتج عن 
انسداد المجاري الهوائية من (1) انسداد العديد من القصيات 
الصغيرة بالمخاط, (2) أو انسداد قصبة رئيسية إما بسدادة 
مخاطية كبيرة أى بجسم صلب مثل السرطان. ويمتص الهواء 
المتنحيس يعد الانسداد خلال دقائق أو ساعات بالدم الذي 
يجري في الشعيرات الرئوية. قإذا ما كان النسيج الرئوي 
مرناً لدرجة كافية فإن ذلك يؤدي ببساطة إلى انهيار 
الاسناخ. ولكن إذا كانت الرئة متصلّية بسبب النسيج الليفي 
ولم تتمكن من الانهيار, فيولد عندئذ امتصاص الهواء من 
الأسناخ ضغطأً سلبياً عالياً داخلها مما يسحب السائل من 
الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ ويملؤها تماماً بالسائل 
الوذمى. وهذا ما يحدث دائماً تقريباً عندما تصاب رئة كاملة 
بالانخماص,. وشى حالة تسمى الانهيار الكتلى 10455116 
5ه للرئة. لآن صلابة جدار الصدر والمنصّف لا 
تسمح للرئة بأن تصغر حجمها لأكثر من نصف السوي 
تقريباً. بدلا من انهيارها التام. 

ويبين الشكل 7-42 التأثيرات على الوظائف الشاملة للرئة 
والمولدة بالانهيار الكتلي (الانخماص) لكامل الركتين. 


وانهيار نسيج الرئة لا يسد الأسناخ فقط ولكنه يزيد أيضاً 
ودائما تقريباً مقاومة جريان الدم خلال الأوعية الرئوية. 
وتحصل هذه الزيادة في المقاومة جزتياً بسبب الانهيار 
نفسه.ء حيث أنه يضغط الأوعية ويطويها عندما يصغر حجم 
الرئة. وبالإضافة لذلك يولد نقص التاكسج في الأسناخ 
المنهارة تضيقاً وعائياً إضافياً كما شرحناه في الفصل 38. 


. ويقلل نتضيق الأوعية هذا جريان الدم خلال الرئة 
المخموصة لدرجة كبيرة. ويحول مجرى معظم الدم إلى 
الرئة المهواة. ولذلك تصبح جيدة الاهتواء. وفى الحالة 
المبينة في الشكل 7-42 تمر خمسة أسداس الدم خلال الرئة 
المهواة. ويمر السدس الباقى فقط خلال الركة غير المهواة. 
ولا تتغير نتيجة لذلك نسبة التهوية - التروية إلا لدرجة بسيطة 
فقط بحيث لا يكون للدم الأبهري إلا نقص بسيط في تشبع 
الاكسجين بالرغم من فقدان التهوية التام من إحدى الرئتين. 

نقص الفعال بالسطح. لقد بحثنا موضوع إفراز ووظيفة 
الفعال بالسطح )510112122 فى الأسناخ في الفصل 37. وقد 
أشرنا بأن الفعال بالسطح يفرن من خلايا ظهارية سنخية 
خاصة إلى السوائل التي تبطن الاسناخء وهذه المادة تنقص 
التوتر السطحي قي الأسناخ من ضعفين إلى عشرة أضعاف 
وتقوم بدور كبير في منع انهيار الأسناخ. ولكن في عددٍ من 
الحالات المختلقة. مثل مرض الغشاء الهيالينى 6هئاة/9ط 
(الذي يسمى أيضاً متلازمة الضائقة التنفسية) الذي غالباً ما 
يحدث قي الولدان الخدّج» تهبط كمية الفعال بالسطح التي 
تفرزها الأسناخ لدرجة كبيرة. وكنتيجة لذلك يرتقع التوتر 
السطحي للسائل السنخي لدرجة عالية بحيث يولد نزعة 
قوية لرئات الولدان المصابين بهذا المرض على الانهيار أو 
على الامتلاء بالسائل: كما شرحنا ذلك سابقاً فى الفصل 37), 
ويموت العديد من هؤلاء الولدان بالاختناق بسبب تكاثر 
أقسام الرئة التي تصاب بالانخماص. 


ألدم الشرياني الرئوي 
0 مركز بالأكسجيدة 
الانخماضص _ _ ١‏ 
الوريد الرئوي 1 0 
الأيمن 060 مرك 5 ا 2 


الأيهر: الدم 6بة- 26697 ,.. 
دع 060 


معدل التشبع > 9091 


الشكل 7-42. تأثير الانخماص على تشبع الدم الشرياني بالاكسجين. 
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الربق 


يتصف الربو 35]8828 بالتقلص التشنجي في العضلات 
لملساء للقصبات والقصيبات. مما يولد صعوية في التنفس. 
ويصيب هذا المرض حوالي 95-3 من كل الأشخاص في 
إحدى فترات حياتهم. والسبب الاعتيادي له هو قرط 


حساسية القصيبات للمواد الغريبة في الهواء. وينشأ الربو 


في حوالي 0 من المرضى الأصغر سناًء دون الثلاثين 
سئة من العمرء من فرط الحساسية الأرجية. وخاصة 
الحساسية للطلع النباتي. أما في الأشخاص الأكبر سناً 
فيكون السبب دائماً تقريباً فرط الحساسية للمهيجات 
اللاارجية في الهواء. مثل المهيجات قي الضخان (الضباب 
والدخان) 8 

ويعتقد أن التفاعل الأرجي الذي يحصل قي النوع الأرجي 

من الربى يحدث بالطريقة التالية: للشخص الأرجي النمطي 
استعداد لتوليد كميات كبيرة من الأجسام المضادة المسماة 
الغلوبلين المناعي (188) التي تسبب تفاعلات أرجية عندما 
تتفاعل مع مستضداتها النوعية كما شرحناه في الفصل 34. 
ففي الربى تلتصق هذه الأضداد بصورة رئيسية مع الخلايا 
البدينة التي توجد في الخلال الرئوي القريب من القصبات 
الصغيرة والقصيبات. فعندما يتنقس الشخص الطلع الذي هو 
حساس له (آي المادة التي ولّد لها الآجسام المضادة 185), 
يتفاعل الطلع مع الأجسام المضادة الملتصقة بالخلايا البدينة 
ويحفزها على إفراز العديد من المواد المختلفة التي من بينها 
الهستامين ومادة التأق 1[/13:15م33 يطيئة التفاعل (والتي 
هي مزيح من اللوكوترينات 01516365اناء1) وعامل الانجذاب 
الكيمياتي الخمضي والبراديكتين 11218ل51801. ويودي 
التأثير المشترك لهذه العوامل كلها وخاصة مادة التأق بطيثة 
التفاعل إلى: (1) وذمة موضعية في جدران القصيبات 
الصغيرة وإفراز مخاط غليظ إلى أجواف القصيبات. 
(2) وتشنج العضلات الملساء فى القصيات. ولهذا فمن 
الواضح - مقاومة المجاري الهوائية تزداد لدرجة كبيرة. 

وكما أشرنا سابقاً فى هذا الفصل فإن أقطار القصيبات 

فى الربو تنقص أثناء الزفير إلى درجة كبيرة مما تفعله أثناء 
الشهيق, لأن زيادة الضغط داخل الرئة أثناء الجهد الزقيري 
تضغط على خارج القصيبات: ولأن هذه القصيبات هي في 
الأصل مغلقة جزثياً ويخلق الغلق الإضافي الذي يولده 
الضغط الخارجي انسداداً وخيماً خصوصاً أثناء الزفير 
ولذلك يمكن للمصاب بالربى أن يستنشق بكفاءة نسبية 
ولكنه يجد صعوبة كبيرة في الزقير. لذلك تبين القياسات 
السريرية نقصاً كبيراً في المعدل الزفيري القصوي والحجم 
الزفيري الموقت. كما أن ذلك يسبب ضيق النفس أو عوز 
الهواء الذي سنبحثه لاحقاً قي هذا القصل. 

وتزداد السعة الثمالية الوظيفية والحجم الثمالي للرئة 


كثيراً أثناء نوبة الربى بسبب صعوبة زفير الهواء من 
الرئتين. كما يزداد حجم القفص الصدري بصورة دائمة بعد 
فترة طويلة من الزمن فيولد «الصدر البرميئى» أومةم 
قءط. وتزداد السعة الثمالية الوظيفية والحجم الثمالي 
بصورة دائمة أيضاً. 
التدرّن 

تولد عصتّات السل في التدرن 5زوهناءءءطن6 تقاعلاً 
نسيجياً غريباً يشمل: (1) غزى المناطق المصابة من قبل 
البلعميات. (2) وإحاطة الأقة بجدار من نسيج ليفي يولد ما 
يسمى «الدرتة» عات:ع6ن). ويساعد تكون الجدار هذا فى 
تحديد انتشار العصيات الدرنية إلى أبعد من ذلك فى 
الرئتين» ولذلك فهو يعتبر جزء من عملية الحماية ضد 
العدوى. ومع ذلك فقي حوالى 3© من الأشخاص المصابين 
بالسل تفشل عملية الحماية الجدارية هذه إذا لم يعالج 
المريض: وتنتشر عصيات السل عند ذاك خلال الركتين, 
وغالباً ما تسبب تخريباً واسعاً في النسيج الرئوي مع توليد 
تجاويف خراجية كبيرة فيه. ولهذا فإن التدرن يولد فى 
مراحله الأخيرة مناطق عديدة من التليف خلال الرئتين وتقل 
كمية النسيج الرئوي الفعال. وتسبب هذه التأثيرات: 
(1) زيادة «الشغل» على أقسام العضلات التئقسية التي تود 
التهوية الرئوية وتقلل السعة الحيوية والسعة التنقسية. (2) 
وتقليل المساحة السطحية الكلية للغشاء التنفسى وزيادة 
سمكه مما يؤدي إلى التقليل من سعة الانتشار الرئوي 
تدريجياء (3) وتولد نسبة تهوية - تروية شاذة في الركتين 
مما يقلل السعة الانتشارية الركوية لدرجة أكبر. ‏ © 


نقص التأكسج والمعالجة بالأكسجين 


من الواضح أن أياً من الحالات التي بحثت في الأقسام 
القليتئة السايقة يمكن أن تولد درجات شديدة من نقص 
التأكسج 10 الخلوي. وفى فى البعض من هذه الحالات 
تكون المعالجة بالأكسجين ذات فائدة كبيرة بينما تكون ذات 
فائدة محتدلة في اليعيض الآخر وعديمة الفاتدة في حالات 
أخرى. ولذلك فمن المهم جداً تصنيف الحالات المختلفة من 
نقص التأكسج. وبعد ذلك يمكننا بحث الأسس الفيزيولوجية 
للمعالجة. وقيما يلي تصنيف وصفى للأسباب المختلفة 
لنقص التأكسج: ١‏ 1 
!. عدم كفاءة تأكسج الرئتين لأسباب خارجية 
أ نقص الأكسجين فى الجو 
ب - نقص التهوية (اضطرابات عصبية عضلية) 
2. الأمراض الرئوية 
أ نقص التهوية بسبب زيادة مقاومة المجاري 


0 ©" القسم |]/ا التنفس 


الهوائية أى نقص المطاوعة الرئوية 
ب -. نقص نسبة التهوية - التروية (وتشمل زيادة 
الحيز الميت الفيزيولوجي والتحويلة 
الفيزيولوجية) 
ج - نقص انتشارية الغشاء التنفسي 
3. تحويلات وريدية إلى شريانية (تحويلات قلبية «من 
اليسار لليمين») 
4. عدم كفاية نقل وتوصيل الأكسجين 
أ- فقر الدم والهيموغلوبين الشاذ 
ب - قصور دوراني عام 
ج - قصور دوراني موضعي (الأوعية المحيطية 
والمخيخية والإكليلية). 
د وذمة النسيج. 
5 . عدم كفاية مقدرة النسيج لاستعمال الأكسجين. 
أ- تسمم الأنزيمات الخلوية. 
ب - نقص السعة الاستقلابية الخلوية بسيب التسمم 
وعوز الفيتامينات وعوامل أخرى. 
وتتضح أهمية هذا التصنيف لمختلف أنواع نقص التأكسج 
من بحثنا في الأجزاء السابقة من هذا القصل. ومناك نوع 
واحد من أنواع نقص التأكسج المذكورة في التصنيف أعلاه 
الذي يحتاج إلى تفصيل أكثر.ء وهى نقص التأكسج بسبب 
عدم كفاية مقدرة الخلايا لاستعمال الأكسجين. 
عدم كفاية مقدرة الأنسجة على استعمال الأكسجين. 
السيب النموذجيى لعدم مقدرة الأنسجة على استعمال 
الاكسجين هو التسمم بالسيانيده حيث يحصر فيه عمل 
أكسيداز السيتوكروم بحيث لا تتمكن الأنسجة فيها من 
استهلاك الأكسجين بالرغم من كثرة توقره قيها. كما يمكن 
أن يؤدي نقص الأنزيمات المؤكسجة أو العوامل الأخرى في 
مجموعة الأآكسجة النسيجية الى هذا التوع من نقص 
الأكسجة. وهناك مثل خاص آخر في مرض البري بري حيث 
نتاثر فيه عدة مراحل مهمة من عملية استهلاك الأكسجين 
وتوليد ثاني آكسيد الكربون بسبب نقص فيتامين 8. 
تأثير نقص الأكسجة على الجسم. يولد نقص الأكسجة 
إذا كان شديداً لدرجة كافية موت الخلاياء ولكن في الحالات 
الأقل شدة يولد بصورة رئيسية: (1) هبوط النشاط الذهني 
التي ينتهي أحياناً بالسبات. (2) ونقص قدرة العضلات على 
العمل. وسيبحت هذان التاثيران قي القصل اللاحق بعلاقته 
مع فيزيولوجيا المرتفعات العالية. 


المعالجة بالأكسجين فى مختلف 
أنواع نقص التأكسج 


من الممكن إعطاء الاكسجين بواسطة (1) وضع راس 
المريض في «خيمة» تحوي هواء معزا بالأكسجين, 


(2) وترك المريض ليتنفس إما أكسجيناً خالصاً أو أكسجيناً 
ذا تركيز عالٍ بواسطة كمامة؛ (3) وإعطاء الأكسجين خلال 
أنبوية داخل الأنف. 

والعلاج بالأكسجين ذو أهمية كبيرة في بعض أنواع 
نقص الأكسجينء ولكنه عديم الفائدة تماماً فى بعض الأنواع 
الأخرى. وعندما نتذكر المبادىء الفيزيولوجية الأساسية 
لمختلف أنواع نقص التاكسج نتمكن رأسأً من تقرير الحالات 
التى يمكن أن تكون فيها المعالجة بالأكسجين ذات فائدة 

ففي حالة نقص التاكسج الجوّي تُصلح المعالجة 
بالأكسجين مستواه الهابط في الغازات المستنشقة و 
بذلك علاجاً ناجحاً 9:100. 

ويتمكن الشخص المصاب بنقص التأكسج بعوز التهوية 
والذي يستنشق 9100 أكسجين من دفع حوالي خمسة 
أضعاف كمية الأكسجين إلى الأسناخ فى كل تقس يستنشقه 
أكثر مما يمكنه أن يفعل عندما يتنفس الهواء الاعتيادي. 
ولهذا تكون المعالجة بالأكسجين فى هذه الحالة مفيدة أيضاً 
(ولكن ذلك لن يكون ذا فائدة لفرط الكريمية المولدة بنقص 
التهوية). 

ونحصل بصورة أساسية على نفس النتيجة في نقص 
التاكسج الناتج عن ضعف الانتشارء كتلك التى نحصل عليها 
في نقص التاكسج بنقص التهوية, لان المعالجة بالأكسجين 
تتمكن من زيادة 50 في الركتين من القيمة السوية 00] 

ز تقريباً إلى ارتفاع 0 ملم ز. وهذ! يرقع مدروج 
انتشار الأكسجين بين الأسناخ والدم من السوي 60 ملم ن 
إلى حوالي 560 ملم زء أي بزيادة أكثر من 46800. ويبين 
الشكل 8-42 هذا التأثير المفيد للمعالجة بالأكسجين فى 
نقص التأكسج الانتشاري والذي يبين أن الدم الرئوي لهذا 
المريض المصاب بالوذمة الرئوية يتمكن من التقاط 
الأكسجين بسرعة أربعة أضعاف السرعة التي يلتقط بها من 


دون هذا العلاج. 
وه الستخى بالعلاج «بالخيمة» 300 
نث 
60 
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200 . 
ٍ 
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الدم في الشعيرات الرئوية 


الرئوية مع المعالجة بالاكسبين ويدوتها. 
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والمعالجة بالأكسجين في نقص التأكسج الناتج عن فقر 
الدم: أى عن نقل الهيموغلوبين الشاذ للأكسجينء أى عن عوز 
الدوران» أى عن التحويلة الفيزيولوجية؛ تكون فائدتها أقل من 
ذلك بكشير لأنه فى هذه الحالات يتوفر الأكسجين بكمية 
كافية فى الأسناخ حتى قبل هذه المعالجة. والمشكلة فيها 
بدلاً من ذلك هى نقص الأليات المناسية لنقل الأكسجين إلى 
الانسجة. وبالرغم من ذلك يمكن أن تنقل كمية إضافية 
صغيرة من الأكسجين بين 6630-7 بحالة مذابة في الدم 
بالرغم من أن الكمية التي تنقل منه بواسطة الهيموغلوبين لا 
تتغير تقريباً. وقد تمثل هذه الكمية الصغيرة من الأكسجين 
الفرق مين الموت والحياة. 

ولا توجد فى الأنواع المختلفة من نقص التأكسع., 
والناتجة عن عدم كفاية استعمال الأنسجة للأكسجينء أي 
شذوذ في التقاط الأكسجين بالرئتين أى في نقله إلى 
الأنسجة. ويدلاً من ذلك لا يكون الجهاز الانزيمي الاستقلابي 
للأنسجة قادراً على استعمال الأكسجين الواصل إليه. ولذلك 
من المشكوك فيه أن تكون هناك أية فائدة للعلاج 
بالأكسجين. 


فرط الكربمية 

فرط الكربمية 5[/065688818 يعني فرط ثاني أكسيد 
الكربون في الدم. 

وقد يشك المرء لأول وهلة بأن أية حالة تنقسية تسبب 
نقص الأكسجة تسبب أيضاً فرط الكربمية. ولكن فيو الواقع 
لا تحدث الكربمية إلا في حالتي نقص التأكسج الناتجتين إما 
عن نقص التهوية أو عوز الدوران. وفيما يلي أسباب ذلك. 

من الواضح أن نقص التأكسج الناتج عن قلة الأكسجين 
في الهواء أى قلة الهيموغلوبين قي الدم أى عن تسمم 
الانزيمات المؤكسجة تتعلق كلها بتوقير الأكسجين أو 
باستعماله في الأنسجة. ولهذا فمن السهولة أن نفهم بأن 
فرط الكربمية لا يترافق مع هذه الأنواع من نقص التاكسج. 

ولا يحدث في العادة فرط كريمية وخيمة في نقص 
التأكسج الناتج عن ضعق الانتشار خلال القفشاء الرئوي أو 
خلال الأنسجة. لآن ثاني أكسيد الكربون ينتشر أسرع من 
الأكسجين بعشرين ضعفاً. كما أنه إذا ما بدأ قرط الكريمية 
بالتولد فإنه ينبه التهوية الرئوية مباشرة2ء وتقوم هذه 
بإصلاح قرط الكربمية, ولكن ليس من الضروري أن ذلك 
يصلح نقص التأكسج أيضاً. 

ولكن نقل ثاني أكسيد الكربون بين الأسناخ والجى يتأثر 
بقد ر تأثر نقل الأكسجين في نقص التأكسج الناتج عن نقص 
التهوية. ولهذا يتولد قرط الكريمية دائماً مع نقص التاكسج. 
كما يقلل نقص جريان الدم في العوز الدوراني من إزالة 
ثاني أكسيد الكربون من الأنسجة مما يولد فرط كريمية 


الأنسجة. ولكن قدرة الدم على نقل ثاني أكسيد الكربون 
تساوي أكثر من ثلاثة أضعاف قدرته على نقل الأكسجين, 
ولذلك تكون هنا فرط كريمية الأنسجة أقل كثيراً من نقص 
تأكسج الأنسجة. 


وعندما يرتقفع ر1]600 إلى أعلى من 75-60 ملم ز نقر 

يتنفس الشخص عند ذاك بأقصى سرعة وبأكبر عمق يتمكن 
منه, ويصبح «عوز الهواء» 28لا[ 317: أى ما يسمى ضيق 
التنفس 0(/58268, وخيماً جدا. وعندما يرتفع ,200 إلى 
100-0 ملم زن يصبح الشخص وسندًا 19أععدطاء1 وحتى 
أحياناً شبه مسيوت 5681160108]056. ومن الممكن أن يحدث 
لديه التخدير أو الموت عندما يرتفع ,220 إلى 
150-0 ملم ز. وعند المستويات الأعلى ,200 يبدأ ثاني 
أكسيد الكربون المفرط فى تخميد التنفس بدلاً من تنبيهه, 
مؤدياً إلى حلقة مفرغة من تزايد ثاني أكسيد الكربون, 
وانخفاض إضافي في التنفس, وبالتالي زيادة أكثر في ثاني 
أكسيد الكربون وهلم جرا ‏ مؤدياً في النهاية بسرعة إلى 
الموت التنفسي. 


الزراق 


مصطلح «الدّراق» ةلت يعني زرقة الجتد التي تنتج تنت 
عن فرط كمية الهيموغلوبين المنزوع الأكسجين في الأوعية 
الدموية للجلكد وخاصة في الشعيرات. ولهذا الهيموغلوبين 
منزوع الأكسجين لون أزرق أرجواني غامق يبان من خلال 
الجلد. 

ولا تولد نسبة تزع أكسجين الهيموغلوبين لون الزرقة, 
ولكنها تتولد بصورة رئيسية من تركيؤ الهيموغلوبين 
منزوع الأكسجين من دون اعتيار لكمية الهيموغلويين 
المؤكسد. ويعود سيب ذلك إلى أن اللون الأحمر للدم 
المؤكسد ضعيف بالمقارنة مع اللون الأزرق الخامق للدم 
متزوع الاكسجين. ولهذا يكون للدم المؤكسد وعند امتزاج 
اللونين تأثير ضعيف نسبياً بالمقارنة مع الدم منزوع 
الأكسجين. 

وبصورة عامة يظهر الزّراق الأكيد عندما يحوي الدم 
الشرياني أكثر من 5 غرامات هيموغلوبين منزوع الأكسجين 
قي كل دسيلدر واحد من الدم. ولا يتعرض الشخص المصاب 
بفقر الدم إلى الزراق لأنه لا يملك هيموغلوبيتاً كافياً في 53 
5 غرامات من دمه ليصيح منزوع الأكسجين في الدم 
الشر ياني. ومن الناحية الآخر ى» ففي الشخص المصاب 
يقرط خلايا الدم الحمراء. كما في كثرة الحمر الحقيقية 
الع طالات/01م توؤدي غالياً الكمية المقفرطة من 
الهيموغلوبين المتوافر إلى الزراق حتى في ظل ظروف سوية 


أخري.. 


2 #«# القسم |آ/اأ التتفس 


ضدق النفس 


ضيق النفس 0158068 يعني كرباً نفسياً مترافقاً مع عدم 
المقدرة على التهوية الكافية للاكتفاء من الحاجة للهواء. 
والمرادق العام له هو «عوز الهواء» 5ع8قناط كلة. 

وتساهم ثلاثة عوامل مختلفة على الأقل في توليد 
الشعور بضيق النفس. وهذه العوامل هي (1) شذوذ الغازات 
التنفسية في سوائل الجسمء وخاصة قرط الكريمية» ولدرجة 
أقل مدىء: نقص التاكسج.ء (2) وكمية العمل الذي تقوم يه 
العضلات التنفسية لتوفير التهوية الكافية. (3) والحالة 
النقسية. 

ويصبح الشخص ضْوّق النفس لدرجة كبيرة عند التجمع 
المفرط لثاني أكسيد الكربون في سوائل الجسم. ففي بعض 
الأحيان تكون مستويات ثاني أكسيد الكربون والأكسجين 
في سوائل الجسم سوية تماما ولكن لكي يحصل الشخص 
على هذه الكمية السوية للفازات التنفسية لا بد له من أن 
يتنفس بشدة. وفي أغلب الحالات تولد هذه الفعالية الشديدة 
للعضلات التنفسية شعوراً لدى الشخص يضيق النفس 
الشديد. 

وأخيراً من الممكن أن تكون الوظائف التنفسية للشخص 
سوية تماماً ولكنه بالرغم من ذلك فإنه يحس بضيق النفس 
بسبب حالة نفسية شاذة. ويسمى هذا يضيق النفس العصبى 
المنشاً 050262 261010861 أى ضيق النقس الانفعالي 


الشكل 9-42. (1) المنعاش (ب) المنفاس الصهريجي. 


8 220010831ع. فمكلاً عندما يفكر الشخص أنياً بعملية 
التنفس فإنه يمكن أن يبدأ تنفساً أعمق قليلاآً من الحالة 
الاعتيادية بسبب شعوره بضيق نفس بسيط. ويتولد هذا 
الشعور كثيراً لدى الأشخاص الذين يخافون نفسياً من عدم 
إمكانهم الحصول على كمية كافية من الهواء. مثلاً عند 
دخولهم إلى محل صغير ومزدحم. 


التنفس الصنتعى 

المنعاشض <165101511210. تتوفر أنواع عديدة من 
المنعاشات: ولكل واحد منها خواص أساسية لعمله. ويتكون 
المنعاش أساساً وهى المبين في الشكل 19-42 من إمداد 
أكسجين أو هواء مع آلية تولد ضغطاً موجباً متقطعاً. ٠‏ وفي 
بعض الألات ضغطاً سالباًء وكمامة توضع على وجه 
المريض, وآلة توصل الجهاز بالأنبوب داخل الرغامي. ويضح 
هذا الجهاز الهواء خلال الكمامة إلى ركتى المريض أثناء 
دورة الضغط الموجب كم يسمح عادة للهواء بالجريان 
اللافمّال خارجاً من الرئتين أثناء المدة الياقية من الدورة. 

وقد ولدت المنعاشات في السابق أضراراً شديدة جداً 
للرئتين بسبب الضغط الموجب المقرط الذي كان. يستعمل 
في أحد الأوقات. ولكن لمعظم المنعاشات الآن حدود تحكم 
في الضغط الموجب بين 15-12 سم ضغط مائي للرئات 
السوية وأحياناً لضغوط أعلى كثيزاً للركات غير المطاوعة. 

المثفاس الصهفريجي 112107م2©»5 :9211). يبين 
الشكل 9-42 ب المنفاس الصهريجي مع جسم مريض 
موضوع داخل الصهريج ورأسه بارز للخارج خلال طوق 
قايل للثني ولكنه سدود للهواء. كما يوجد عند النهاية الثائية 
المقابلة للمريض حجاب جلدي يحركه محرك إلى الأمام 
والخلف لمدى كاف ليرقع ويخفض الضغط داخل الصهريج 
فعندما يتحرك الحجاب الجلدي للداخل يتولد ضغط موجب 
حول الجسم فيسبب الزفيرء وعندما يتحرك للخارج يولد 
ضغطاأً سالباً فيسبب الشهيق. وتوحد صمامات تحكمية على 
المنفاس تتحكم بالضغطين الموجب والسالب. وتنظم هذه 
الضغوط في العادة بحيث يهبط الضغط السالب الذى يولد 
الشهيق ليبلغ -10 إلى -20 سم ماء ويرتقع الضغط 
الموجب ليبلغ صفر إلى +5 سم ماء. 

تاثير المنعاش والمنفاس الصهريجي على العائد 
الوريدي. عندما يضغط الهواء إلى الرئتين بضغط موجب أو 
عندما يكون الضغط حول جسم المريض هابطاً والرغامى 
معرّضة للجو الخارجي خلال الآنف كما هي الحال في 
المنقاس الصهريجيء يكون الضغط داخل التجويف الصدري 
أكثر من الضغط في أي موقع آخر في الجسم. ولذلك يعوق 
جريان الدم من الأوردة المحيطية إلى الصدر. ونتيجة لذلك 
فإن استعمال ضغط مفرط سواء بالمنعاش أى بالمنقاس 
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الصهريجي يمكنه أن يؤدي إلى نقص في نتاج القلب ل 
وأحيانا إلى مسئويات مميئة. فمثلا. إن التعرض المستمر 
لأكثر من بضع دقائق لضغط موجب يزيد عن 30 ملم ز في 
الركتين يمكن أن يسبب الموت بسيب عدم كقاية العائد 
الوريدي للقلب. 
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فيزبولوحجبا الطبران والفضاء 


فيزيولوجيا الطيران والارتفاعات العالية والفضاء 


فيزيولوجيا الغوص في أعماق البحار وحالات 
ارتفاع الضغط الأخرى 


عندما بدأ الإنسان يرتقع للأعالي درجة بعد أخرى 
ويتسلق الجيال العالية ويطير بالمركبات الفضائية. أصبح 
مهماً جداً أن نفهم تأثير الارتقاع والضغوط الغازية الواطئة 
وبعض العوامل الأخرى ‏ القوى التسارعية وانعدام الوزن 
وأمثال ذلك على جسم الإنسان. ويتناول هذا الفصل هذه 
المسائل كلها. 


تأثيرات الضغط الواطىء 
للأكسجدين على الجسم 

الضغوط الجوية عند مختلف الارتفاعات. يبين 
الجدول 1-43 الضغط الجوي وضغط الاكسجين عند مختلف 
الارتفاعات. ويُظهر أن الضغط الجوي عند مستوى سطح 
البحر ييلغ 760 ملم زء وعند ارتفاع 10000 قدم يبلغ 523 
ملم ز فقطء وعند 50000 قدم يبلغ 87 ملم ز. وهذا النقص 
في الضغط الجوي هو السيب الأساسي لكل مشكلات نقص 
التاكسج في فيزيولوجيا الارتفاعات العالية. لأنه عندما 
ينقص الضغط الجوي ينقص الضغط الجزئي للاكسجين 
بنفس النسبة ويبقى في كل الأوقات أقل قليلاً من 1 من 
الضغط الجوى الكلى ‏ وهو 159 ملم ز عند سطح البحر 
ولكنه يبلغ 18 ملم ن عند 50000 قدم. 


20 السنخي عند مختلف الارتفاعات 
يخفض ثاني أكسند الكريون وبخار الماء الأكسجين 


السنخي. يفرغ ثاني أكسيد الكربون باستمرارء حتى عند 
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فيزيولوجيا الطيران والارتفاعات 
العالية والفضاء 


الماء إلى الهواء المستنشق من السطوح التنفسية. ولهذا فإن 
هذين الغازين يخففان الأكسجين في الأسناخ وبالتالي 
ينقصان تركيزه فيها. 

ويبقى ضغط بخار الماء في الأستاخ 47 ملم ن ما دامت 
درجة حرارة الجسم سوية بصرف النظر عن الارتفاع 
العالي. آما فيما يتعلق بثاني أكسيد الكربون» فيهبط ضغطه 
السنخي عند التعرض للارتفاعات العالية جداً من قيمته عند 
سطح البحر 40 ملم ز إلى قيم أوطأ. أما في الشخص 
المتأقلم الذي تزيد تهويته بحوالي خمسة أضعافء فيصل 
الانخفاض إلى حوالي 7 ملم ز بسبب زيادة التنقس هذه. 

ولنرى الآن كيف يؤثر ضغط هذين الغازين على 
الأكسجين السنخي. لنفترض مثلاً آن الضغط الجوي هبط 
إلى 253 ملم زء وهو الضغط الذي قيس عند ارتفاع 29028 
قدماً على قمة إيفرست. وبما أن 47 ملم ز من ذلك الضخغط 
هو ضغط بخار الماء فيبقى 206 ملم ز لكل الغازات الأخرى. 
وفي حالة الشخص المتاقلم تخصص 7 ملم ن من ال 206 
ملم ز لثاني أكسيد الكريون فيبقى 199 ملم نز فقط. فإذا لم 
يستعمل الجسم الأكسجين يكون خُمس ال 199 ملم ز 
أكسجين وأريعة أخماسه نتروجينء أو أن ,20 في الأسناخ 
يبلغ 40 ملم ز. ولكن بعض هذا الأكسجين الباقي في 
الأسناخ يُمتص إلى الدم فيبقى ضغط أكسجيني قيمته 
حوالي 35 ملم ن فقط في الاسناخ. ولذلك فاحسن الأشخاص 
المتأقلمين يبقون بالكاد أحياء عند قمة إيقثرست عندما 
يتنفسون الهواء. ولكن التأثير يختلف كثيراً عندما يتنفسون 
الأكسجين النقى كما سنرى ذلك في دراستنا التالية. 

50 السنخي عند مختلف الارتفاعات. يُظهر العمود 
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الجدول 1-43 تأثيرات التعرض الحاد للضغط الجوي الواطي على تركيز الغاز السنخي وعلى تركيز الأكسجين الشرياني*. 


تنفس الهواء تئقس الأكسجين النقي 
الار تقاع الضغط الجوي ووم في رمعم في الس في تركدزالاكسجين رمعم في ووم في تركيز الأكسجين 
الهواء الأستاخ الأسناخ الشر. ياني الأسناخ الأسناخ الشر فاني 
(قدم) زملم نَ) (ملم ز) زملم ن) زعام 2 (مدم ن) (ملم ن) (مدم ن) 536 
0 200 159 (40) 4 (104) 8757 40 63 100 
مممه + 523 لفل 36 (25) 6 77 مه +0 40 456 100 
20000 549 73 4 (10) 0 (53) 3 (65) 40 202 100 
2000 226 47 724 0 (15) 4 (38) 40 139 599 
40000 101 29 36 58 84 
50000 087 18 24 16 15 


* تدل الأرقام بين القوسين على القيم عند التأقلم. 


الارتفاعات عندما يتنقس الشخص الهواء فى حالتى الشخص 
المتأقلم والشخص غير المتأقلم. ويبلغ ,20 السنخي 104 
ملم ز عند مستوى سطح البحرء لكنه يهبط عند ارتفاع 
0 قدم إلى 40 ملم ز تقريباً لدى الشخص غير المتأقلم 
وإلى 53 ملم ز عند الشخص المتأقلم. والقرق بين هذين 
الضغطين هو أن التهوية السنخية ترتفع إلى حوالي خمسة أضعاف 
مستواها السوي لدى الشخص المتأقلم كما سنيحثه لاحقاً. 
تشبع الهيموغلوبين بالأكسجين عند مختلف 
الارتفاعات. كما يبين الشكل 1-43 تشبع الأكسجين 
الشرياني عند مختلف الارتفاعات عند تنفس الهواء وعند 
تنئنفس الأكسجين. ويبقى تشبع الأكسجين الشريائي عند 
مستوى 690 على الأقل لغاية ارتفاع 10000 قدم تقريباً 
وحتى عند تنقس الهواء ققط. ولكنه يهيط بعد هذ! الارتفاع 
تدريجياً كما هو مبين في المنحنى الآيسر من الشكل إلى أن 


50 40 0 20 10 0 
ارتفاع (الاف الأقدام) 

الشكل 1-43. تأثير الضغط الجوي الواطيء على تشبع الأكسجين 

التقى. 


يصل إلى 9070 فقط عند 20000 قدم وحتى إلى أوطأ من 
ذلك كثيرا عند الارتقاعات العالية. 


0 عند الارتفاعات المختلفة 

عندما يتنفس الشخص الأكسجين النقى بدلاً من الهواء 
فإن معظم الأسناخ التى كانت مملوءة بالنتروجين قبل ذلك 
تمتلىء الآن بالاكسجين عوضاً عنه. ولذلك يمكن أن يكون 
للطيار على ارتفاع 30000 قدم ره2 سنخي يبلغ 139 ملم ز 
بدلاً من 18 ملم ز عندما يتنفس الهواء (انظر الجدول 1-43). 

ويبين المنحنى الثاني في الشكل 1-43 تشيع الأكسجين 
الشرياني عند الارتفاعات المختلفة عندما يتنفس الشخص 
الأكسجين النقي. ويلاحظ بأن التشبع يبقى أعلى من 690 
إلى أن يرتفع الطيار إلى حوالي 39000 قدم. ثم يهبط 
بسرعة لحوالي 450 عند حوالي 47000 قدم. 


«السقف» عند تنفس الهواء وعند تنئفس 
الأكسجين في الطائرة غير المتكيّفة الضغط 

يلاحظ عند مقارنة منحنيي تشيّع الأكسجين الشرياني 
فى الشكل 1-43 بأن الطيار الذى يتنفس الأكسجين يمكنه 
الارتقاع إلى ارتفاعات أعلى من الارتفاع الذي يبلغه الشخص 
الذي يتنفس الهواء. فمثلاً يبلغ التشيع الشرياني عند ارتفاع 
0 قدم عندما يتنقس الشخص الأكسجين حوالى 4050, 
وهو مساي لتشبع الأاكسجين الشرياني عند ارتفاع 23000 
قدم عندما يتنفس الهواء. وبالإضافة لذلك وبسيب بقاء الشخص 
غير المتاقلم في العادة واعياً إلى أن يهبط تشيع الأاكسجين 
الشرياني إلى 4650. لفترات تعرض قصيرة: فإن «السقف» ع2 ذاأع» 
لارتفاع الطيار بطيارة غير مكيّفة الضغط يبلغ عند تنقسه 


يشرط أن يعمل جهاز إمداد الأكسجين بصورة جيدة. 


التأثيرات الحادة لنقص التأكسج 


من بين التأثيرات الحادة المهمة لنقص التأكسج: التي 
تيدأ عند ارتفاع يقارب 12000 قدم. النعاس والانهاك والتعب 
الفكري والعضلي وأحياناً الصداع وغالباً الغثيان وأحياناً 
الضَّمَّق 0:18لامناء. وتتطور كل هذه الأعراض إلى مرحلة 
النفضان وهصتطع)ننت والاختلاج و5120 بعد ارتفاع 
0 قدم وتنتهي عند أعلى من 23000 قدم بالسبات عند 
الشخص غدر المتأقلم. 

كما أن أحد أهم تأثيرات نقص التاكسج هو نناقص 
الكقاءة الذهنية التى تقلل من مقدرة الشخص على التمييز 
والحكم وتضعف ذاكرته وإمكانياته في إجراء فعاليات 
حركية دقيقة. فمثلاً إذا بقي الطيار غير المتأقلم عند ارتفاع 
0 قدم لمدة ساعة فإن كفاءته العقلية تهبط إلى حوالي 
0 من السوية وتهبط بعد 18 ساعة عتد هذ! الارتفاع إلى 
حوالي 9620 من السوية. 


التأقلم مع 20 الواطىء 

يصبح الشخص الذي يبقى عند ارتفاعات عالية لأيام أو 
أسابيع أى سنين متاقلماً أكثر فأكثر مع ,20 واطىء فلا 
يسبب له إلا تأثيرات ضارة قليلة على جسمه:. كما يصبح 
بإمكائه العمل بنشاط أكبر من دون نقص التاكسج ويستطيع 
الصعود إلى ارتفاعات أعلى. والوسائل الأساسية التي تولد 
التاقلم هي: (1) الزيادة الكبيرة في التهوية. (2) وزيادة 
خلايا الدم الحمراء. (3) وزيادة السعة الانتشارية للرئتين, 
(4) وزيادة وعائية الأنسجة؛ (5) وزيادة مقدرة الخلايا على 
استهلاك الأكسجين بالرغم من 20 الواطىء. 

زيادة التهوية الرئوية. يزيد تنبيه نقص التاكسج 
للمستقبلات الكيميائية التهوية السنخية إلى حوالي 9065 
مباشرة عند التعرض ل ,80 واطىء جداً. وهذه معاوضة 
فورية للارتفاع العالي وهي وحدها التي تسمح للشخص 
بالارتفاع إلى بضعة الأف قدم أكثر مما يستطيع أن يقوم به 
من دون زيادة التهوية. وبعد ذلك. إذا بقي الشخص عند 
ارتقاعات عالية جداً لعدة أيام تزداد تهويته تدريجياً إلى 
معدل خمسة أضعاف السوي (90400 فوق السوي). والسيب 
الرئيسي لهذه الزيادة التدريجية هى التالي. 

تطلق ال9665 من الزيادة المباشرة للنهوية الرتوية عند 
الصعود إلى ارتفاع عال كميات كبيرة من ثأني أكسيد 
الكريون فيقل رمع2 ويزداد باهاء 11م سوائل الجسم. ويثيط 
هذان التغييران مركز التنفس ويعارض ذلك تأثير ,80 
الواطىء لتنبيه المستقبلات الكيميائية التنفسية المحيطية من 
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الأجسام السباتية والأبهرية. ولكن في خلال اليومين إلى 
الخمسة أيام التالية يتضاءل هذا التثبيط مما يسمح عند ذاك 
لمركز التنفس بأن يستجيب بشدة كاملة للتنبيه بالمستقيلات 
الكيمياتية الناتج عن نقص التأكسج فتزداد التهوية إلى 
حوالي خمسة أضعاف السوي. ويعتقد أن سبب اضمحلال 
التثبيط هذا يعود بصورة رئيسية إلى نقصان تركيز أيونات 
البيكربونات فى السائل الدماغي النخاعي وفي أتسجة الدماغ 
أيضاً. وينقص هذا بدوره الباهاء في السوائل المحيطة 
بعصبونات المستقبلات الكيميائية لمركز التنفس فيزيد بذلك 
من فعاليته (أنظر الفصل 41 لبحث مفصل أكثر لهذا التأثير). 

زيادة خلايا الدم الحمراء والهيموغلوبين أثناء التاقلم. 
لا بد أن نتذكر من الفصل 32 بأن نقص التأكسج هو المنيه 
الرئيسي المؤدي إلى زيادة توليد خلايا الدم الحمراء. وعادة 
ما ترتفع كداسة الدم أثناء التأقلم الكامل للأكسجين الواطىء 
من قيمتها السوية 45-40 إلى معدل 60 تقريباً. مع معدل 
زيادة في تركيز الهيموغلوبين من السوي 15 غم// دسيلتر 
إلى حوالي 20 غم/ دسيلتر. 

وبالإضافة لذلك يزداد حجم الدم أيضاً في الغالب إلى 
4630-0, مما يولد زيادة كلية في هيموغلوبين الدوران إلى 
حد يقارب 650 أق أكثر. 

ولسوء الحظ فإن هذه الزيادة في الهيموغلوبين وفي 

حجم الدم هي عملية بطيكة وليس لها تأثير إلا بعد 

أسبوعين, وتصل إلى نصف تطورها خلال شهر تقريياً 
وتصل إلى كامل تطورقا يعد عدة أشهر. 

زيادة السعة الانتشارية بعد التاقلم. لا بد أن تتذكر أن 
سعة الانتشار السوية للأكسجين خلال الغشاء الرئوي هي 
حوالي 1 مليلثر/ ملم ن/دقيقة. ويمكن أن تزداد إلى ثلاثة 
أضعاف ذلك آثناء التمارين. وتحدث زيادة مشابهة لذلك عند 
الارتفاعات العالية. وتنتج بعض هذه الزيادة من الزيادة 
لكبيرة لحجم الدم الشعيري الرئوي الذي يمدد الأوعية 
ويزيد السطح الذي يتمكن الأكسجين من أن ينتشر خلاله 
إلى الدم. ويتولد القسم الآخر من زيادة في حجم الرئة: مما 
يوسع المساحة السطحية للغشاء السنخي. ويتولد القسم 
الآخير منه من زيادة الضغط الشرياني الرئوي الذي يدقع 
الدم إلى عدد أكير من الشعيرات مما هى عليه في الحالة 
السوية ‏ وخاصة في الأقسام العليا من الرئتين التي تكون 
ترويتها ضعيفة في الظروف العادية. 

جهاز الدوران أثناء التأقلم ‏ زيادة الشعيرية. في 
الغالب يزداد نتاج القلب مباشرة لحد 9030 بعد صعود 
الشخص إلى ارتفاعات عالية. ومن ثم يهبط راجعاً إلى 
السوي مع زيادة كداسة ادم ب بحيث تبقى كمية الأكسجين 
المنقولة إلى الانسجة نفسها تقريباًء إلا إذا كان الارتفاع 
عالياً لدرجة توك نقص التاكسم 7 

والتكيف الدوراني الآخر هى زيادة عدد الشعيرات في 
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الأنسجة الذى يسهصى زيادة الشقئريّة 111 
الحيوانات 


11217أمةه. ويحدث ذلك بصورة خاصة في 


المولودة والمستولدة عند الارتقاعات العالية ويشكل أقل في . 


الحيوانات التي تتعرض لاحقاً قي حياتها إلى الارتفاع. 
وتلاحظ الزيادة فى الشعيرية خصوصاً فى الأنسجة الفعالة 
المعرّضة لنقص التأكسج المزمن. فمثلاً تزداد كثافة 
الشعيرات فى عضلة البطين الأيمن لعدة درجات مثوية 
بسيب التأثيرات المشتركة لنقص الأكسجة ولفرط حمل 
العمل على البطين الأيمن الذي ينتج عن فرط ضغط الدم 
الرتوي فى الارتفاعات العالية (ويتولد فرط ضغط الدم من 
التضيق الومائي الرثوي الناتعح عن تركيز الأكبين 
السنخي الواطىء). 

التاقلم الخلوي. تكون المتقدّرات 121105080118 وبعض 
أنظمة الانزيمات المؤكسجة فى الحيوانات المستوطنة 
للمرتقعات من 13000 إلى 17000 قدم أكثر وفرة مما هي 
عليه قي تلك المستوطنة عند سطح البحر. ولذلك يقترض 
بآنّ الناس المتأقلمين يمكنهم استهلاك الأكسجين مثل هذه 
الحيوانات بكفاءة أكبر من أقرانهم الذي يسكنون عند 
مستوى سطح البحرء ولكن ذلك ليس مؤكداً حتى الآن. 


التآقلم الطييعي للواطنين الذين 
يعيشون في المرتفعات العالية 

يعيش الكثير من الواطنين 1131765 في الأنديز وفي 
الهيمالايا في مرتفعات أعلى من 13000 قدم ‏ وفي الواقع 
تعيش إحدى المجموعات في الأنديز البيروفية على ارتقاع 
0 قدم ويعملون في منجم على أرتقاع 19000 قدم. 
كما أن معظم هؤلاء الواطنين مولودون في هذه المرتفعات 
العالية ويعيشون فيها طيلة حياتهم. ويكون هؤلاء الواطنون 
أفضل كثيراً في كل نواحي التأقلم من أحسن المتأقلمين من 
السهول الواطئة حتى لى أنهم بقوا وعاشوا في المرتفعات 
العالية لعشر سنين أى أكثر. إذ تبدأ عملية التأقلم هذه عند 
الواطئين منذ سن الرضاعة, حيث يزداد حجم الصدر كثيراً 
بصورة خاصة: بينما يصغر حجم الجسم قئيلاً مولداً نسبة 
عالية لسعة التهوية لكتلة الجسم. وبالإضافة لذلك تكون 
قلوبهم.ء وخاصة الجهة اليمنى منها التي تولد ضغطاً 
شريانياً رئوياً عالياً لضخ الدم خلال الجهاز الشحيري 
الرئوي المتوسع كثيراً أكبر كثيراً من قلوب سكان السهول 
الواطئة. 

كما يكون توصيل الدم للأكسجين إلى الانسجة ميسّراً 
لدرجة عالية لدى هؤلاء الواطنين. قمثلاً يبين الشكل 2-43 
منحنيات تفارق الاكسجين - الهيموغلوبين للواطنين الذين 
يعيشون عند مستوى سطح البحر وعند أولثك الذين 
يعيشون على ارتفاع 15000 قسدم ويلاحظ يبأن ,ه80 


سكان الجبال. 


(15000 قدم) 26 
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الشكل 2-43. متحنيا تقارق الأكسجين لدم سكان المرتقعات العالية 
(المنحنى الاعلى) والسهول الواطتة (المتحني الأسفل). ويظهر .80 
الشرياني والوريدي ومحتويات الاكسجين كما هي مسجلة في مواطتهم 
(ماخيوذ من طولتط ثم عممماط عه؟ عوصيع مملئه أعمععلل معوومه 
رالو لاقع أاطفء ع (الأمعاعة عطق2 ,.5ألرةقلاوع أهقياها هع5 8ه علنأنااة 

6 ,095ناأثالة وام له عأنا ,0.140]أ). 


الشرياني لدى واطني المرتفعات العالية يبلغ 40 ملم ن, 
ولكنه بسبب وجود كمية أكبر من الهيموغلوبين لديهم 
تصبح كمية الاكسجين في الدم الشرياني في الواقع اكثر 
مما هي عليه في دم واطني السهول الواطئة. وكما يلاحظ 
أيضاً بأن ,20 الوريدي لدى واطني المرتفعات العالية هو 
5 ملم ن فقطء وهى أقل من ,20 الوريدي لسكان السهول 
الواطثة بالرغم من ال ره8 الشريائي الواطيء جد مما يدل 
على أن نقل الأكسجين للأنسجة فعال جداً في واطني 
المرتفعات العالية المتأقلمين طبيعياً. (١‏ 


القدرة على العمل في المرتفعات 
العالية: تأثير التأقلم 
بجائب الاكتثاب النقسي الناتج عن نقص التاكسج والذي 
شرحناه سابقاً. تهبط أيضاً أثناء ذلك ولحدٍ كبير قدرة 
العضلات على العمل. ولا يشمل ذلك العضلات الهيكلية فقط 
بل يشمل أيضاً عضلة القلبء ولذلك يهبط نتاج القلب 
القصوى. وتهيط يصورة عامة القدرة على العمل بنسبة 
طردية تتتاسب مع السرعة القصوى لقبط الاكسجين التي 
ولإعطاء فكرة عن أهمية التأقلم للقدرة على العمل لناخذ 
ما يلى: فقد وجد أن القدرة على العمل لدى الأشخاص غير 


المتاقلمين والمتأقلمين عند ارتفاع 17000 قدم هي التالية. 


بالمئة 
غير المخأةا 1 50 
المتأقلمون لشهرين 68 
الواطنون الساكنون عند 13200 قدم 

ويعملون عند ارتفاع 17000 قدماً 57 


وهكذا يستطيع الواطنون المتأقلمون بشكل طبيعي تحقيق 
تقريباً ذلك الذي ينتجه الشخص السوي عند مستوى سطح 
البحر. ولكن حتى سكان السهول الواطئة الذين يتاقلمون 
لدرجة كافية لا يتمكنون أبداً تقريباً من تحقيق نفس النتيجة. 


داء المر تفعات المزمن 

يصاب أحياناً الأشخاص الذين يبقون في المرتفعات 
العالية لمدة طويلة بداء المرتفعات المزمن علهقهعان 
ؤقع سا1 «نةاهناهرم الذي تظهر فيه التأثيرات التالية: (1) 
تزداد كتلة خلايا الدم الحمراء وكداسة الدم لدرجة عالية, 
(2) ويرتفعم الضغط الشريائني الرتوري حتى لأكثر من 
ارتفاعه السوي الذي يحدث أثناء التأقلم, (3) وتتضخم جهة 
القلب اليمنى, (4) ويبدأ الضغط الشرياني المحيطي بالعبو” ط' 
(5) ويتولد قصور القلب الاحتقاني: (6) ثم يتلو الموت كل 
ذلك إلا إذا نقل الشخص إلى ارتفاع أوطأ. ومن المحتمل أن 
تكون أسياب هذه السلسلة من الاحداث هي الأسباب الخلاكة 
التالية: أولاً. تصبح كتلة خلايا الدم الحمراء كبيرة لدرجة 
تزداد عندها لزوجة الدم لعدة أضعاف فتقلل هذه عملياً 
جريان الدم في الانسجة مما يقلل توصيل الدم اليها. ثانياً 
تصاب الشرينات الرئوية بالتشنج الوعائي بسبب نقص 
التأكسج الركوي. وتتولد هذه من تأثير نقص التأاكسج على 
التضيق الوعائي الذي عادة ما يعمل على تحويل جريان الذم 
من المناطق غير المهوّاة إلى الأسناخ المهواة كما أوضحناه 
في القصل 35. ولكن قي هذه الحالة تتضيق كل النشدرينات 
ويرتفع الضغط الشرياني الرئوي لدرجة عالية جدا فيتولد 
القصور القلبي الأيمن. ثالثاً. يحول التشنج الشريني الرئوي 
الكثير من جريان الدم ليمر خلال الأوعية الرئوية السنخية 
فيود بذلك تحويلة رئوية مفرطة فلا يتاكسج الدم مما يعقّد 
المشكلة أكشر. ولصسن الحظ يشفى معظم هؤلاء الأشفاص 
خلال أيام أو أسابيع عند نقلهم إلى مرتفعات أوطأ. 


داء المرتفعات الحاد والوزمة الرئوية 
فى المرتفعات العالية 


بسرعة إلى ارتفاعات عالية بداء المرتفعات الحادء ومن 
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الممكن أن يموتوا إن لم يعالجوا بإعطائهم الأكسجين أو 
بنقلهم إلى ارتفاع أوطأ. ويبدآ الداء بعد بضع ساعات إلى 


1. الوذمة الدماغية الحادة. ويعتقد أن هذه تتولكد من 
التوسع: الوعائي للأوعية الدموية الدماغية الذي ينتج عن 
نقص التاكسج ويرقع توسع الشرينات ضغط الشعيرات 
الذي يؤدي بدوره إلى تسرب السائل إلى الانسجة الدماغية. 
ومن الممكن أن تؤدى الوذمة الدماغية هذه إلى التوّمان وإلى 
تأثيرات أخرى توك اضطرايات وظيقية دماغية مختلفة. 

2. الوذمة الرئوية الحادة. لا يعرف سيب هذه الوذمة لحد 
الأن ولكن التعليل المقترح لها همى الأتي: يسبب نقص 
التاكسج تضيق الشرينات الرئوية بشدةء ولكن التضيق 
يكون أكثر شدة في بعض مناطق الرئتين منه في المناطق 
الأخرى. ولذلك تدفع كميات أكبر وأكبر من الدم في أقسام 
قليلة من الأوعية الرئوية غير المتضيقة. ويفارس أن يؤدي 
الضغط الشميري في هذه المئاملق من الرئتين إلى لل 
وظيفي رئوي وخيم يسبب الموت. ولكن + عند معالجة 
المريض بإعطائه الأكسجين فإنه غالباً ما يعكس العملية 
خلال ساعات. 


وهناك بعض الأشخاص الذين لهم رد فعل وعاتي رتوي 
شديد جداً لنقص التاكسج أشد كثيراً من ردود فعل 
الأشخاص الأسوياء. إن يكون لهؤلاء الأشخاص استعداد 
كبير للوذمة الرئوية الحادة في المرتفعات العالية. 


تأثيرات القوى التسارعية على الجسم 
في الطيران وفي فيزيولوجيا الفضاء 

تؤثر في الغالب العديد من أنواع القوى التسارعية على 
واتجاه حركة الطئارات والمركبات الفضائية. فعند يدء 
الطيران يحصل التسارع الخطي البسيط وعند نهايته يحصل 
التياطوٌ, كما يحصل التسارع النايذي في كل مرة تدور فيها 
المركبة. 


القوى التسارعية النابذة 
عندما تدوز الطيارة تتعين قوة التسارع النابذ 
10 [2121111[3عت بالعلاقة التالية: 
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حيث 5 هي القوة التسارعية النايذة» و 10 كتلة الجسم, و ١‏ 
سرعة طيران المركية. و5 نصف قطر منحنى الدوران. 
ويتضح من هذه القاعدة بأنه كلما زادت السرعة زادت قوة 
التسارع النابذ بالنسبة لمريع السرعة. كما يتضح بأن قوة 
التسارع تتناسب طردياً مع حدة الدوران (نصف القطر 
الأصغر). 

قياس قوة التسارع س «6». عندما يكون الشخص 
جالساً في مقعده يسبب جذب الجاذبية قوة يضغط بها 
الجسم على المقعد مساوية لوزنه. ويقال عندئذ إن شدة هذه 
القوة تساوي 16+ لآنها تساوي جذب الجاذبية. فإذا ما 
أصبحت هذه القوة التي يضغط يها الجسم على المقعد 
خمسة أضعاف وزنه السوي أثناء الصعود بعد الهيوط 
الانقضاضي.ء تكون القوة العاملة على المقعد أنذاك 56+ . 

فإذا حلقت الطائرة في حلقة خارجية مع ربط الشخص 
بحزام مقعده يفرض على جسمه عندئذ ضغط 0 سلبي. وإذا 
كانت القوة المفروضة عليه بواسطة حزامه تساوي وزن 
جسمه فتكون القوة السلبية 16- . ١‏ 


تأثير قوة التسارع النابذة (© موجب) على الجسم 

التاثير على جهاز الدوران. إن أهم تأثير للتسارع النابذ 
هو على جهاز الدوران لأن الدم ساكل متحرك ومن الممكن 
أن يزاح بالقوة النايذة. 

وعندما يكون الطيار معرضاً ل © موجب قإن الدم ينبذ 
إلى القسم الأسقل من جسمه. قإذا ما كانت قوة التسارع 
النابذة تبلغ +50 وكان الشخص في وضع الوقوف الثابت 
يكون الضغط المائي السكوني (الهيدروستاتي) في أوردة 
قدميه خمسة أضعاف السويء أي حوالي 450 ملم ز تقريياً 
ولكن يكون هذا الضغط حوالي 300 ملم ز عند وضع الجلوس. 
وعندما يزداد الضغط في أوعية القسم السفلي من الجسم 
تتوسع الأوعية بصورة لا فاعلة وتنراح نسبة عالية من الدم 

من القسم العلوي للجسم إلى هذه الأوعية السفلية. ولان 
القلب لا يتمكن من الضخ ما لم يعود الدم اليه فكلما زادت 
كمية الدم التي تتجمع في القسم السفلي للجسم قل نتاج القلب. 
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الشكل 3-43. تغيرات الضغطين الاتقباضي والاتيساطي بعد التعرضشس 


المقفاجىء والمستمر لقوة تسارعية 3.36+ . (محوؤر من © لقالا 
1 ,382 :22 ,.له1! .ممالداية ل ببممونا). 


ويبين الشكل 3-43 التغيرات في الضغطين الشريانيين 
الانقياضي والانبساطي في القسم العلوي من الجسم عند 
وضع قوة تسارعية 3.36+ بصورة فجائية على شخص 
جالس. ويلاحظ أن كلا هذين الضغطين يهبطان إلى ما دون 
2 ملم ز خلال الثواني القليلة الأولى بعد بدء التسارع., 
ولكن الضغط الانقباضي يعود إلى 55 ملم ز تقريياً 
والانبساطي إلى 20 ملم ز خلال 15-10 ثانية أخرى. وينشأً 
هذا التحسن الثاتوي بصورة رئيسية عن تنشيط منعكسات 
مستقيلات الضغط. ‏ 

ويسبب التسارع الذي يزيد على 46 إلى 60 «غشية» 
انماع ة[ط الرؤية خلال بضع ثوأن وفقدان الوعى بعد ذلك 
بقليل. وإذا ما استمر التسارع بهذه الشدة يموت الشخص. 

التاثير على الفقرات. من الممكن لقوى تسارعية قوية 
جداً في جزء من الثانية أن تؤدي إلى كسر الققرات. وتبلغ 
درجة التسارع الموجب الذي يمكن أن يصمد لها شخص 
معتدل في وضع الجلوس قيل كسر ققراته حوالي 206 

) السالب. إن تأثيرات «0» السالب على الجسم أقل 
إثارة في المرحلة الحادة ولكنها أكثر أضراراً على المدى 
المزمن من تأثير 0 الموجب. إذ يتمكن الطيار من الخروج 
من ذروات تصل قوتها السلبية من 40- إلى 506- من 
دون أي ضرر ما عدا تبيغ ونتدءوءملاط آني شديد جداً 
للرأس مع اضطرابات نفسانية في بعض الأحيان تدوم لمدة 
20-5 دقيقة والتي تحدث بعد ذلك كتنتيجة لوذمة «دماغية. 

وقد تكون القوى السلبية أحياناً عالية مع نبذ الدم إلى 
الرأس بدرجة عالية لدرجة يصل فيها ضغط الدم إلى 
400-00 ملم زه ١‏ مما يولد أحياناً انفجار بعض الأوعية 
الدموية الصغيرة في الرأس وفي الدماغ. ومع ذلك فإن 
استعداد الأوعية الدموية داخل القحف للانفجار هى أقل مما 
يتوقع» لأن السائل الدماغي النخاعي ينبذ نحى الرأس في 
ذات الوقت الذي ينيذ فيه الدم نحو الأوعية القحفية. فتعمل 
الزيادة الكبيرة في ضغط هذا السائل كدارئكة وسادية على 
خارج الدماغ تمنع انفجار أوعيته. 

ولكن لأن القحف لا يحمي العينين فقد يحصل فيها تبيخ 
شديد أثناء «0» السالبء وكنتيجة لذلك غالباً ما تعمى 
العينان مؤقتاً ب «الغشية الحمراء» ]160010 

وقاية الجسم من القوى التسارعية النايذة. لقد طورت 
حديثا بعض الإجراءات والأجهزة الخاصة لوقاية الطيارين 
من الى هط 20112856 الدوراني الذي يحدث لهم أثناء 
تعرضهم ل 0 الموجب. فأولاً إذا شد الطيار عضلات بطنه 
لدرجة عالية جد وانحنى للأمام ليضغط على بطنه فإنه 
بمنع يدّلك بعض تجمع الدم في الأوعية الدموية الكبيرة في 
البطن ويؤخر بذلك بدء الغشية. كما طورت بدلات خاصة 
«مضادة ل 6» تمنع تجمع الدم في أسفل البطن والساقين, 


وأبسط هذه اليدلات تفرض ضغطاً موجباً على الساقين 
والبطن بنفخ أكياس اتضخاطية عليها عندما يزداد ال 6. 
ونظرياً يتمكن الطيار الذي يغطس في صهريج أو قفي بدلة 
مائية من تحمل درجات عالية من التسارع سواء كان إيجابياً 
أى سلبياً لآن الضغط الذي يتولد في الماء الذي يضغط على 
خارج الجسم أثناء التسارع النابذ يوازن تماماً تقريباً القوى 
التي تؤثر على الجسم. ولكن لسوء الحظ فإن وجود الهواء 
في الركتين يستمر بإزاحة القلب وأنسجة الرئة والحجاب 
الحاجز إلى أوضاع شاذة وخيمة بالرغم من الانغمار في 
الماء. ولذلك حتي عند 0 هذا الإجراء فإن حدود 
الأمان فيه تبقى أقل من 100 تقر 


تأثدرات القوى التسارعية 
الخطية على الجسم 

قوى التسارع في الرحلات الفضائية. خلافاً للطيارات, 
لا تتمكن المركبة الفضائية من القيام باستدارات سريعة. 
ولذلك يكون التسارع النابذ فيها ذا أهمية قليلة عند دورانها 
بالفضاء. ومن الناحية الأخرى فإن تسارع الانطلاق وتباطق 
الهبوط يمكن أن يكونان كبيرين جداًء وكلا هذان النوعان من 
نوع التسارع الخطي. 

وبيين الشكل 4-43 صورة تموذجية للتسارع أثناء 
الإانطلاق في مركية فضائية بثلاث مراحل. وتُظهر بأن داقع 
المرحلة الأولى يولّد © 9,: ويولّد دافع المرحلة الثانية 6 8. 
ولا يتمكن جسم الانسان في وضع الوقوف من تحمل هذه 
الكمية من التسارع ولكن يمكنه تحمل مثل ذلك بسهولة 
عندما يكون الجسم بوضع نصف الاستلقاء ومستعرضاً 
لمحور التسارع, بالرغم من أن قوة التسارع تستمر في كل 
مرة لمدة خمس دقائق. ولهذا السبب نشاهد المقاعد 
الاستلقائية فى مركيات الفضاء. 

وتحدث بعض المشكلات أثناء التباطؤ عندما تعود 
المركبة لتدخل فى الجو. فعندما برحل الشخص بسرعة ماخ 
واحد (سرعة الصوت وسرعة الطيارات السريعة) يمكن أن 
يُبطىء بسلامة فى مسافة 0.12 ميلء بينما يحتاج الشخص 
الذي يسافر بسرعة 100 ماخ (وهي سرعة يمكن أن تصلها 
مركبات الرحلات بين الكواكب) مسافة تبلغ حوالي 10000 
ميل للتباطق السليم. والسبب الركيسي لهذا القرق الكبير هو 
أن الطاقة الكلية التى يجب أن تبدد أثناء التياطق تتناسب مع 
مربع السرعة. وهي لوحدها تزيد المسافة إلى 10000 
ضعف. ولكن بالإضافة لذلك فإن الإنسان يمكنه آن يتحمل 
تباطئاً أقل كثيراً إذا استمر التباطقٌ لفترة أطول مما لو 
استمر لفترة قصيرة فقط. ولهذا يجب أن يتم التباطؤ بشكل 
أبطأ كثيراً عندما يبدأ من السرع العالية جداً مما يقتضيه 
عندما يبدا من السرع اليطيئة. 
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قوى التباطؤ المصاحبة للقفز بالمظلات. عندما يترك 
المظلي طيارته تبلغ سرعة هبوطه عند البدء 0 قدم بالثانية 
تماماً. ولكنها تصبح خلال ثانية واحدة 2 قدماً بالثانية 
بسبب قوة تسارع الجاذبية (إذ! لم تكن هناك أية مقاومة 
هوائية) وتصبح 64 قدماً بالثانية خلال ثانيتين وهكذا. ولكن 
كلما زادت سرعة الهبوط زادت مقاومة الهواء التي تحاول 
إبطاء الهبوط: وأخيراً تتوازن تماماً قوة التباطق بمقاومة 
الهواء مع قوة تسارع الجاذبية, ولذلك فبعد الهبوط بحوالي 
2 ثانية (عند الاقتراب من سطح الأرضء حيث تكون كثافة 
الهواء أكبر) ولمسافة 1400 قدم يهبط الشخص بسرعة 
نهائية تبلغ 119-109 ميلاً بالساعة (175 قدماً بالثانية). 

فإذا ما وصل المظلي إلى السرعة النهاتية للسقوط قبل 
انفتاح مظلته يحصل لديه «حمل صدمة الانفتاح» 8هتاعم0 
034 عاء550 الذي يقارب 1200 باوند على حبأل المظلة. 

وتبطّىء المظلة ذات الحجم الاعتيادي سرعة هبوط 
المظلي لحوالي تُسع سرعته النهائية. وبكلمة أخرى فإن 
تقريباً دتما شدة 
ارتطامه بالأرض 1/81 من شدة الارتطام بدون مظلة تقريباً 
ومع ذلك فإن شدة الارتطام هذه لاتزال عالية لدرجة تكفي 
لتوليد أضرار كبيرة بالجسم إذا لم يكن المظلي جيد التدريب 
على الهبوط السليم. وفي الواقع تكون شدة الارتطام على 
تتولد من القفز من ارتفاع ستة 
أقدام. ومأ لم يحذر المظلي فإنه يُغرئ أحياتاً بالهيوط 
والاصطدام بالأرض وسيقانه ممدودة مما يولّد قوة تباطتية 
شديدة على المحور الهيكلي للجسم تؤدي إلى كسر الحوض 
أى الفقرات أى الساق. لذلك يرتطم المظلي المدرب بالأارض 
وركبته مثنية. ولكن عشضلاته مشدودة لتكون وسادة تتلقى 
صدمة الهبوط. 


سرعة هيوطه تصبح 220 قدماً بالثانية 


في المركبات 
الفضائية المحكمة الإغلاق 


«المناخ الاصطنتاعى» . 


من الضروري توفير جد ومناخ اصطناعيين مناسبين في 
المركبات القضائية لعدم وجود جو في القضاء الخارجي. 
وآهم آمر في كل ذلك هو ضرورة المحافظة على تركيز عال 
وكافب من الأكسجين وتركيز واطىء لثاني أكسيد الكريون 
لمنع الاختناق. وقد استعمل في بعض الرحلات الأولى جق 
في المركبة يحتوي على أكسجين نقي بضغط 260 ملم ز 
تقريباً ولكن في المكوكات الفضائية استعمل مزيج غازي 
مشايه نقريبا لذلك الموجود في الهواء السوي. حيث تبلغ 
نسبة النتروجين أربعة أضعاف نسبة الأكسجين وبضغط 
كلي يساوي 760 ملم ن. ويقلل وجود النتروجين في المزيج 
بشكل كبير من احتمالات الحريق أو الانفجارء كما أنه يمذع 
تولد لطخات انخماص موضعية التي غالباً ما تتولد عند 
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(5) ودس 


الشكل 4-43. القوى التسارعية أثناء انطلاق مركية فضائية. 


تنفس الأكسجين النقى لأن هذا يمتص يسرعة عندما تنغلق 
القصيبات الصغيرة وقتياً بسدادات مخاطية. 

ولا يمكن عملياً عند القيام برحلات تدوم لعدة أشهر حمل 
تجهين كاف من الأكسجين ومن ماصّات ثاني أكسيد 
الكربون بكميات كافية. ولهذا السبب وضعت «تقنيات تكرير» 
لإعادة استعمال نفس الأكسجين مرة يعد أخرى. وتعتمد مثل 
هذه العمليات على إجراءات فيزيائية مثل التقطير أو كهرلة 
الماء لتحرير الأكسجين. وتعتمد الطرق الأخرى على طرق 
بيولوجية مثل استعمال الطحالب ذات المخزون الكبير 
لليخضور (الكلوروفيل) لتوليد مواد غذائية وتحرير 
الأكسجين من ثاني أكسيد الكريون في الوقت نفسه بعملية 
التركيب الضوئي. ولسوء الحظ لم يتوفر لحد الآن نظام 
عملي كامل لإعادة تكرير استعمال هذه المواد. 


انعدام الوزن في الفضاء 


يعاني الشخص الذي يدور في قمر اصطناعي مداري أو 
في مركبة فضائية غير داسرة من انعدام الوزن 
5 أي أن الشخص لا يجذب إلى قاع أو 
جوانب أى سقف المركبة الفضائية ولكنه يطفو في حجراتها. 
ولا يعود سبب ذلك إلى فشل الجاذبية في سحب الجسم 
لأن الجاذبية لا زالت فكالة من الأجسام السماوية القريية. 
ولكن السبب يعود أولاً إلى أن الجاذبية متوارّنة تماماً 
بو اسطة القوة النابذة للمسار المداري التي تعمل الآن في 
نفس الوقت على الشخص وعلى المركبة. لذلك فإن كلا من 
السفينة والشخص الذي بداخلها يسحبان بنفس القوة 
التسارعية تماماً وينقس الاتجاه. ولهذا السيب لا يسحب 
الشخص إلى أي جدار من جدران المركبة. 
المشكلات الفيزيولوجية لانغعدام الوزن. لحسن الحظ 


لم تبرهن المشكلات الفيزيولوجية لانعدام الوزن على أتها 
وخيمة. ويظهر بأآن معظم المشكلات التى تحدث فعلاً تتعلق 
بثلاثة تأثيرات لانعدام الوزن: (1) داء الحركة أثناء الأيام 
القليلة الأولى من السفرء (2) وإزقاء 113251020108 السوائل 
ضمن الجسم بسبب فشل الجاذبية في توليد الضغط المائي 

السكوني. (3) وقلة الفعالية الجسدية لعدم وجود حاجة 
لشدة التقلص العضلى لمقاومة قوة الحجاذيية. 

ويعاني حوالي 4050 من رواد الفضاء من داء الحركة مع 
الغثيان والقياء خلال اليومين إلى الخمسة أيام الأولى من 
الرحلة الفضائية. ويحتمل أن ذلك ينتج من نمط الإشارات 
الحركية غير المألوفة لمركز التوازن في الدماغ مع اتعدام 
إشارات الجاذيية. 

والتاثيرات التي تشاهد للبقاء الطويل في الفضاء هي: (1) 
نقص حجم الدم. (2) ونقص كتلة الخلايا الحمراء. (3) 
ونقص قوة العضلات وقدرتها على الحركة2, (4) ونقص 
النتاج القصوي للقلبء (5) وفقدان الكالسيوم والفسفات من 
العظام مع نقص كتلتها. ويحصل الكثير من هذه التأثيرات 
لدى الأشخاص الذين يرقدون في الفراش لفترة طويلة. ولهذا 
ينظم منهج للتمارين الرياضية خلال الرحلات الفضائية 
المختبرية المديدة لتفادي معظم التأثيرات المذكورة أعلاه ما 
عدا فقدان العظم. قفي الرحلات المختبرية الفضائية السابقة 
التي لم تكن فيها التمارين الرياضية عنيقة جداً؛ كانت مقدرة 
الرواد العائدين على العمل أضعف خلال الأيام القليلة الأولى 
بعد عودنهم للارض. كما كان لهم استعداد للغشية أهلة] 
(ويستمرون على ذلك لحدٍ ما) عند وقوفهم أثناء اليوم الأول 
أى نحى ذلك بعد عودتهم للجاذبية بسيب تناقص حجم دمهم 
وريما بسبب ضعف آليات التحكم بالضغط الشرياني. 

وتصل تأثيرات انعدام الوزن إلى أقصاها خلال الاسابيع 
القليلة الأولى بعد دخول الرواد إلى محيط القضاء. ولحسن 
الحظ لا تتطور هذه التأثيرات يعد ذلك مع استثتاء وحيد: إذ 
يستمر فقدان العظم لعدة أشهرء ومن المحتمل أن يكون ذلك 
بسبب أن التنبيه لترسيب الكالسيوم يحتاج إلى التحفيز 
الكبير بالجاذبية ومع ذلك يبدى بأنه عند اتباع منهج تمرين 
رياضي لن تكون للتأثيرات الفيزيولوجية لانعدام الوزن 
مشكلات تذكر حتى عند الرحلات الفضائية الطويلة الأمد. 
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الأخرى 


عندما يفوص الانسان قفي البحر يزداد الضغط من حوله 

كثيرا. ولكي يمنع اتخماص الرئتين يجب أن يتم إمدادها 
بالأكسجين تحت ضغط عال أيضاً. وهذا يعرض دم الرئتين 
إلى ضغط عال جداً للغاز السنخي. وهي حالة تسمى فرط 
الضغط ذزؤانة616ملا8. وقد يسبب هذا الضغط العالى بعد 
حدود معينة تغييرات كبيرة في فيزيولوجيا الجسم. 

علاقة عمق البحر بالضغط. يفرض ععمود ماء البحر 
بعمق 33 قدماً ضغطاأً عند قاعدته يساوي الضغط الجوي 
الكامل فوق سطح الأآرض. ولذلك يتعرض الشخص الذي 
يوجد على عمق 33 قدماً تحت سطح البحر إلى ضغطين 
جويين» ضغط جوي واحد ناتج من ضغط الهواء فوق الماء 
وضغط ثان ناتج عن ثقل الماء نفسه. كما تتولد ثكلاثة 
ضغوط جوية على عمق 6 قدماً وهكذا دواليك. كما يبينه 
جدول الشكل 1-44. 

تاثير العمق على حجم الغازات ‏ قانون بويل. 
والتأثير المهم الآخر للعمق هى انضفغاط الغازات إلى حجوم 
أصفر وأصغر. ويبين الشكل 1-44 أيضاً مكَئة (ناقوس 
زجاجي) تحوي لتراً واحداً من الهواء عند سطح البحر. فعند 
عمق 33 قدماً تحت سطح البحر, حيث يكون الضغط ضعف 
الضغط الجوي. ينضغط حجم الغاز عند ذاك إلى نصف لتر 
فقط وعند ثمانية ضغوط (233 قدماً) إلى ثمن لتر. ولهذا 
يتناسب الحجم الذي ينضغط اليه الغاز تناسباً عكسياً مع 
الضغط. ويسمى هذا الميدأ قانون بويل 13 16'5ئ2)801 وهى 
مهم جداً في الفطس لآن زيادة الضغط يمكن أن تؤدي إلى 
انضغاط الحجرات الهوائية لجسم الغواصء يما فيها الرئتين 


وغالباً ما يسبب ذلك أضراراً وخيمة. 


ومن الضروري أن نشير عدة مرات في هذا الفصل إلى 


فيزيولوجبا 
البحار وحالات ارتفاع الضغط 


الفوص في أعماق 


الحجم الحقيقي مقابل حجم مستوى البحر. فمثلاً يمكننا أن 
البحر. 


تأثير الضغوط الجزئية 
العالية للغازات على الجسم 


الغازات التي يتعرض لها هواء تنقس الغوّاص هي بالحالة 
السوية النتروجين والأكسجين وثائي أكسيد الكربون؛ 
ويتمكن كل واحد منها أحيانا من توليد تأثيرات فيزيولوجية 
وخيمة عند الضغوط العالية. 

التخدّر بالتتروجين عئد الضقغقوط النتروجدتنية 
العالية. يكوّن النتروجين حوالي أربعة أخماس الهواء وليس 
له عند مستوى سطح اليحر أي تأثير وظيفي معروف على 
مختلفة من التخدير. فعندما يبقى الغوّاص تحت البحر لمدة 
ساعة أق أكثر ويتنفس هواء مضغوطاً. 0 عندة اولى 
يظهر لديه بعض المرح ويفقد العديد من اهتماماته”” شم يبدأ 
بالنعاس عند عمق 200-150 قدم. وتتضاءل قوى الغواص 
عند عمق 250-200 قدماً لدرجة كييرة وغالباً ما يصبح 
آخرق لدرجة كبيرة بحيث لا يتمكن من القيام بما يطلب منه 
من عمل. ويصبح الغواص بعد 250 قدماً (عند 8.5 ضغوط 
طويلاً عند هذا العمق. 
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الشكل 1-44. تأثير عمق البحر على الضغط (الجدول الأعلى) و 
الحجوم القارية (الاسفل). 


وللتخدّر بالنتروجين خواص شبيهة جداً بالانسمام 
بالكحولء ولهذا السبب فإنه غالباً ما يسمى «نشوة الأعماق» 
طاورعل عط آأه وعتتتاصة. 

ويعتقد أن آلية التاثير التخديري للنتروجين هي في 
الاساس شبيهة بتلك التي للمبنّجات الغازية. ويعني هذا أن 
النتروجين يذوب بحرية في دهون الجسم,؛ ويفترض, كما فو 
الحال لمعظم المبنجات الغازية2 بأنه يذوب في أغشية 
العصبونات,. ويبسيب تأثيره الفيزيائي في تغيير الإيصالية 
الكهربائية خلال الأغشية: فإنه يقلل من استثاريتها. 


3040 


الأكسجين في الدِم (حجم /) 


22010 1520 60 
ضغط الأكسجين الجزئى في الرئتين (ملم ز) 
الشكل 2-44. كمية الاكسجين المذابة في سائل الدم والمتحدة مع 
الهيموغلوبين عند يهم عالٍ جداً. 


سمية الأكسجين عند الضعوط العالية 


تأئثير و00 العالي جداً على نقل أكسحين الدم. عندما 
يرتفع ,0 الدم إلى أعلى من 100 ملم ز لدرجة كبيرة تزداد 
كمية الأكسجين المذاب في سائل الدم لحد كبير جداً. ويبين 
الشكل 2-44 هذا التأثير. فهى يصور نفس منحنى تفارق 
الأكسجين ‏ الهيموغلوبين الموضح في الفصل 40 ما عدا 
أن ,20 السنخي قد مدد الآن إلى أكثر من 3000 ملم ن. كما 
أنه يصور حجم الأكسجين المذاب فى سائل الدم عند كل 
مستوى ,50 ويلاحظ بأنه عند المستوى السوى ل ,80 
السنخي لا يكون أي من الحجم الكلي لأكسجين الدم مولداً 
من أكسجين مذابء ولكن عندما يرتفع الضغط تدريجياً إلى 
آلاف المليمترات من الزئيق تصبح نسبة كبيرة من 
الأكسجين الكلي مذابة في الدم عوضاً عن أن تكون مرتيطة 
بالهيموغلوبين. 


تاثير ,20 السنخي العالي على ر80 الأنسجة. 
لنفترض أن ,20 الركتين هى حوالي 0 ملم ز (4 ضغوط 
جوية). وعلب الرجوع إلى الشكل 2-44 نجد أن ذلك يمئل 
مسنوى اكسجيني علي يباغ حوالي 29 حجماً بالمئة في كل 
20 حجماً بالمكة مرتبطة بالهيموغلوبين و9 حجوم بالمئة 
مذابة فى ماء الدم. وعندما يمرل هذا الدم خلال الشعيرات 
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النسيجية وتستهلك الأنسجة كميتها السوية من الأكسجين. 
وهي حوالي 5 مليلترات من كل 100 مليلتر من الدم؛ يبقى محتوى 
الاكسجين في الدم الذي يترك شعيرات الأنسجة حوالي 24 
حجمآ بالمئة (نقطة ب قي الشكل). ففي هذه النقطة يبقى 
20 حوالي 1200 ملم زنء مما يعني أن الأكسجين نقل إلى 
الأنسجة بهذا الضغط العالي بدلاً من الضغط السوي 40 ملم ذ. 
ولذلك فمتى ما ارتفع ,20 السنخي لأعلى من المستوى 
الحرج فلن تتمكن بعد ذلك الية داركة الهيموغلوبين - 
الأكسجين (التي بحتت في الفصل 4) من المحافظة على 
20 نسيجي في المدى السوي السليم بين 60-20 ملم ز. 

التسمم الحاد بالأكسجين. من الممكن أن نقهم بسهولة 
بأن توليد 50 نسيجي عال جد عند تنفس الاكسجين 
بضغط أكسجيني سنخى عال جداً يمكن أن يكون ضارا جداً 
للعديد من الأنسجة. ويصدق ذلك بصورة خاصة قي الدماغ. 
فقي الحقيقة يسبب التعرض لأريبعة ضغوط أكسجين جوية 
(ر50 -30400 ملم ن) نويات يتلوها السيات 82ده» لدى 
معظم الأشخاص بعد 30 دقيقة. وغالباً ما تحدث النوبات من 
دون آي إنذارء ولأسباب واضحة يمكن أن يكون ذلك مميتاً 
للغواصين تحت سطع الماء. 

وتشمل الأعراض الأخرى التي تشاهد في التسمم الحاد 
بالأكسجين الفثيان والنفضان العضلى ؟ع7لطعنايتا) عاعكناتر 
والدُوام 412218655 واضطرابات البصر والهيوجية والتوهان 
0 اطع 5021 1ل. 

وتزيد الرياضة كثيراً من استعداد الغواص للتسمم 
بالأكسجين, وتسبب ظهور الأعراض أسرع وأبكر كثيراً 
وأشد وخامة مما تحدث لدى الشخص المرتاح. 


الأكسدة المفرطة داخل الخلايا كسبب لتسمم الجهاز 
العصبي بالأكسجين ‏ «الجذور الحرة المؤكسدة». 
للأكسجين الجزيثئي (07) إستعداد محدود لأكسدة المركبات 
الكيميائية الأخرى. إذ أنه يجب أن يتحول أولاً إلى الشكل 
«الفمّال. مته. وهناك أشكال عديدة من الأكسجين القعال 
والتى تسمى الجذور الحرة للأكسجين. وأحد أهم هذه 
الجذور هو الجذر الحر فوق الاكسيد ,0 والآخر هى جذر 
البيروكسيد بشكل بيروكسيد الهيدروجين. وتتكون كميات 
صغيرة من الجذور الحرة من الأكسجين الجزيئى المذاب 
باستمرار حتى عندما يكون ,20 الأنسجة سوياً يمستويى 40 
ملم ن. ولكن الأنسحة تحنوي على عدة انزيمات تزيل هذه 
الجذور الحرة بسرعة. ومن هذه الانزيمات البيروكسيدازات 
والكاتالارات وديسمونازات فوق الأكسيدية: ولذلك قما دامت 
آلية دارئة الهيموغلوبين - الأكسجين تعمل بصورة منتظمة 
وتحافظ على ,820 سوي في الأنسجة, فإن الجذور الحرة 
المؤكسدة تزال بسرعة كبيرة بحيث لن ييقى لها أي تأثير, 
أو فقط تأثير بسيطء على الأنسجة. 


ومن الناحية الأخرى فإن آلية دارئة الهيموغلوبين - 
الأكسجين تفشل بعد مستوى ,20 السنخي الحرج (ي250 
أعلى من ضغطين جويين تقريباً), ويتمكن عند ذاك ر50 
النسيجى من الارتقاع إلى مئات أو الاف المليمترات زذيق: 
وتكتسح عند ذاك كميات الجذور الحرة المؤكسدة الأنظمة 
الانذيمية التي تذيلها ويكون لها الآن تأثيرات تخريبية وحتى 
مميتة على الخلايا. وأحد هذه التأثيرات الرئيسية هو أكسدة 
الحموض الدهنية عديدات اللاتشبع؛ وهي مكونات أساسية 
للعديد من بنيات أغشية الخلايا. والتآثتير الآخر هى آكسدة 
بعض الانزيمات الخلوية, فتؤذي بذلك الأنظمة الاستقلابية 
الخلوية لدرجة كبيرة. وللأنسجة العصبية استعداد كبير 
لذلك بسيب محتواها الكبير من الشحومء ولذلك فإن معظم 
التأثيرات المميثة الحادة للتسمم الأكسجيني الحاد تتعلق 
باختلال وظائف الدماغ. 

التسمم المزمن بالأكسجين يسبب العجز الرئوي. من 
الممكن تعريض الشخص إلى ضغط جوي واحد للأكسجين 
لمدة لا نهائية تقريباً من دون أن يصاب بتسمم أكسجيني 
حاد في جهازه العصبي كالذي وصفناه الآن. ولكن بعد 12 
ساعة فقط سن التعرض لهذا الضغطء يبدآ تولد احتقان 
المجاري الهوائية والوزمة الركوية والانخماص الذي تسييةه 
أضرار بطانة القصيبات والأسناخ التي تبدأ بالظهور 
تدريجياً. والسيب في ظهور هذا التأثير في الرئتين وعدم 
ظهوره في الأنسجة الأخرى هو أن الآحياز الهوائية في الرئة 
معرضة مباشرة اضغط الأكسجين العالى. بيثما يمل 
الاكسجين إلى الانسجة الأخرى ب ,80 سوي تقريباً بسبب 
نظام دارثة الهيموغلوبين ‏ الأكسجين طالما بقي ,50 الهواء 
أقل من ضغطين جويين تقريبا. 

التسمم بثاني أكسيد الكربون عند أعماق البحصر 
السحيقة. لا تكو في العادة للغوّاص أية مشكلة تسمم 
بثاني أكسيد الكريون إذا كان منظم الغطس الذي يستعمله 
جيد التصميم ويعمل بانتظام. لأن الفطس لوحده لا يزيد 
الضغط الجزتي لثاتي أكسيد الكريون في الأسناخ. ويصح 
ذلك لأن الغطس لا يزيد سرعة توليد ثاني أكسيد الكربون 
فى الجسم. وطالما بقي الشخص مستمراً على تنقس حجم 
مدي سويء؛ فإته يستمر بزفر ثاني أكسيد الكربون الذي 
يولده ويحافظ بذلك على مستوى سوي للضغط الجزثي 
لثاني أكسيد الكربون في أسناخه. 

ولكن لسوء الحظ يمكن أن يتجمع ثاني أكسيد الكربون 
في هواء الحيز الميت ليعض منظمات الغطس مثل خوذة 
الفطس وبعض الأنواع المختلفة من أجهزة إعادة التنقس 
فيتنفسه الفطاس عند ذاك ثانية. ومن الممكن أن يتحمل 
الغطاس ضغط حوالي 0 هلمن من ثاني أكسيد الكريون 
00 وهو ضعف ضغطه السنخي السويء ويزداد عند ذاك 
حجم تنفسه بالدقيقة يقة إلى حد قصوي يصل إلى 11-8 ضعف 
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أعماق البحر 


السوي ليعوض عن الزيادة في ثاني أكسيد الكريون. ولكن 
يعد مستوى 80 ملم ز تصبح الحالة غير محتملة؛ مما يؤدي 
في النهاية إلى بدء تخميد مركز التنقس بدلاً من استثارته, 
وبسبب التأثيرات الاستقلابية السالبة ل ,5©0. ويبدا نفس 
الغطاس بالقصور بدلاً من التعويض. ويتولد لدى المريض 
بالإضافة لذلك حُماض تنفسي شديد ودرجات مختلفة من 
الؤسَن والخدر ويتلو ذلك أخيراً التخديرء كما يحثناه في 
الفصل 42. 


تخفيف الضغط عن الغوّاص بعد 
تعرضه للضغوط العالية 

عندما يتئقس الغواص هواءة تحت ضغط عال لمدة طويلة, 
ترتفع كثيراً كمية التتروجين المذابة فى سوائل جسمه. 
ويعود سبب ذلك إلى ما يلي: يتشبع الدم الذي يجري في 
الشعيرات الرئوية بنفس ضغطه في مزيج هواء التنفس., 
ويعد بيضع ساعات تنقل كمية كافية من النتروجين إلى كل 
أنسجة الجسم لتشبعها بالنتروجين المذاب. ولأن النتروجين 
لا يستقلب في الجسم فإنه يبقى هذاباً فيه إلى أن يهبط 
ضغطه في الرتتين. وعند ذاك يزال من الجسم يعملية 
ننفسية عكسية:. إلا أن هذه الإزالة تأخذ عدة ساعات 
لتحصلء بحيث تكون مصدراً لجملة مشكلات عديدة تسمى 
«داء الغواصين». 

حجم النتروجين المذاب في سوائل الجسم في أعماق 
مختلفة. يبلغ حجم النتروجين المذاب قي الجسم كله عند 
مستوى البحر حوالي اللتر الواحد. ويكون أقل قليلاً من 
نصف هذا الحجم مذاباً قي ماء الجسم وأكثر قليلاً من 
النصف الآخر منه مذاباً قي دهن الجسم. ويصح ذلك بالرغم 
من أن الدهن يكوّن 15 من الجسم السوي فقط لآن 
النتروجين ذؤوب في الدهن بمعدل خمسة أضعاف ذؤوبيته 
في الماء. ١‏ 

وبعد أن يصبح الغواص مشبعاً بالنتروجين تماماً. يكون 
حجم نتروجين مستوى البحر المذاب في سوائل جسمه عند 
الأعماق المختلفة كما يلي. 
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ولا بد من مرور عدة ساعات لكي يتوازن ضغط غاز 


قل تخفيف الضغط 
١)144-0‏ ملم ز 
يفل 

المسترع 5 ملم نْ 


تخفيف الضغط بعأ تخفيف الضغط المقامآ 


,15920 علمز 
لاج ]للم 
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ضغط داخل" الجسم المقرط جداً والمسؤول عن تكوين الفقاعات ‏ فى 
أنسجة الجسم. ١‏ 


النتروجين في كل أنسجة الجسم مع ضغطه في الأستاخ. 
ويعود سيب ذلك إلى أن الدم لا يجري بسرعة كافية ولآن 
النتروجين لا ينتشر بسرعة كافية ليولد توازتاً فورياً. 
ويصل النتروجين المذاب في ماء الجسم إلى التوازن التام 

تقريباً في أقل من ساعة واحدةء ولكن الدهن لا يبلغ ذلك إلا 
بعد عدة ساعاتء لأنه يحتاج إلى خمس مرات أكثر من انتقال 


م 


النتر وجين لإشباعه؛ ولأن إمداده بالدم أيضاً يكون ضعيقاً 
نسييا. ولذلك إذا ما بقي الشخص في الأعماق لبضع دقائق 

فقط لن تذوب في سواه وأنسجته كمية كبيرة من 
النتروجين.: ولكنه إذا ما بقي قيها لعدة ساعات فإن أنسحته 
وسوائله تتشبع بالنتروجين تقريباً. 

داء الفوّاصين (المرادفات: الحنيات؛ داء الهواء 
المضغوط, داء كيسون, شلل الفواصين. خلل 
الضغطية). إذ! ما بقي الغواص في آعماق البحر لمدة طويلة 
كافية لذوبان كميات كبيرة من النتروجين في جسمه وخرج 
بعد ذلك فجأة إلى سطح الماء, فمن الممكن أن تتولد كميات 
ملحوظة من فقاعات النتروجين في سوائل جسمه إما داخل 
الخلايا أو في خارجهاء مما يسبب توليد أضرار بسيطة أو 
وخيمة في أي قسم من أقسام جسمه تقريباً حسب عدد 
القفقاعات المولدة وحجحمها. وهذا فى «داء الفواصين» 


155 لمزو5ع 1م مزمععل0. 


ويبين الشكل 3-4 الآأسس المسيبة لهذه الفقاعات. فإلى 
اليسار توازنت أنسجة الغواص مع ضغط النتروجين العالي 
جداً. أي 23018 ملم نء مما يذيب حوالي 5 أضعاقف الكمية 
السوية للتتروجين في الأنسجة. ولكن ما دام الغواص باقياً 
في عمق البحرء ٠‏ فيفرض الضغط على خارج جسمه (5000 
ملم ز) ضغطاً على كل أنسجة جسمه لدرجة كافية للمحافظة 
على الغازات المذابة فيه. ولكن عندما يرتفع الفواص بصورة 
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مفاجئة إلى سطح الماء فإن الضغط على خارج جسمه 
يصبح ضغطاً جوياً واحداً (760 ملم ز)» بينما يكون الضغط 
في سوائل جسمه مساوياً لمجموع ضغوط بخار الماء وثاني 
أكسيد الكربون والاكسجين والنتروجين: أي ما مجموعه 
5 ملم زء وهو أكثر كثيراً من الضغط على خارج جسمه 
وينشا 4697 منه عن النتروجين المذاب. ولهذ! فإن الغازات 
تتمكن من الهروب من حالة الذوبان وتكوّن فقاعات حقيقية 
في الأنسجة, وخصوصاً في الدم. يمكن أن تسد الأوعية 
الدموية الصغيرة. ولكن الفقاعات يمكن أن لا تظهر احدة 

قائق أو لعدة ساعات لأن الغازات يمكن أن تبقى ذائبة 
بحالة «تشبع فوقيء» أحياناً لعدة ساعات قبل أن تتحول إلى 
فقاعات. 

وتستعجل الرياضة تكوين الفقاعات أثناء تخفيف الضغط 
بسبب زيادة تهيج الأنسجة والسوائل. ويشابه هذا تأثير رج 
قنينة شراب الصودا المفتوح وتحرير الفقاعات منه. 

أعراض داء الفواصيدن. تنشأ معظم أعراض داء 
الغواصين من غلق الفقاعات للأوعية الدموية في مختلف 
الأنسجة. فعند البدء تغلق الأوعية الصغيرة جداً بالفقاعات 
الدقيقة جداًء ولكن هذه الفقاعات تتدمج تدريجياً فتسد 


الأوعية الأكبر ويولد ذلك طبيعياً إقفار الأنسجة وأحياناً 


موتها. 

وأعراض داء الغواصين لدى معظم الأشخاص» في الألم 
في مفاصل وعضلات الساقين أو الذراعين في حوالي 9689 
من الأشخاص الذين يصايون بهذا الداء. ويعزى مصطلح 
«الحنيات» 56805 الذي يطلق على هذه الحالات إلى الألم 
الذي يتولد فى المفاصل. 

وتتولد في حوالي 410-5 من مرضى داء الغواصين 
أعراض عصبية تبدأ من الدُوام في حوالي 765 إلى الشلل 
والوهط وققدان الوعي في حوالي 963. ويمكن أن يكون 
الشلل وقتياً لكن الضرر قد يكون دائماً في معظم الحالات. 

وأخيراً يصاب حوالي 92 من الاأشخاص المصابين بداء 
الغواصين «بالقصص» 010165 الذي ينشأ عن انسداد 
شعيرات الرئتين بفقاعات دقيقة وبأعداد كبيرة جداً. ويتصف 
ذلك بقصر التنفس الوخيم الذي تعقبه وذمة رئوية وخيمة 
وأحياناً الموت. 

سرعة إزالة النتروجين من الدم؛ جداول تخفيف 
الضغط. لحسن الحظ إذا ما رقع الغواص إلى السطح 
تدريجياً. فإن النتروجين المذاب يطرح خلال الرثتين بسرعة 
مناسبة تمتع تولد داء الفواصين. ويطرح حوالي ثلثا 
النتروجين الكلى خلال ساعة واحدة و9490 منه خلال ست 
ساعات. ١‏ 

وقد أعدت جداول خاصة من قبل البحرية الأميركية 
تشرح كيفية تخفيف الضغط يطريقة سليمة. ولإعطاء الطالب 


فكرة عن عملية تخفيف الضغطء فإن الغواص الذي يتنفس 
الهواء وهى تحت الماء لمدة 60 دقيقة وعلى عمق 190 قدماً 
يخقف ضغطه حسب الييان التالي: 
0 دقائق على عمق 50 قدماً 
7 دقيقة على عمق 40 قدماً 
9 دقيقة على عمق 30 قدماً 
0 دقيقة على عمق 20 قدماآً 
4 دقيقة على عمق 10 أقدام 
وبهذاء فلمدة عمل تدوم لساعة واحدة في العمق تطول 
مدة تخفيف الضغط لحوالى ثلاث ساعات. 
تخفيف الضغط الصهريجي ومعالجة داء الغواصين. 
والطريقة الأخرى الواسعة الاستعمال لتخفيف الضغط 
للغواصين المحترفين هي بوضعهم في صهاريج منضغطة 
ثم تقليل الضغط فيها تدريجياً إلى الضغط الجوي السوي. 
حسب الجدول المذكور سابقاً. 
وتخفيف الضغط مهم جداً لمعالجة الأشخاص الذين تظهر 
لديهم أعراض داء الغواصين خلال دقائق 
بعد عودتهم إلى السطح. ففي هذه الحالة يعاد انضغاط 
الغواص مباشرة يإعادته إلى مستوى عميق. ومن ثم يجري 
تخفيف الضغط خلال فترة زمنية تطول لعدة أضعاف مدة 
تخفيف الضغط الاعتيادية. 
«الغفوص التشيّعي» واستعمال مزيج الهليوم ‏ 
الأكسجين في الغوص العميق. عندما يضطر الغواصون 
للعمل في أعماق سحيقة - بين 250 ى 1000 قدم تقريباً - 
فإنهم يبقون في صهاريج منضغطة كبيرة لمدة أيام أو 
أسابيع أحياناً ويبقى الضغط منضغطاً فيها عند مستوى 
قريب من مستوى الضغط الذي سيعمل فيه العمال» فيحفظ 
ذلك تشبع الانسجة وسوائل الجسم بالغازات التي 
سيتعرضون لها عند الغوص. وبعد عودتهم إلى نقس 
الصهريج بعد انتهاء العمل, ٠‏ لن يحدث أي تغير في الضغط 
وبالتالي لن تتولد أآية فقاعات عندهم. 
وعئد الغوص العميق وخاصة أثناء «القوص التشيعي» 
8 5211121058 يستعمل الهليوم في مزيج الغازات بدلاً 
من النتروجين لأسياب رئيسية ثلاثة: (1) لأن تأثيره 
التخديري يعادل حوالي خمس تأثير النتروجين التخديري»: 
(2) ولأن حجم الهليوم الذي يذوب في أنسجة الجسم هو 
نصف حجم النتروجين الذي يذوب فيهاء (3) ولآن كثافة 
الهليوم الواطئة (حوالي سُبع كثافة النتروجين) تحافظ على 
مقاومة المجاري الهوائية للتنفس عند حدٍ د واطىم جداء وذلك 
مهم جداً لأن النتروجين المنضغط كثيف جداً بحيث أن 
مقاومة المجاري الهوائية يمكن أن تكون عالية جداً لدرجة 
تجعل عملية التنفس متعذرة. 
وآخيراً من المهم أن يقلّل تركيز الأكسجين في مزيج 
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الغازات عند الغطس العميقء لأن عدم إجراء ذلك يؤدي إلى 
التسمم بالأكسجين. فمثلاً عند عمق 700 قدم (22 ضغطاً 
جوياً) يكفي 901 من مزيج الاكسجين لتوفير كل ما يحتاجه 
الفواص من الاكسجينء بينما يولّد المزيج الذي يحوي 9:21 
من مزيج الأكسجين (وهي نسبته في الهواء) ,20 في 
الرئتين يساوي أكثر من 4 ضغوط جوية2 وهو مستوى 
يحتمل أن يولد نوبات في أقل من 30 دقيقة. 


غوص سكوبا (جهاز التنفس 
تحت المائي ذاتي الاكتفاء) 


كان معظم الغوص قبل عام 1940 يتم باستعمال خُوذة 
غطس توصل بانيوب يضخ الهواء خلاله إلى الفواص من 
السطح. وقد طور جاك كوستو وعمّم, في العام 1943: جهاز 
التنفس تحت المائي ذاتي الاكتفاء 02067 0عهتقاهصوه-)اء5 
5 5121112858 72161 الذي صار يعرف بمختصره 
باسم جهاز «سكوباء 5011848. وهذا الجهاز المستعمل في 
أكثر من 92699 الغوص الرياضي والتجاري يعمل ينظام 
حاجة الدائرة المفتوحة <2اة5(51 قمعل أتباعمكء تعره 
المبين فى الشكل 4-44. ويتكون هذا .النظام من المكونات 
التالية: (1) صهريج أو أكثر من صهاريج الهواء المضغوط 
أ من مزيج تنفسي آخر, (2) ومرحلة أولى من صمام 
«مقلل» 160101858 لتقتيل الضغط من مستواه العالي في 
الصهريج إلى مستوى واطىء ثابت, (3) ومركب من صمام 
«حاجة» 0610810 للاستنشاق وصمام آخر للزفير يسمح 
بسحب الهواء إلى الرئتين 
للتنفس ومن ثم زفره بضغط موجب قليل جدأء (4) ونظام 
كمامة وأنيوب وحيز «ميت» صغير. 

ويعمل في الأساس نظام الحاجة كالآتي: في المرحلة 
الأولى يخفّض الصمام «المقلل» الضغط من الصهريج بحيث 
يكون للهواء المنقول إلى الكدامة ضغط أكبر بقليل من 
ضغط الماء المحيط. ولكن المزيج التنفسي لا يجري 
باستمرار إلى الكمامة. بل يسحب الضغط السلبي القليل في 
الكمامة مع كل, شهيق حجاب صمام الحاجة إلى الداخل, 
فيحرر ذلك أوتوماتياً الهواء من الأنيوب إلى الكمامة 
والرئتين. وبهذه الطريقة تدخل إلى الجهان كمية الهواء 
المطلوبة فقط: بحيث لا يتمكن الهواء من العودة ثانية آثناء 
الزفير إلى الصهريج ولكنه بدلاً من ذلك يزفر خلال صمام 
الزفير. 

وأهم مشكلة في استعمال جهاز التنفس تحت المائي ذاتي 
الاكتفاء هى المدة المحددة التى يمكن أن يبقى فيها الفواص 
تحث الماء. فمثلاً يمكن البقاء لبضعة دقائق فقط عند عمق 
0 قدم. وسبب ذلك هو الحاجة إلى جريان هوائي كبير من 


بالضغط السلبى القليل جداً 


اسطواناتث الهواء 
الشكل 4-14. نمط الدارة المفتوحة من جهاز «سكوباء». 


الصهريج لغسل ثاني أكسيد الكربون من الرتتين - قكلما زاد 


فى الغواصات 


الهروب من الغواصات. تحدث فى الفواصات نفس 
المشكلات التي يصادفها غوّاصى البحار العميقة وخصوصا 
عندما تتولد ضرورة لهروب البحارة من غواصة غارقة. ومن 
الممكن الهروب من الغواصة عند عمق يصل إلى 300 قدم 
حتى من دون استعمال أي جهاز خاص. ونظرياً يمكن أن 
يسمح الاستعمال المحكم لأجهزة إعادة التنقفس. خصوصاً 
عند استعمال الهليوم: بالهروب من عمق يصل إلى 600 قدم 
وربما أكثر. 

وإحدى المشكلات الرئيسية للهروب هى متع الانصمام 
الهوائي. فعندما يرتفع الشخص تتمدد الغازات الموجودة فى 
رثتيه التي يمكن أن تفجر أحياناً وعاء رئوياً مما يسمح 
بدخول الغازات إلى المجموعة الوعائية الرئوية مسبباً 
انصمام الدوران. ولهذا فعندما يرتفع الشخص لا بد له من 
أن يزفر بشدة وياستمرار وبوعي. 

وغالباً ما تزفر الغازات المتمددة من الركتين أثناء 
الارتفاع حتى من دون التنفس2» ويتم ذلك بسرعة كافية 
لطرح ثاني أكسيد الكربون المتجمع في الرئتين. ويمنع ذلك 
ارتفاع تركيز ثاني أكسيد الكربون في الدم ويحمي الشخص 
من تطوير رغبته في التنفسء ولذلك يتمكن من قطع تنقسه 

ترة زمنية إضافية أطول عند الارتفاع. 

المشكلات الصحية في المحيط الداخلي في الغواصة. 
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يتركز طب الغواصاتء ما عدا الهروب منهاء يصورة عامة 
حول المشكلات الهندسية العديدة لمنئع أخطار المحيط 
الداخلي. ففي الغواصات النووية توجد مشكلات الإشعاع 
النووي؛ ولكن باستعمال الواقيات المناسبة أصيمت كمية 
الإشعاع التي يتعرض لها البحارة في الأعماق في الواقع أقل 
من الإشعاع الاعتيادى الذي يتعرض له الشخص على 
السطح من الاشعة الكونية. 

ثانياًء تهرب أحياناً غازات سامة إلى جىّ الفواصة يجب 
التحكم فيها سريعاً. فمثلاً يمكن أن يحرر تدخين البحارة. 
خلال الأسابيع الطويلة من الغطسء. كميات كبيرة من ثاني 
أكسيد الكربون التي يجب أن تزال من الهواء وإلا فإنها تولد 
تسمماً بهذا الغاز. وقد وجد أحياناً أن غاز الفريون يمكن أن 
يتسرب خلال الأنابيب من أجهزة التبريد بكميات كبيرة تكفي 
لتوليد التسمم. 


المعالجة الأكسجينية مفرطة الضغط 


لقد تعلمنا فى السنين الأخيرة بأنه يمكن أن تكون 
لخواص الاكسدة الشديدة الضغط العالي للأكسجين 
(الأكسجين مفرط الضغط) تأثيرات علاجية مفيدة جداً في 
العديد من الحالات السريرية المهمة. ولهذا تتوفر الأن 
العديد من المراكز الطبية التي 
يوضع فيها المرضى ويعالجون بالأكسجين مقرط الضغط. 
ويعطى الأكسجين عادة عند قيم ل ر70 لضغطين أو ثلاثة 
ضغوط جوية خلال كمامة أو خلال آنبوب داخل الرغامى: 
بينما يكون الغاز حول الجسم هو الهواء العادي مضغوطاً 
لنقس مستوى الضغط العالي. ويعتقد الآن بأن نفس الجذور 
الحرة المؤكسدة المسؤولة عن التسمم الأكسجيني هي أيضاً 
مسؤولة عن الفوائك العلاجية. وفيما يلي بعض الحالات التي 
تكون فيها المعالجة بالأكسجين مقرط الضغط ذات قاتدة 
خاصة. 

من المحتمل أن أكثر استعمالات الأكسجين مفرط الضغط 
نجاحاً هي معالجة المُوات الغازي 837815686 835. فالجرائيم 
التي تولد هذه الحالة هي جرائيم المطثيات 105,10181ء 
التي تتكائر بدرجة أحسن في الظروف اللاهوائية. 
70 ملم. ولهذا يمكن في القغالب أن توقف ٠‏ الأكسجة مقفرطة 
الضغط للأنسجة العملية الخمجية بصورة تامة وبذلك تحول 
الحالة التي كانت قبل ذلك مميتة 96100 تقريباً إلى حالة 
يمكن شفاؤها فى معظم الحالات بالمعالجة المقرطة الضشغط 
بالاكسجين. 0 

وتدل النتائج الحديثة بأن الأكسجة المفرطة الضغط كان 
لها تأثير مثير في معالجة الحُذام 'ا168:05 مشايه لفائدته 


صهاريج شاخط كييرة فى 


في معالجة الموات الغازي ‏ وبسبب استعداد عصيات الجذام 
أيضاً للتدمير بواسطة الضغوط الاكسجينية العالية. 

وتشمل الحالات الأخرى التى كاتنت فقيها المعالجة 
بالأكسجين مقرط الضغخط مفقيدة أى يحتمل أن تكون مفيدة 
داء الغواصين والانصمام الغازي الشرياني والتسمم بأول 
أكسيد الكربون والتهاب العظم والنقي واحتشاء العضلة 
القلبية. 


ذو 
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تنظيم الجهاز العصبي؛ الوظائف الأساسية للمشابك 
والمواد الناقلة 


المستقيلات الحسية؛ الدارات العصبونذية لمعالجة 
المعلومات 


الأحا الحسدية: ا. التنظيم العام؛ حاسنا ١‏ 
سيس الجسدد لتحظيم م للمس 
والوضع 


يوفر الجهاز العصبي, بالاشتراك مع الجهاز الصَمّاوي, 
معظم الوظائف التحكمية في الجسم. فهى يتحكم بصورة 
عامة في فعاليات الجسم السريعة: مثل التقلصات العضلية 
والحوادث الحشوية السريعة التغير. وحتى في سرعة 
إفراز بعض الغدد الصمّاء. وبالمقايل يتظم الجهاز 
الصمّاوي بصورة رئيسية وظائف الجسم الاستقلابية. 

والجهاز العصبي فريد في فعالياته التحكمية البالغة 
التعقيد التي يتمكن من القيام بها. فهى يستلم الملايين 
من أجزاء المعلومات من مختلف الأعضاء الحسية ويكاملها 
كلها لتحديد الاستجابة المناسبة التي يقوم يها الجسم. 
وهدف هذا الفصل هو أولاً تقديم موجز عام لمجمل الآليات 
التي يستعين بها الجهاز العصبي للقيام بوظائفه, ثم 
نبحث بعد ذلك وظيفة مشابك الجهاز العصبي المركزي, 
التي تعتبر البنيات الأساسية التي تتحكم في مرور 
الإشارات إلى الجهاز المسبي وشلاله ومثه. وستحلل 
في الفصول اللاحقة بالتفصيل وظائف أقسام الجهاز 
العصبي المختلفة. وقبل البدء بهذه الدراسة يجب على 
القارىء الرجوع إلى الفصلين الخامس والسابع اللذين 
يقدمان بالتتالي أسس الجهود الغشائية وانتقال الإشارات 
في الأعصاب وخلال المواصل العصبية العضلية. 


التصميم العام للحهان الحصبي 


عصيون الحجهاز العصبي المركزي ‏ 
الوحدة الوظيفية الأساسية 


عصيون. ويبين الشكل. 0 عصبوناً تموذجيا عي 


تنظيم الجهاز العصبي؛ الوظائف 


الأساسية للمشايبك والمواد الناقلة 


النمط الذي يوجد في قشرة الدماغ الحركية. وتدخل 
المعلومات التي ترد إلى الخلية بصورة تامة تقريباً 
خلال المشابك على تَخَسٌّنات العصبون أى على جسم 
الخلية. وللأنماط المختلفة للعصبونات, قد يكون هناك 
بضع مثات فقط من المشابك أو ما يصل إلى 200000 
اتصال مشبكي من الألياف الواردة. وعلى الطرف 
الآخر ترحل الإشارة الصادرة من العصبون عن طريق 
محواره 250758 الوحيد الذي يغادر العصبونء إلا أن لهذا 
المحوار الكثير من الفروع المنفصلة إلى الأجزاء 
الأخرى للجهاز العصبي أو إلى أجزاء الجسم المحيطية. 

وإحدى الخواص المهمة لمعظم هذه المشابك هي أن 
الإشارات بالحالة السوية تمر خلالها بالاتجاه الإمامي 
فقط ما عدا بعض الحالات النادرة. ويسمح ذلك 
بتوصيل الإشارات بالاتجاهات الضرورية للقيام 
بالوظاكف الحصبية المطلوية. وسترى أيشياً بأن 
العصبونات مرتبة بأعداد كبيرة من الشيكات العصبية 
التي تعين وظائف الجهاز العصبي. 


القسم الحسي للجهاز الحصسى ل 
المستقيلات الحسية 


تبدأ معظم فعاليات الجهان العصبي من الخبرة 
الحسية التي تبدأ من المستقبلات الحسية. سواء كانت 
هذه مستقبلات بصرية وسمعية أ لمسية على سطح 
الجسم أو أنواع أخرى من المستقبلات. ويمكن أن 
تتولد هذه الخبرة الحسية كرد فعل فوري أى تحفظ 
ذكراها في الدماغ لدقائق أى لاسابيع أى لسنين 
667 
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التغصنات ١‏ > الدماغ 


المشايك 


ل اس 


1 1 
عصيونات المرحلة الثانية 7 الا 


الشكل 1-45. ينية عصبون دماغى كبير تظهر فيها أقسامه الوظيقية 
المهمة زمن: 8# لإلاملومم توعمة أععمءبول؟ مأقفد8 بممايرييق 
7 ,00 53150615 .8 الا روألام اله اتطع .لوم ام تو برطص), 


وتساعد بعد ذلك في تعيين ردود فعل الجسم في وقت 
لااحق. ١ ١‏ 

ويبين الشكل 2-45 قسماً من الجهاز الحسي» وهو 
القسم الجسدي الذي ينقل المعلومات الحسية من 
مستقبلات سطح الجسم كله وبعض بنياته العميقة. 
وتدخل هذه المعلومات يعد ذلك إلى الجهاز العصبى 
المركزي خلال الأعصاب المحيطية وتُركُل إلى العديد 
من المناطق الحسية في (1) كل مستويات النخاع 
الشوكيء (2) والمادة الشبكية للنخاع والجسر والدماغ 
المتوسط. (3) والمفيخ. (4) والمهاد. (5) والياحات 
الحسية الجسدية فى قشرة الدماغ. ولكن الإشارات 
تُرَكل بالإضافة لهذه المناطق الحسية الأولية أساساً 
إلى كل أقسام الجهاز العصبي الأخرى أيضاً. 


(مستقبلات متوسعة النهايات) 


الألم, اليرودة. الدفء 
(نهايات عصبية حرة) الي 


الشف 
(جسيمات باسيني) 


ساني 


الشكل 2-45. المحور الحسي الجسدي للجهاز العصبي. 


القسمح الحركي المستفعلات 

إنّ أهم دور أساسي للجهاز العصبي هو التحكم في 
فعاليات الجسم المختلفة. ويتحقق ذلك من خلال التحكم 
في (1) تقلص العضلات الهيكلية في كل مكان من 
الجسم., (2) وتقلص العضلات الملساء في الأعمساء 
الداخليةء (3) وإفران الغدد الصماء والغدد خارجية 
الإفراز في العديد من أقسام الجسم. وتسمى هذه 
الفعاليات بمجموعها الوظائف الحركية 5دهت1أعصيط «مغمدم 
للجهاز العصبي, وتسمى العضلات والغدد المستفعلات 
5 لأنها تقوم بالوظائف التي تفرضها عليها 
الإشارات العصيية. 

ويبين الشكل 3-45 المحور الحركي للجهاز العصبي 
الذي يتحكم في تقلص العضلات الهيكلية. ويعمل 
بالتوازي مع هذا الممور جهاز مشابه للتحكم 
بالعضلات الملساء والغدد والأجهزة الجسمية الداخلية 
الأخرىء وهى يسمى الجهاز العصبي المستقل. 
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الباسة السركية 


الشكل 3-45. المحور الحركي للجهاز العصبي. 


0 22197015 210108012116 الذي سديحث فى الفصل 
0. ويلاحظ في الشكل 3-45 بأنه يمكن التحكم في 
العضلات الهيكلية من عدد من مستويات الجهان 
العصبي المركزي والتي تشمل: (1) النخاع الشوكي, 
(2) والمادة الشبكية في النخاع والجسر والدماغ 
المتوسط (3) والعقد القاعدية. (4) والمغيم. (5) 
والقشرة الحركية. وتقوم كل منطقة من هذه المناطق 
بالدور الخاص بهاء . حيث تهدم المناطق السفلية بصورة 
مبدئية بردود فعل الجسم الأوتوماتية والآنية للمنبّهات 
الحسية. وتعنى المناطق العالية بالحركات المتائية التى 
تتسكم فيها العمليات الفكرية للمخ. ١‏ 


معالحة المعلومات 5 
الوظديفة «التكاملية» للجهاز العصبي . 


إن الوظيفة الرئيسية للجهاز العصبي هي معالجة 
المعلومات الواردة بطريقة تؤدي إلى توليد استجابات 
حركية مناسية. ويهمل الدماغ عادة أكثر من 499 من 
كل المعلومات الحسية لانها غير مهمة أو ليست ذات 
علاقة. فمثلاً لا يدرك الشخص عادة بأقسام جسمه 


في حقل لمكسر ب وحتى الضوضااء المستمرة في محيط 
الشخص تُيْعَد إلى خلفية الدماغ. 

وبعد أن يتم اختيار المعلومة الحسية المهمة فإنها 
توصل إلى المناطق الحركية المناسبة من الدماغ لتولد 
الاستجابات المرغوبة. ويسمى هذا التوصيل للمعلومة 
الوظيفة التكاملية ممتاغعصة عمسنويع وام للجهان 
العصبي. فمثلاً إذا وضع شخص يده على موقد ساخن 
استجابات أخرى مثل تحريك كل الجسم بعيداً عن 
الاستجابات لا تمثل إلا فعاليات قسم صغير من الجهاز 
العصبي الحركي للجسم. 

دوو المشايبك فى معالجة المعلومات. المَشْبَك 
856 هى ثقطة الاتصال بين عصبون وآخرء ولهذا 
فهو موقع مفيد في التحكم يتوصيل الإشارات. 
وسئيحث في هذا الفصل تفاصيل وظيفة المشابك ولكن 
لمهم أن نشير هنا 0 أن ا! المشابك تعيّن اتجاه انتشار 
المشابك الإشارات ٠‏ من عصبون آخر بسهولة وينقل 
البعض الأخر الإشارات بصعوبة كما يمكن أيضاً أن 
تتحكم بعض الإشارات الميشرة والمثبطة من ناطق 
تفدح أحياناً , بعض المشابك" لتنقل الإشارات 7 0 
العصبوتات بعد المشبكية عن طريق توليد عدد عير مت 
الدفعات بينما يستجيب بعضها الآخر ببيضعة دفعات 
فقط. ولهذا فإن المشابك تقوم بفعالية انتقائية. فهى 
تحصر غالبا الإشارات الضعيفة ولكنها تسمح للإشارات 
القوية بالمرور, وغالباً ما تنتقي بعض الإشارات 
فقط. - 


خزن المعلومات ‏ الذاكرة 

يولّد جزء صغير من المعلومات الحسية المهمة 
استجابة حركية آنية.. بينما يّخْرْن الكثير الآخر منها 
للتحكم المستقبلى فى الفعاليات الحركية ولاستعمالها 
في عمليات التفكير. ويتم معظم خزن المعلومات في 
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قشرة المخ 00:16 78[1طع617ت وليس كله. فحتى المناطق 
القاعدية للدماغ وريما النخاع الشوكي؛: يمكنها خزن 
كميات محدودة من المعلومات. 

وخزن المعلومات هو العملية التي نسميها الذاكرة 
لا1061201, وهذه هى أيضاً إحدى وظائف المشابك. فكلما 
مق أحد أنواع الإشارات الحسية خلال سلسلة من 
المشابك تصبح هذه المشابك أكثر قدرة على إمرار 
مثيلاتها من الإشارات خلالها فى المرات اللاحقة 
وتسمى هذه العملية التيسير 20111180108]. وبعد مرور 
نفس هذه الإشارات خلال هذه المشابك لمرات عديدة 
كثيرة فإنها تصبح ميسّرة لدرجة عالية بحيث تتمكن 
بعض الإشارات التى تتولد فى الدماغ نفسه من أن 
تؤدي إلى نقل إشارات في نفس سلسلة المشابك بالرغم 
من عدم استثارة مداخلها الحسية. فيولّد ذلك لدى 
الشخص إدراكاً حسياً بالحس الأصلي بالرغم من أن 
ذلك لم يكن إلا مجرد ذكريات له فقط. 

ولسوء الحظ لا نعرف لحد الآن الآلية الدقيقة 
لحدوث التيسير في المشابك في عملية الذاكرة. ولكننا 
سنبحث في الفصل 57 ما نعرفه عن ذلك وعن تفاصيل 
عملية الذاكرة الأخرى. 

ومتى ما اختزنت الذاكرة في الجهاز العصبي فإنها 
تصبح جزءاً من آلية العملية الفكرية. وتقارن عمليات 
الدماغ الفكرية بين الخبرات الحسية الجديدة مع 
الذكريات المخزونة. وتساعد هذه فى انتقاء المعاو مان 
الحسية الجديدة وترسلها إلى مراكز الخزن المناسبة 
لاستعماتها في المستقبل وإلى المراكز الحركية لتوليد 
استجابات جسمية. 


المستويات الرئيسية لوظيفة 
الجهاز العصبي المركزي 


لقد ورث الجهاز العصبي الإنساني خواص معينة من 
كل مرحلة من مراحل التطور. وتوجد من هذا الإرث 
ثلاثة مستويات رئيسية للجهاز العصبي المركزي لها 
مميزات وظيفية خاصة هي: (1) مستوى النخاع 
الشوكي. (2) ومستوى الدماغ السفلي, (3) ومستوى 
الدماغ العلوي أو المستوى القشري. ظ 


مستوى النذخاع الشوكي 


غالبا ما نفكر بالنخاع الشوكي على أنه مجرد ممر 
للإشارات من محيط الجسم إلى الدماغ أو بالاتجاه 


المعاكس من الدماغ رجوعاً إلى الجسم. ولكن ذلك بعيد 
عن الحقيقة إذ يستمر حدوث الكثير من وظائف النخاع 
الشوكي العالية التنظيم حتى بعد قطعه في منطقة 
الرقبة العليا. فمثلاً تتمكن الدارات العصبونية في 
النخاع الشوكي من توليد (1) حركات السيرء (2) 
والمنعكسات التي تسحب أجزاء من الجسم بعيداً عن 
بعض الأشياء المؤلمة. (3) ومنعكسات تصلّب الساقين 
لإسناد الجسم ضد الجاذيية, 4( والمنعكسات التي 
تتحكم في الأوعية الدموية الموضعية والحركات المعدية 
المعوية وما شابه؛ بالإضافة للعديد من الوظائف الأخرى. 
وفي الحقيقة. فإن المستويات العليا من الجهاز 
العصبي تعمل غالباً بواسطة الإشارات المرسلة إلى 
مراكز التحكم في النخاع الشوكي وليس بواسطة 
الإشارات المرسلة مباشرة إلى محيط الجسم, آمرة 
ببساطة مراكز التحكم في النخاع بإنجاز وظاتفها. 


مستوى الدماغ السفلي 
تتحكم المناطق السفلية من الدماغ ‏ النخاع والجسر 
والدماغ المتوسط والوطاء والمهاد والمخيخ والعقد 
القاعدية ‏ بالعديد إن لم نقل بمعظم ما نسميه فعاليات 
الجسم الل[شعورية. ويتم التحكم اللاشعوري في 
الضغط الشرياني وفي التنفس بصورة رئيسية في 
النخاع والجسر. أما التحكم فى التوازن فهى وظيفة 
مشتركة بين أقسام المخيخ القديمة والمادة الشيكية 
للنخاع الشوكي والجسر والدماغ المتوسط. وتتحكم 
بعض مناطق النخاع والجسر والدماغ المتوسط واللوزة 
والوطاء بمنعكسات الإطعام مثل الإلعاب 53119811058 
استجابة لتذؤق الطعام وتلمّظ الشفتين. ومن الممكن أن 
يتولد العديد من الأشكال الانفعالية, مثل الغضب 
والتهيج والاستجابة الجنسية ورد الفعل للألم والفرح 
لدى الحيوانات التي لا تملك قشرة المخ. 


الدماغ العلوي أو المستوى القشري 

بعد أن عددنا كل وظائف الجهاز العصبى التى يمكن 
أن تتم في مستويات النخاع الشوكي والدماغ السفلي, 
فماذا يتبقى لقشرة المخ من وظائف؟ والجواب عن ذلك 
معقد ولكنه يبدأ من أن قشرة المخ هي مخزن كبير 
الذاكرة. ولا تعمل القشرة لوحدها أبداً ولكنها تعمل 
دائماً بالمشاركة مع المراكز السفلى من الجهان 
العصبي. 
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فمن دون قشرة المخ غالباً ما تكون وظائف مراكز 
الدماغ الأسفل غير دقيقة. فالمخزون الكبير من 
المعلومات القشرية يحول هذه الوظائف فى العادة إلى 
عمليات محددة ودقيقة. ١‏ 

وأخيرا فإن القشرة المخية ضرورية لمعظم العمليات 
الفكرية2. بالرغم من أنها لا تتمكن من القيام بذلك 
لوحدها. والحقيقة أن المراكز السفلية هي التي تسبب 
اليقظة في القشرة المخية فتفتح بذلك مصرف ذكرياتها 
لآلية التفكير في الدماغ. 

ولهذا فإن كل قسم من أقسام الجهاز العصبي يقوم 
بوظائف معينة, ولكن القشرة هي التي تفتح العالم كله 
للعقل. 


مقار نه الجهار العصبىي 
بالحاسوب الالكتروني 

عندما طوّر العلماء الحواسيب فى العديد من المختيرات 
العالمية سرعان ما تبيّن لهم أن لهذه الآلات العديد من 
الخواص المشتركة مع الجهاز العصبي. إن لاحظوا أولاً أن 
لكل هذه الآلات دارات دخل شبيهة بالقسم الحسي للجهاز 
العصبي ودارات خرج شبيهة بقسمه الحركي. كما توجد في 
الطرق الموصلة بين دخلها وخرجها آليات تقوم بمختلف 
أنواع الحسابات. 

وفي الحواسيب البسيطة؛, تتحكم إشارات الدخل مباشرة 
في إشارات الخرجء ويتم ذلك بطريقة شبيهة بمنعكسات 
النخاع الشوكي البسيطة. ولكن في الحواسيب المعقدة تتعين 
إشارات الخرج باشارات الدخل وبالمعلومات التي سيق 
خزنها في ذاكرة الحاسوبء. وهذا شبيه بالمنعكسات الأكثر 
تعقيداً ويأليات التعامل فى جهازنا العصبى العلوي. وبالإضافة 
لذلك تضاف للحاسوبء كلما زاد تعقيده. وحدة إضافية 
تسمى وحدة المعالية المركزرة أتضن عمتععععم2م [معامءه 
التي تعين تسلسل كل العمليات. وهذه الوحدة شبيهة بألية 
دماغنا التي تساعدنا على تركيز انتياهنا أول لفكرة وأحدة 
أى لفعالية حسية أو حركية. ثم إلى واحدة آخرىء؛ ثم تتوالى 
الواحدة يعد الأخرى حتى يتم تسلسل الأفكار والفعاليات. 

وبين الشكل 4-45 رسماً تخطيطيًا مقطعاً بسيطأ 
لحاسوب حديث. وتوضح الدراسة البسيطة لهذا الشكل 
تشايه الحاسوب مع الجهاز العصبى. وهي تبين أن 
المكونات الاساسية لحاسوب الاستعمالات الاعتيادية شبيهة 
يتلك التى في الجهان العصبي للإنسان وبان الدماغ نفسه 
هو في الأساس حاسوب يجمع باستمرار معلومات حسية 
ويستعملها بجانب المعلومات المخزونة ليحسب وينظم 


مجرى فعاليات جسمه اليومية. 


الحو أب قيس اس النتاج ١‏ 30 المدخو دسو المشكله 
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مشايك الحهار العصبي المركزي 


من المعروف لدى كل طالب طبّ بأن المعلومات تُنقل 
في الجهاز العصبي المركزي بصورة رئيسية في شكل 
جهود فعل عصيية2 تدعى يبساطة «دفعات عصيية». 
خلال سلسلة من العصبونات المتتالية واحداً يعد الآخر. 
ولا يبدى للوهلة الأولى بأن كل دفعة (1) يمكن أن 
تُحصر أثناء نقلها من عصبون لأخرء (2) أى يمكن 
تغييرها من دفعة مفردة إلى دفعات متكررة. (3) أى 
يمكن تكاملها مع دفعات من عصبونات آخرى لتوليد 
نمط معقد جدا من الدفعات فى العصبونات المتعاقية. 
ومن الممكن تصنيف كل هذه الوظائف كوظائف 
مشبكية للعصبونات. 
أنماط المشابك ‏ الكدميائية والكهريائية 

تنقل الإشارات العصبية من عصيون لآخر خلال 
المواصل بين العصبونات التي تسمى المشابك 
638 وهقتاك تمطان من المشايك: (1) المشابك 
الكيميائية. (2) والمشابك الكهربائية. 

وتكون كل المشابك التي تستعمل لنقل الإشارات في 
الجهاز العصبى المركزي فى الإنسان تقريباً مشابك 
كيميائية. ويفرز العصبون الأول لهذه المشابك مادة 
كيميائية تسمى ناقلة عصبية 2611101131150011165 فى 
المشبك,. وتؤثر هذه الناقلة بدورها على بروتيتات 
المستقبلات الموجودة في غشاء العصبون الثاني 
لإثارته أو تثبيطه أى تحوير حساسيته بطريقة أخرى. 
وقد اكتشفت حتى الآن أكثر من 40 مادة ناقلة مختلفة. 
ومن بين أكثر الناقلات المعروفة الأسيتيل كولين 
والنورابينفرين والهستامين وحمض غاماأمينوبوتريك 
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(غابا) 08184 والغليسين والسيروتونين والغلوتامات. 

ومن الناحية الأخرى2 تتصف المشابك الكهربائية 
بقنوات مباشرة توصل الكهرباء من خلية لآخرى. 
وتتكون معظم هذه القنوات من بنيات أنبوبية بروتينية 
صغيرة تسمى مواصل فرجوية 02011015[ م880 تسمح 
بحركة الأيونات بحرية من داخل إحدى الخلايا إلى 
الخلية التالية. وقد بحثت هذه المواصل في الفصل 4. 
وقد وجدت بضعة مواصل فرجوية فقط في الجهاز 
العصبي المركزي2. وبصورة عامة لا يعرف شيء عن 
دلالتها. ومن الناحية الأخرى تنقل عن طريق هذه 
المواصل الفرجوية والمواصل الشبيهة الأخرى جهود 
الفعل من إحدى الألياف العضلية الملساء إلى الألياف 
الأخرى في العضلات الملساء الحشوية (الفصل 8) 
وكذلك من خلية عضلية قلبية إلى خلية أخرى في 
العضلة القلبية (الفصل 10). ١‏ 

التوصيل باتجاه واحد خلال المشابك الكيميائية. 
للمشابك الكيميائية خاصية مهمة جداً تجعلها مرغوبة 
بكثرة كناقلة لإشارات الجهاز العصبى. فهى تنقل 
الإشارات دائماً باتجاه واحد - أي من العصبون الذي 
يفرز الناقلة. والذي يسمى العصبون قبل المشبكي 
10 116آ022/إ5©5م, إلى العصبون الذي تؤثر عليه 
الناقلة, والذي يسمى العصبون بعد المشبكى 
11 2505153832116. وهذا هى أسأس التوصيل ياتجاه 
واحد في المشابك الكيميائية. وهى يختلف عن التوصيل 
خلال المشابك الكهربائية التي يمكنها نقل الإشارات 
بالاتجاهين. ْ 

ولنفكر قليلاً في الأهمية الكبيرة لآلية التوصيل 
باتجاه واحدء فهي توجّه الإشارات نحى أهداف معينة. 
والواقع أن هذا النقل الخاص للإشارات نحو مناطق 
مجدّدة ومسركزة في الجهاز العصبي وعند نهايات 
الأعصاب المحيطية هو الذى يجعل هذا الجهاز يؤّدي 
وظائفه الحسية الكثيرة والتحكم الحركي والذاكرة 
والعديد من الوظائف الأخرى بكل كفاءة. 


التشريح الفيزيولوجي للمشيك 


يبين الشكل 5-45 عصبوناً حركياً نمطياً في القرن 
الأمامي من النخاع. وهى يتكون من شلاثة أقسام 
رئيسية: الجسد 50103 وهو الجسم الرئيسي للعصيون: 
والمحوار 08»ة ويمتد من الجسد إلى العصب المحيطي 
الذي يترك النخاع الشوكي, والتغصّنات 06801065 وهي 


الشكل 5-45. عصبون حركي نمطي مبيناً النهايات قبل المشبكية على 
جسد العصبون وتغصناته. كما يلاحظ فيه المحوار الوحيد. 


امتدادات رفيعة تمتد من الجسد لحوالي مليمتر واحد 
إلى الباحات المحيطة بالنخاع. 


ويتوضع عدد من الكنيات 68085 الصغيرة التى 
يصل عددها لحوالي 10000 كُتْب أو أكثرء والتى تسمى 
النهايات قبل المشبكية 5 6) تام متؤوع1م على 
سطوح التغصنات وجسد العصبون الحركي. ويتوضع 
حوالي 4695-80 منها على التغصنات وحوالى 6620-5 
على جسد العصبون. وهذه الكنبات هي نهايات اللييفات 
العصبية التى تتأصل من العديد من العصبونات 
الأخرى. وسيتضح لنا فيما بعد بأن العديد من هذه 
النهايات قبل المشبكية هي نهايات استثارية تفرن مادة 
تستثير العصبون بعد المشبكى. كما يوجد أيضضاً عدد 
آخر من النهايات المثيطة التي تفرز مادة تثبط 
العصبون بعد المشبكى. 

وتختلف العصبونات التي توجد في أقسام أخرى من 
النخاع والدماغ بصورة ملحوظة عن العصبون الحركي 
الأمامي في (1) حجم جسد الخلية2. (2) وطول وحجم 
وعدد التغصّنات التي تتراوح أطوالها من اللاشيء 
تقريباً إلى العديد من السنتيمترات؛ (3) وطول وحجم 
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المجوارء (4) وعدد النهأيات قيل المشيكية التي يتراوح 
عددها من بضع نهايات إلى 200000 نهاية. وتجعل 
فذة الفروقٍ العصبونات في مختلف أقسام الجهاذ 
العصبي ت تستجيب بططرق مختلفة لالإشارات الواردة 
ولذلك فإنها تعمل بطرق مختلفة 

النهابات قبل المشبكية. تُظهر الدراسات المجهرية 
الالكترونية للتهايات قيل المشبكية غتأصهدؤ5ع:م عطا 
عامستصضعع يأن لها أش كال تشريحية مختلفة. ولكن 
معظمها يشبه كنبات مدورة أو بيضوية. ولذلك فهى 
غالياً ما تسمى الكنبات الانتهائية 5وط20اآ [20108رع) أو 
البراعم 6001025 أو الأقدام الانتهائية ا)عع1 0ع أى 
الكنبات المشبكية 82055]! 11مقلالزة. 

ويبين الشكل 6-45 البنية الأساسية للنهاية قبل 
المشبكية. فهى مفصولة عن الجسد العصيونى بعد 
المشبكي بالفلح المشبكي 6/هاء +نامةمترة الذي تبلغ 
سعته عادة 300-200 أنفستروم. وللنهاية بنيتان 
داخليتان مهمتان للوظائف الاستثارية أى التثبيطية 
للمشيك: وهما الحويصلات الناقلة ١7851165‏ 73125121]]62] 
والمتقدّرات 8 وتحوي الحويصلات الناقلة 
مادة ناقلة تستثير أى تثبط العصبون بعد المشبكي عند 
تحريرها ‏ فهى تستثيره إذا ما كان غشاء العصيون 
يحوي مستقبلات استثارية. وتثبطه إذا كان يحوي 
مستقبلات تثبيطية. وتجهز المتقدرات ثلاثي فسفات 
الأدينوزين 8178 (ثلفا) الضروري لتركيب المادة الناقلة 
الجديدة. 

وعندما ينتشر جهد الفعل على النهاية قبل المشبكية 
تؤدي إزألة استقطاب الغشاء إلى تفريم عدد صغير من 
الحويصلات إلى الفلج. وتسيب الناقلة المحررة بدورها 
تغيراً فورياً في الخواص النفوذية لغشاء العصبون بعد 
المشبكيء مما يؤدي إلى استتارته أو تتبيطه حسب 
خواص مستقبلاته. 


الآلية التي تسيب بها جهود الفعل تحرير 
الناقلة من النهادات قبل المشيكية ب 
دور أبونات الكالسيوم 
يحوي الغشاء الخلوي المغطي للنهايات قبل 
المشبكية. والذى يسمى الفشاء قبل المشيكى. أعداداً 
كبيرة من القنوات الفولطية التبوّب الكالسيومية. 
ويختلف هذا تماماً عن مناطق الليف العصبي الأخرى 
التي تحوي القليل جدأ من هذه القنوات. فعندما يزيل 
جهد الفعل استقطاب النهاية تجري إليها أعداد كبيرة من 


(300-200 
أنغستروم) 


الشكل 6-45 التشريح الفيزيولوجي للمشيك. 


أيونات الكالسيوم خلال قنوات الكالسيوم. وتتناسب 
كمية المادة الناقلة المحررة إلى الفلح المشبكي تناسباً 
طردياً مع عدد أيونات الكالسيوم التي تدخل النهاية. ولا 
تعرف الآلية الدقيقة التي تولد بها أيونات الكالسيوم 
هذا التحرير ولكنه يعتقد أنها كالتالى. 

من المعتقد بأنه عندما تدخل أيونات الكالسيوم إلى 
النهاية قبل المشبكية فإنها ترتبط مع جزيئات البروتين 
على السطوح الداخلية للغشاء قبل المشبكي التي تسمى 
مواقم التحرير 5168 2616256. وتسيب هذه بدورها 
ارتباط الحويصلات الناقلة في جوار الموقع مع الخشاء 
أيضاً وتندمج معه, وتنفتح في النهاية للخارج بعملية 
تسمى الالتفاظ 650©/0515©. وعادة ما تحصرر بضعة 
حويصلات ناقلاتها إلى الفلح بعد كل جهد فعل أحادي. 
وتحوي كل حويصلة تخرن الناقلة العصبية, 
أسيتيل كولين» بين 2000 وى 10000 جزىء منه فى كل 
حويصلة. كما توجد حويصلات كافية في النهاية قبل 
المشبكية لنقل بضع مثات إلى أكثر من 10000 جهد 
فعل. 


فعل المادة الناقلة على العصبون بعد 
المشبكي ‏ وظدفة اليروتدنات المستقيلة 

يحوي غشاء العصيون بعد المشبكى عند المشيك 
أعدادا كبيرة من البروتينات المستقبلة 605معع©» 
5 كما هو مبين أيضاً في الشكل 6-45. وتحوي 
هذه المستقبلات مكوّنين مهمين: (1) مكون رابط يبرز 
من الغشاء للخارج إلى الفلح المشبكي - ويرتبط مع 
الناقلة العصبية من النهاية قبل المشيكية ‏ (2) ومكونم 
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حامل للأيون يسري كل المساقة خلال الغشاء إلى 
داخل العصبون بعد المشبكي. ويأخذ حامل الأيون 
شكلاً من شكلين: (1) قناة أيونية تسمح بمرور أنواع 
معينة من الآيونات خلال القناة, (2) أو منشّط «مرسال 
ثاني» ليس هى بقناة أيوئية بل يسقط إلى هيولى الخلية 
وينشّط مادة واهدة أي أكثر داخل العصبون يعد 
المشبكى. وتخدم هذه المواد بدورها «كمراسيل ثانية» 
لتغيير وظائف خلوية معينة. 

القئوات الأبوئية. توجد القنوات الأيونية فى الغشاء 
العصبوني بعد المشبكي بنوعين هما عادة: (1) قنوات 
فهايطية م115مء تسمح غالياً بمرون أيونات السوديوم 
لكنها تسمح أحياناً بمرور أيونات البوتاسيوم أى 
الكالسيوم. (2) وقنوات صاعدية 108:ة تسمح بمرور 
أيونات الكلوريد بصورة رئيسية ولكنها تسمح أيضاً 
بمرور كميات قليلة جد من الصواعد الأخرى. 

وتبطّن القنوات الهابطية التي توصل أيونات 
الصوديوم بشحنات سالبة. وتجذب هذه الشحنات 
أيونات الصوديوم الموحبة الشحنة إلى القناة عندما 
يزداد قطر القناة إلى مقاس أكبر من مقاس أيون 
الصوديوم المميّه. لكن نفس هذه الشحنات السالبة تنقر 
آيونات الكلوريد والصواعد الاخرى وتمذع مرورها. 

وبالنسبة للقنوات الصساعدية» فإن أيونات الكلوريد 
تمر فى هذه القنوات وعبرها إلى الجانب المقابل. عندما 
تصبح أقطار القنوات الصاعدية كبيرة بشكل يكفي 
لمرورهاء في حين يتم منع مرور هوابط الصوديوم 
والبوتاسيوم والكالسيوم أساساً من خلالها بسيب 
حجوم أيوناتها الممئهة الكبيرة جداً. 

وستعرف لاق بأن فتم قنوات الصوديوم يستثير 
العصبون بعد المشبكي. ولهذا تسمى المادة الناقلة التي 
تفتح قنوات الصوديوم الناقلة الاستثارية '19601(9زع» 
1©]]ندةطقع). ومن الناحية الأخرى. يثبط فتح قنوات 
الكلوريد العصبون. وتسمى المواد الناقلة التي تفتح 
هذه القنوات الناقلت التشيميلية نومه)تطلطها 
010000 

وعندما تنشط مادة ناقلة قناة أيونيةء فإن هذه القناة 
تفتح عادة خلال جزء من المليثانية. وتغلق بتفس 
السرعة عند غياب المادة الناقلة, ولهذاء يوفر فتح وغلق 
القنوات الأيوتية وسيلة للتنشيط السريع أو التثبيط 
السريع للحصيونئات بعذ المشيكية. 

نظام «المرسال الثائي» في العصيون بعد 
المشبكي. يحتاج الكثير من وظائف الجهاز العصبي - 


كعملية الذاكرة مثلاً ‏ إلى تغيرات طويلة الأمد فى 
العصبونات تستمر ثوان إلى أشهر بعد زوال المادة 
الناقلة الأولية. ولا تعتير القنوات الأيونية ملائمة لتوليد 
تغيرات عصبونية بعد مشبكية مطوّلة بسبب انغلاق هذه 
القنوات خلال مثّيثانية بعد غياب المادة الناقلة. وفي 
كثيى من الحالات. ينجن الفعل العصيوتى المطول 
بواسطة تفعيل نظام كيميائي «مرسال ثان» داخل 
الخلية العصبونية بعد المشبكية نفسهاء وبعد ذلك يولّد 
المرسال الثانى التأثير المطوّل. 

وهناك أنواع عديدة من أنظمة المرسال الثاني. 
ويستعمل أمد أكش هذه الأنواع انتشاراً فى الحصيوئنات 
مجموعة من البروتينات تسمى بروتينات 0-0 
©. ويبين الشكل 7-45 في أعلى زاويته اليسرى بروتين 
مستقبلة الغشاء الذي تم تنشيطه بواسطة مادة ناقلة. 
ويلتصق بروتين -© بالجزء من بروتين المستقبلة 
الساقط إلى داخل الخية. ويتألف بروتين © بدوره من 
ثلاثة مكوّنات: مكوّن ألفا (0) وهو القسم المنشّط 
لبروتين -6©): ومكدوّنا بيتا (3]) وغاما (5) اللذان بلصقان 
بروتين -0 داخل غفشاء الخلية المجاور لبروتين 
المستقبلة. وعند التنشيط بدفعة عصبية. ينفصل القسم 
ألفا من البروتين ‏ ©) عن القسمين بينا وغاما ويصبح 
حر الحركة داخل هيولى الخلية. 

وي داخل الهيولىء يقوم المكؤن ألفا المتفصل 
بوظيفة واحدة أى أكثرء وذلك تبعاً للخواصل النوعية 
لكل نوع من العصبونات. ويظهر الشكل 7-45 أربعة 
تغيرات يمكن أن تحدث, هي التالية: 


1 فتح قنوات أيونية معيئة نشلال غشاء الخلية يعد 
المشبكي. وتظهر في أعلى القسم الأيمن من الشكل قناة 
بوتاسيوم تقكم استجاية ليروتين - 0 وتيقى هذه القناة 
مفتوحة غالبا لفترة طويلة, بعكس الغلق السريع للقنوات 
الأيونية المنشّطة مياشرة والتى لا تستعمل نظام المرسال 
الثاني. ١‏ 

2. تنشيط أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي (683048) 
أى أحادي فسقات غوانوزين الحلقى (06315) فى الخلية 
العصبونية. ولنتذكر أن التحكم لدرجة عالية في آلية 
الاستقلاب النوعية فى العصبون. إما بواسطة 8147 الحلقى 
أو 0841 الحلقى, يمكن أن يولد أي من النتائج الكيميائية 
الكثيرة بما في ذلك التغيرات الطويلة الأمد في بنية الخلية 
نفسهاء مبدّلاً يذلك الاستكارية الطويلة الأمد للعصبون. 

3. تنشيط انزيم أى أكثر داخل الخلايا. يستطيع البروتين 
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الشكل 7-45. نظام «المرسال الثاني» الذي انزيم 
تستطيع من خلاله مادة ناقلة من عصبون 2 
أولي أن تنشط عصبونا أ ثانياً يتحرير 
«بروتين ‏ 6» أولاً إلى هيولى العصبون 
لاني وتظهر أربعة تأثيرت تالية للبروتين - 


المصيون الثاني. (2) وتتشيما امظام أنزيمي 0 
في غتساء العصبون: )3 وتنشعط نظام ماياو 
انزيمي داخل الخلايا. (4) و/أو تسبيب 


الانتساخ الجيني في العصبون الثاني. 


- 1 ١ 


اياف *. 


-© أن ينشط مباشرة أنزيماً أو أكثر داخل الخلايا الذي 
يمكن أن يسبب بدوره أيَّآّ من الوظائف الكيميائية النوعية 
العديد فى الخلية. 

4. تنشيط الانتساخ الجيني. وقد يكون هذا من أكثر نظم 
المرسال الثاني للعصبون بعد المشبكي آهمية. وقد يؤدي 
الانتساخ الجيني إلى تكوين بروتينات جديدة داخل العصبون 
يمكن أن تعمل على تغيير الألية الاستقلابية للخلية أي بنيتها. 
ومن المعروف تماماً في الواقع أن التغيرات البنيوية 
للعصبوتات المنشّطة على نحو ملائم تحدث بالفعل, 
خصوصاً في عمليات الذاكرة الطويلة الأمد. 

ولذلك. فمن الواضح أن تنشيط نظام المرسال الثاني 
داخل العصبون مهم جدأ لتغيير خواص الاستجابة 
للسيل العصبونية المختلفة. سواء تم ذلك بواسطة نمط 
البروتين ‏ 0 أو بغيره من الأتنماط. وسوف تحود 
لمناقشة هذا الموضوع بتفصيل أكثر في الفصل 57 عند 
مناقشتنا لوظائف الذاكرة للجهاز الحصبي. 


المستقيلات الاستتارية والتثبيطية 
فى الغشاء يعد المشيكي 

تولّد بعض المستقبلات بعد المشبكية عند تنشيطها 
استثارة العصبون بعد المشبكي ويولد البعض الآخر 
منها عند تنشيطها تثبيطه. وتعود أهمية وجود 
مستقبلات من النوعينء الاستثارية والتثبيطية. إلى أن 
ذلك يضيف أبعاداً إضافية للوظائف العصبية. ويسمح 
لها بكبت الفعل العصبي واستثارته أيضاً. 


دأخل الخلايا, أكثر 


00 لات 5 بائية 
خلوية معينة 


بروتينات 


وتغيرات بنيوية 


وتشمل الأليات الجزيئية والغشائية المختلفة التى 
تستعملها مختلف المستقبلات للاستثارة والتثييط 
الأليات التالية: 


الاستثار ه 112311011لع:ه6 


.١‏ فتح قنوات الصوديوم للسماح بجريان أعداد كبيرة 
من الشحنات الكهربائية الموجية إلى داخل الخلايا بعد 
المشبكية. وترفع هذه الشحنات جهد الفشاء بالاتجاه 
الموجب نحى مستوى عتبة الاستثارة. وهذه هي أكثر 
الوسائل استعمالاً لتسبيب الاستثارة 1 

2. خفض التوصيل خلال قنوات الكلوريد أو البوتاسيوم 
أى فى كليهما. وينقص ذلك من انتشار أيونات الكلوريد 
السالبة الشحنة إلى داخل العصبون بعد المشبكى أ يقلل 
من انتشار الأيونات الموجبة الشحنة إلى خارجها. وفى كلتا 
الحالتين يكون التأثير جعل الجهد الداخلى للغشاء أكثر 
إيجابياً من السويء أي يجعله استثارياً. | 

3. تغييرات مختلفة فى الاستقلاب الداخلى للخلية لتنبيه 
فعالياتها أو. فى بعض الحالات. زيادة عدد مستقبلات 
الغشاء الاستثارية أو تقليل عدد مستقبلاته التثبيطية. 


التخبييط 1102 لطم 
.١‏ فتح قنوات أيونات الكلوريد خلال جزيء المستقيلة. 
ويسمح ذلك بالانتشار السريع لأيونات الكلوريد السالية 
الشحنة من خارج العحصبون يعد المشبكي إلى داخله, ناقلة 
بذلك الشحنات السالبة نحو الداخل الذي تزيد سلبيته 
2. زيادة إيصالية أيونات البوتاسيوم خلال المستقبلة. 


ويسمح دلك بانتشار أيونات البوتاسيوم الموجبة الشحنة 
إلى الخارج يصيح مثيّطا آيضا. 

3. تنشيط انزيمات المستقبلة التي تثبط الوظائف 
الاستقلابية الخلوية أو تزيد عدد المستقبلات المشبكية 
المثيطة أى تنقص عدد المستقيلات الاستثارية. 


الموان الكنمبائية التى تعمل 


لقد ثبت وجود أكثر من 50 مادة كيميائية مختلفة 
تعمل كناقلات مشبكية أو افترض وجودها. ويشمل 
الجدولان 1-45 و 2-45 معظم هذه الناقلات المشبكية 
التي أدرجت في مجموعتين مختلفتين. ويضم أحد 
الجدولين ناقلات صغيرات الجزيء وسريعات الحمل, 
ويضم الثانى عدداً كبيراً من الببتيدات العصبية ذات 
الجزيكات الأكبر حجماً والأبطأ عملاً لحد كبير. 

والناقلات الصغيرات الجزىء والسريعات العمل هي 
تلك التي تسبب معظم الاستجايات الحادة للجهاز 
العصبي. مثل نقل الإشارات الحسية إلى الدماغ وإعادة 
الإشارات الحركية إلى العضلات. ومن الناحية الأخرى. 
تولد الببتيدات العصبية فى العادة أفعالاً أطول. مثل 
التغيرات طويلة الأمد في أعداد المستقبلات. وفتح أو 
غلق بعض قنوات الأيونات الطويل الأمدء وربما أيضاً 
التغييرات الطويلة الأمد في أعداد المشابك أى حجومها. 


الجدول 1-45 الناقلات الصغيرات الجزىء 
والسريعات العمل 


الجدول 2-45 الناقلات الببتيدية العصبية يطيكات 
العمل 


و الهرسونات الوطاكية ‏ المحررة 
الهرمون محرر الموجّهة الدرقية 
الهرمون مجرر الهرهون الملوتن 
سوماتوستاتين (عامل تثبيط هرمون الثمو) 
ب . الييكيداث النخامية 
الهدمون الموجه لقشر الكظر (4©711) 
- أندورفين 
اي ْ 
الهرمون الملوتن 
الموجّهة. الدرقية 
هرمون النمق . 
فأزويريسين 
أوسميتوسين 


2 . العبتيدات التي تعمل على 1 الأمعاء والشماغ ‏ 
لوسين اتكيقالين ١: ..< ٠‏ 


الثاقلات صغيرات الجرّيء وسريعات العمل 
تُصنحع كل أنواع الناقلات صغيرات الجزيء. في 
معظم الحالات. في الحصارة الخلوية للنهاية قبل 
المشبكية. وتُمتص بعد ذلك بالنقل الفعال إلى العديد من 
الحويصلات الناقلة في النهاية. وفي كل مرة يصل فيها 
جهد فعل إلى النهاية قبل المشبكية. تحرّر بضع 
حويصلات ناقلاتها إلى الفلح المشبكي. ويتم ذلك عادة 
خلال مليثانية واحدة أو أقل بالآلية التي سبق وصفها. 
كما يحدث في العادة التأثير اللاحق للناقلة الصغيرة 
الجزيء على مستقبلات الغشاء بعد المشبكي خلال 
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مليثانية أخرى أو أقل. ويكون معظم التأثير غالباً 
بتنشيط بروتين المستقبلة الذي يزيد أي ينقص 
الإيصالية 004100]8866© خلال قنوات الأيونات. فمثلاً 
تتولكد زيادة في إيصالية آيونات الصوديوم فتؤدي إلى 
الاستثارة. كما يؤدي تولد زيادة إيصالية أيونات 
البوتاسيوم أو الكلوريد إلى التثبيط. ولكن تتمكن أحياناً 
الناقلات الصغيرات الجزيء من تتبيه الأنزيمات 
المنشطة بالمستقبلات بدلاً من فتح قنوات الأيونات, 
فتغير بذلك آلية الاستقلاب الداخلية للخلية. 

إعادة تدودسر الأنواع الصغئمرة الجزيء 
للحويصلات. تعاد دورات الحويصلات التى تخزن 
وتحرر الناقلات الصغيرات الجزيء باستمرارء أي يعاد 
استعمالها مرة بعد أخرى. وبعد اندغام الحويصلة 
بالغشاء المشبكي وفتحها لتحرير مادتها الناقلة. يصبح 
غشاؤها جزءاً من الغشاء المشبكي ولكن خلال ثوان إلى 
دقائق يعود جزء غشاء الحويصلة لينخمد ثانية بداخل 
النهاية قبل المشبكية وينقطع من غشاء المشبك ليولد 
حويصلة جديدة لا تزال تحوي بروتينات النقل المناسبة 
الضرورية لتركيز مادة ناقلة جديدة داخل الحويصلة. 

والأسيتيل كولين 201186ع1ئ)3©6 ناقلة صغيرة 
الجزيء نتموذجية تمتئل لأسس التركيب والتحرير 
المذكورة أعلاه. وهذه المادة الناقلة تركب في النهاية 
قبل المشبكية من أسيتيل تميم الانزيم 4 والكولين في 
حضور الانزيم ناقل الاسيتيل كولين 610110 
5156 وتنقل بعد ذلك إلى الحويصلات 
النوعية. وعندما تحرّر الحويصلات الأسيتيل كولين بعد 
ذلك إلى الفلح المشبكيء فإن الأسيتيل كولين ينشطر 
ثانية بسرعة إلى أسيتات وكولين بواسطة الانزيم 
كولينيستراز المرتبط بشبكة البروتيوغليكان التي تملا 
حيّز الفلح المشبكي. وتعاد بعد ذلك دورة الحويصلات 
فينقل الكولين ثانية بفعالية إلى النهاية لاستعماله ثانية 
في تركيب أسيتيل كولين جديد. 

خواصضن بعض أهم الناقلات الصغيرات الجريء. 
فيما يلي أهم الناقلات الصغيرات الجزيء. 

الأسيتيل كولين ع10115ت1ئا]306 الذي تفرزه 
العصبونات فى العديد من مناطق الدماغ ولكن بصورة 
خاصة من الخلايا الهرمية الكبيرة فى القشرة الحركية, 
ومن العديد من العصبونات المختلفة في العقد القاعدية, 
ومن العصبونات الحركية التي تغذي العضلات الهيكلية, 
ومن العصيونات قبل العقدية للجهاز العصبي المستقل, 
ومن العصبونات بعد العقدية للجهاز العصبي اللاودي»: 


ومن بعض العصبونات بعد العقدية للجهاز العصبي 
الودي. وللأسيتيل كولين في معظم الحالات تأثير 
استثارى. كما يعرف أيضاً بأن له تأثيرات تثبيطية عند 
بعض النهايات العصبية اللاودية المحيطية. مثل تثبيط 
القلب بالعصب المبهم. ٠‏ 
النورابينفرين 11826طمع56أمع201 الذي يفرزه العديد 
من العصبونات التي توجد أجساد خلاياها في جذع 
الدماغ وفي الوطاء. وترسل العصبونات المفرزة 
للنورابينفرين والمتوضّعة في الموضع الأزرق 5ناتن! 
05 فى الجسر بصورة خاصة أليافا عصيية إلى 
مناطق واسعة الانتشار فى الدماغ. وهى تساعد فى 
التحكم فى الفعاليات العامة للمزاج والعقل. كما يحتمل 
أن ينشط النورابينفرين في معظم هذه المناطق 
المستقبلات الاستثارية, إلا أنه ينشط المستقبلات 
المثبطة في مناطق قليلة. ويفرز النورابينفرين أيضاً من 
معظم العصبونات بعد العقدية للجهاز العصبى الودي 
التى تنبه بعض الأعضاء وتثبط البعض الآخر منها. 
الدوبامين ©«ندةم40 الذى تفرزه العصبونات التى 
تتأصل فى المادة السوداء 21812 5055125018. وتنتهى 
نهايات هذه العصبونات بصورة رئيسية في المنطقة 
المخططة للعقد القاعدية. وللدوبامين في العادة تأثير 


الغليسين 8161206 ويفرز بصورة رئيسية عند 
مشابك النخاع. ومن المحتمل أنه يعمل دائماً كمادة 


حمض غاما أمينوبوتريك (غابا 0884) الذي يفرز 
من النهايات العصبية في النخاع وفي المخيخ والعقد 
القاعدية والعديد من الباحات القشرية. ويعتقد أنه يولد 
التثبيط دائماً. 

الفلوتامات 5101312346 التى تفرز من النهايات قيل 
المشبكية في العديد من السبل الحسية وفي العديد من 
باحات القشرة المخية. ويحتمل أنها تولد الاستثارة 
دائما. 

السيروتونين 561008212 الذي يفرز من النوى التي 
تتأصل في الرقاء 816+ الناصف لجذع الدماغ والتي 
تنتأ إلى العديد من مناطق الدماغ والنخاع. خاصة إلى 
القرون الخلفية للنخاع وإلسى الوطاء. ويعمل 
السيروتونين كمثبط لسبل الألم في النخاع. كما يعتقد 
بأنه يساعد في التحكم في مزاج الشخصء ويحتمل أنه 
يسبب النوم. 

أكسيد النتريك 05106 5211112, وهى مادة ناقلة صغيرة 
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الجزيء اكتشفت حديثاً. وهو يوجد خصوصاً في 
مناطق الدماغ المسؤولة عن السلوك طويل الامد وعن 
الذاكرة. ولذلك. فقد تساعد طريقة عمل هذه المادة 
الجديدة على تفسير وظائف السلوك والذاكرة التي 
تحدّت لغاية الآن فهمنا لها. ويختلف أكسيد النتريك عن 
غيره من الناقلات الصغيرات الجزيء في أآليات تكوينه 
في النهاية قبل المشبكية وفي عمله على الحصبون بعد 
المشبكي. وهو لا يكوّن ويخرّن في حويصلات النهاية 
قبل المشبكية كالناقلات الأخرى. وبدلاً من ذلك يركب 
آنياً تقريباً عند الحاجة إليه. وينتشر بعد ذلك إلى خارج 
النهايات قبل المشبكية خلال فترة ثوان بدل تحريره في 
الرزم الحويصلية. وبعد ذلك: ينتشر إلى العصبون بعد 
المشبكي المتاخم مباشرة وكذلك إلى العصبونات بعد 
المشبعية المجاورة الأأخرى. وفي العصبون بعد 
المشبكيء لا يغيّر أكسيد النتريك عادة الجهد الغشائى 
كثيراً ولكنه يغيّر عوضاً عن ذلك الوظائف الاستقلابية 
داخل الخلايا التي تعدّل الاستثارة العصبونية لثوان أو 
دقائق أى حتى لمدة أطول. 


الميتددات الغعصبية 

الببيتيدات العصيية 1065]م2611026 هى مجموعة من 
الناقلات المختلفة تماما التي ترككب بطرق مختلفة 
ويكون عملها عادة بطيئا وبطرق تختلف تمامأ عن طرق 
عمل الثناقللات الصغيرات الجزيء. 


ولا تركب الببتيدات العصبية في العُصارة الخلوية. 


للنهايات قبل المشبكية؛ ولكنها تركب كأجزاء متكاملة 
من جزيئات البروتين الكبيرة بواسطة ريباسات أجسام 
الخلايا العصبونية. وبعد ذلك تدخل جزيتات البروتين 
أولاً إلى الشبكة الهيولية الباطنة لجسم الخلية ومن ثم 
إلى جهاز غولجيء حيث يحدث تفيران إثنان: أولا 
ينشطر البروتين انزيمياً إلى شدف أصغر ويحرّر بذلك 
إما الببتيد العصبي نفسه أو طليعته. وثانياً يرزم جهاز 
غولجي الببتيد العصبي في حويصلات ناقلة دقيقة 
تُحرر إلى الهيولى. وبعد ذلك تُنقل الحويصلات الناقلة 
على طول المسافة إلى نهايات الألياف العصيية بالتدفق 
المحواري لهيولى المحوار.ء وهي تسري بسرعة بطيئة 
بمعدل بضعة سنتيمترات في اليوم الواحد. وتحرر هذه 
الحويصلات أخيراً ناقلاتها استجابة لجهود العمل بنفس 
طريقة تحرير الناقلات الصغيرات الجزىء. ولكن هذه 
الحويصلات قتحلل ذاتياً ولا يعاد استعمالها. 

وبسبب هذه الطريقة الشاقة لتكوين الببتيدات 


العصبية. لا تتحرر منها إلا كميات أصغر كثيراً مما 
يحرر من التاقلات الصغيرات الجزيء. ويُعاقض ذلك 
جزئياً بحقيقة أن الببتيدات العصبية أشد فعالية بحوالي 
آلف ضعف أو أكثر من فعالية الناقلات الصغيرات 
الجزيء. كما أن الخاصية المهمة الأخرى للببتيدات 
العصبية هي أنها عادة ما تولد أفعالاً تدوم لمدة أطول. 
وتشمل بعض هذه الأفعال الغلق المطوّل لمسام 
الكالسيوم. وتغيرات طويلة في الألية الاستقلابية 
للخلاياء وتغييرات طويلة فى تنشيط أى تعطيل الجيئات 
النوعية فى نواة الخلية. وتبدلات مطوّلة فى أعداد 
المستقبلات الاستثارية أو التثبيطية. ويمكن أن يدوم 
بعض هذه التأثيرات لأيام أى حتى لأشهر أو سنين. 
ولسوء الحظ لا زالت معلوماتنا عن وظائف هذه 


الببتيدات العصبية في بدايتها. 


تحرير ناقلة واحدة صغيرة الجزيء في كل نوع 
من أنواع العصيونات 

بصورة عامة تقريباً يتحرر نوع واحد فقط من 
الناقلات الصغيرات الجزيء من كل نوع من أنواع 
العصبونات. ولكن من الممكن أن تحرر نهايات نفس 
العصبون ببتيداً عصبياً واحداً أى أكثر فى نفس الوقت. 
ومع ذلك فمهما كان نوع الناقلة الصغيرة الجزيء 
والببتيدات العصبية التي تحررها إحدى نهايات 
العصبون, فإن نفس هذه الناقلات سوف تتحرر عند 
النهايات الأخرى كلها سواء. كانت أعداد النهايات قليلة 
أى بالآلاف وسواء كانت تنتهي داخل الجهاز العصبي أو 
في أعضاء محيطية. 


إزالة المادة الناقلة بعد تحريرها عند المشيك 

بعد تحرير المادة الناقلة من النهاية العصبية قلا بد 
أن تُدمّر أى تُزال بطريقة أخرى لمئنع استمرار عملها يعد 
ذلك إلى ما لا نهاية. وفى حالة البيتيدات العصبية فإنها 
تزال بصورة رئيسية بانتشارها إلى الأنسجة المجاورة 
وتدميرها بعد ذلك خلال دقائق إلى عدة ساعات 
بانزيمات نوعية أى لا نوعية. أما بالنسبة للناقلات 
الصغيرات الجزيء والسريعات العمل. فإنها عادة ما 
تزال خلال بضعة مليتوان. ويتحقق ذلك بإحدى الطرق 
التالية: 


1. بانتشار الناقلة إلى خارج الفلح المشبكي إلى السوائل 
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2 بالتدمير الانزيمي ضمن الفلح نفسه. فمثلاً في حالة 
الأسيتيل كولين يوجد انزيم الكولينيستيراز في الفلح» وهو 
مرتيط يمّطرس «702361 البروتيوغليكان الذى يملأ الحيّز. 
ويتمكن كل جزيء من هذا الانزيم من شطر ما يقارب عشرة 
جزيثات من الأسيتيل كولين في المليثانية الواحدة. ويبطل 
بذلك هذه المادة الناقلة. وتحصل تأثيرات مشابهة للناقلات 
الأخرى. 

3. بطريقة النقل الفعال رجوعاً إلى النهاية قبل المشبكية 
نفسهاء ويسمى ذلك إعادةق قبط الثاقلة غ32051]16] 
عكلةامنا-عء5. ويتم ذلك بصورة خاصة فى النهايات قبل 
المشبكية للجهاز العصبي الودي لقبط النورابينقرين. كما 
ستبحثه في الفصل 60. 


وتختلف درجات استعمال كل من طرق الإزالة هذه 


الحوادث الكهريائية أثناء 


الاستثارة العصيية 


لقد جرى درس الحوادث الكهربائية في الاستثارة 
العصبونية بصورة خاصة فى العصبونات الحركية 
الكبيرة للقرون الأمامية للنخاع. ولهذا فإن الحوادث 
التي سنشرحها في المقاطع القليلة القادمة تتعاق 
بصورة رئيسية بهذه العصبونات. ومع ذلك فإنها 
تنطبق على معظم عصبونات الجهاز العصبي أيضاً 
ماعد! يعض الاختلافات الكمية. 

جهدالراحة لغشاء جسم العصيون. يبين 
الشكل 85-45 جسم عصبون حركي ويوضح جهد راحة 
غشائه الذي يبلغ -65 مليفولط تقريباً. وهذا أقل إلى 
حد ما من -90 مليقولط الذي نجده في الألياف 
العصبية المحيطية الكبيرة وفى الألياق العضلية 
الهيكلية. ولكن هذه الفولطية الواطئة مهمة لأنها تسمح 
للتحكمين الإيجابي والسلبي في درجة استثارية 
العصبون. ويعني ذلك أن تقليل الفولطية إلى قيمة 
سلبية أقل يزيد من استثارية غشاء العصبون؛ بيتما 
تؤدي زيادة الفولطية إلى قيمة سلبية أعلى إلى التقليل 
من استثاريته. وهذا هو الأساس لنمطين من وظيفة 
العصبون - إما الاستثارية أو التثبيط - كما سنشرحه 
مفصلاً في المقاطع التالية. 

فروق التركيز الأيوني عبر غشاء جسد العصبون. 
يبين الشكل 8-45 أيضاً فروق التراكيز عبر غشاء جسد 


خهولم 142 علي مكافيء / لتر 


*»4.5:1 ملي مكافيء/ لثر 


غشاء جسم العصيون. أصل حهد الغشاء داخل الخليه. 


العصبون للأيونات الثلاثة الأكثر أهمية لوظائف 
العصبونء. وهي أيونات الصوديوم والبوتاسيوم 
والكلوريد. 

وفي أعلى الشكل. يظهر تركيز أيونات الصوديوم 
عالياً جداً في السائكل خارج الخلايا (142 ملي 
مكافىء/لتر) وواطثاً داخل العصبون (14 ملي 
مكافىء/لتر). وتسبب مضخة الصوديوم القوية هذا 
المدروج لتركيز الصوديوم لأنها تضخه باستمرار إلى 
خارج العصبون. 

كما يبين الشكل أيضاً بأن تركيز أيون البوتاسيوم 
عال داخل جسد العصبون (120 ملي مكافىء/لتر) 
ولكنه واطىء جداً في السائل خارج الخلايا (4.5 ملي 
مكافىء/ لتر). كما أنه يبين بأن هناك مضخة بوتاسيوم 
أيضاً (وهي النصف الثاني من مضخة الصوديوم - 
البوتاسيوم. كما شرحناها في الفصل الرايع) وهي التي 
تضخ البوتاسيوم للداخل. ولكن أيونات البوتاسيوم قد 
تتسرب خلال القنوات الأيونية فى الغشاء العصبونى 
المستريح بسهولة أكثر مما تفعله أيونات الصوديوم. / 

كما يبين الشكل 8-45 بأن لأيونات الكلوريد تركيزاً 
عالياً فى السائل خارج الخلايا وواطكاً دالخل العصبون. 
كما أنه يُظهر بأن الغشاء نفون تماماً لأيونات الكلوريد 
مع وجود مضخة كلوريد ضعيفة جداً. ولكن أكبر سبب 
لقلة تركيز أيونات الكلوريد داخل العصيون هو ال -65 
مليفولط في العصبون. ويعني هذا أن الفولطية السلبية 
تنفر أيونات الكلوريد سالبة الشحنة وتدفعها إلى 
الخارج خلال المسام إلى أن يصبح فرق التركيز خارج 
الغشاء أكبر كثيراً من داخله. 

ولنتذكر هنا ما تعلمناه فى الفصلين 4 و5 عن 
العلاقة بين فروق التركيز الأيوني وجهود الغشاء. 
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فنذكر أن الجهد الكهربائي عبر الغشاء. يمكن أن يقاوم 
تماماً حركة الأيونات عبر الغشاء بالرغم من الفرق 
التركيزي بين داخل الغشاء وخارجه. إذا ما كان للجهد 
قطبية وارتفاع مناسبين. ويسمى مثل هذا الجهد الذي 
يقاوم تماماً حركة كل نوع من أنواع الأيونات جهد 
نرنست 20621181 ]116185 لذلك الأيون. والمعادلة 
الخاصة بذلك هي كالاتي: 


(التركيز خارج الغشاء) 


لس سس 617188 2 8109/1 8101 
(التركيز داخل الغشاء) 


حيث تمثل 5345 (القوة الكهربائية المحركة) جهد 
نرنست بالمليقولط على داخل الغشاء. ويكون الجهد 
سالب (-) للآيون الموجب وموجباً (+) للأيون السالب. 

ولنحسب الآن جهد نرنست الذي يقاوم تماماً حركة 
كل من الأيونات الثلاثة المنفصلة. الصوديوم 
والبوتاسيوم والكلوريد. 

فمن أجل فرق تركيز أيونات الصوديوم المبين في 
الشكل 8-45. وهو 142 ملي مكافىء/لتر على الخارج 
و 14 ملى مكافىء/ لتر على الداخل» يكون جهد الغشاء 
الذي يقاوم حركة أيونات الصوديوم بصورة تامة خلال 
قنوات الصوديوم +61 مليقولط. ولكن جهد الغشاء 
الحقيقى هو -65 مليفولط وليس +61 مليفولط. ولهذا 
فإن حاصل كميات أيونات الصوديوم تنتشر في الحالة 
السوية إلى الداخل خلال قنوات الصوديوم. ومع ذلك لا 
ينتشر الكثير من أيونات الصوديوم لأآن معظم قنوات 
الصوديوم تكون مغلقة في العادة. وبالإضافة لذلك فإن 
أيونات الصوديوم التى تنتشر في الواقع إلى الداخل 
تضخ إلى الخارج مباشرة بمضخة الصوديوم. 

أما بالنسبة لأيونات البوتاسيوم فإن مدروج تركيزه 
هى 120 ملي مكافىء/لتر داخل العصبون و 4.5 ملي 
مكافىء/ لتر خارجه. ويولد ذلك جهد نرنست الذي يبلغ 
-86 مليقولط داخل العصبونء. وهى أكثر سلبية من 
-65 مليفولط الموجودة فعلاً. ولذلك. فهناك ميل صرف 
لانتشار أيونات البوتاسيوم إلى خارج العصبون. إلا أن 
ذلك يقاومه الضخ المستمر لايونات البوتاسيوم رجوعاً 
نحو الداخل. 

وأخيراً فإن مدروج أيون الكلوريد هو 107 ملي 
مكافىء/لتر في الخارج ى8 ملي مكافىء/لتر في 
الداخل. وهو يولّد جهد نرنست بقيمة -70 مليقولط 


داخل العصبون. وهى أكثر سلبية بقليل من القيمة 
المقيسة فعلاً. أي -65 مليفولط. ولهذا فإن أيونات 
الكلوريد تنزع في العادة إلى التسسرب إلي دأاخل 
العصبونء بينما تلك التي تنتشر منها فعلاً تدقع 
لإعادتها إلى الخارج: ويحتمل أن يتم ذلك بمضخهة 
كلوريد فعالة. 

ولنحتفظ يجهود نرنست الثلاثة هذه فى ذاإكرتنا 
ولنتذكر أيضاً الاتجاه الذي ينزع كل أيون الانتشار فيه, 
لآن هذه المعلومات ستكون مهمة في فهم اسثثارة 
العصبون وتثبيطه بالتنشيط المشبكي للقنوات الأيونية 
للمستقيلات. ١‏ 

أصل حهد الراحة لغشاء حسد العصيون. يعود 
السبب المباشر لل -66 مليفولطأاً لجهد الراحة لغشاء 
جسد العصبون إلى التركيز العالي لآيونات اليوتاسيوم 
داخل غشاء الخلية العصبوني وإلى تركيزها المنخفض 
خارجه. وفي حالة الراحة. يكون الغشاء نفوذاً أكثر 
بكثير لأيونات البوتاسيوم منه لآيونات الصوديوم. 
ولذلك فإن جداء التركيز العالي للبوتاسيوم داخل 
الغشاء بالنفوذية العالية للبوتاسيومء يتسبب بانتشار 
أعداد كبيرة من أيونات البوتاسيوم الموجبة الشحنة إلى 
الخارج. وبسبب وجود أعداد كبيرة من الآيونات السالية 
الشحنة داخل جسد الخلية: والتي لا تتمكن من الانتشار 
إلى الخارج خلال الغشاء ‏ وهي أيونات البروتين 
والفسفات والعديد من الأيونات الأخرى ‏ فإن قذف 
أيونات موجبة إلى الخارج يترك بعض هذه الآيونات 
السالية غير المنتشرة داخل الخلية من دون موازنتها 
يأيونات موجبة. ولذلك يصبح داخل العصبون سلبي 
الشحنة نتيجة لانتشار البوتاسيوم. وقد بحث هذا المبداً 
بتفصيل في الفصل 5 بعلاقته يجهد الراحة لغشاء الليف 
العصبي. وقد أوضحنا بالإضافة لذلك في الفصل 
الخامس بأن الضخ المفرط لأيونات الصوديوم للخارج 
خلال الغشاء بواسطة مضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم 
هى سبب آخر أكثر أمداً للسلبية داخل الخلية. 

التوزيع المتمائل للجهد داخل حسد العصيون. 
يحوي داخل جسد العصبون محلولاً كهرلياً ذا توصيلية 
عالية جداً. وهو السائل داخل الخلايا للعصبون. 
وبالإضافة لذلك فإن قطر جسد العصبون كبير جداً 
(80-10 ميكرومتراً) مما يسبب عدم وجود أية مقاومة 
تقريباً لتوصيل التيار الكهربائي من أحد أقسام داخل 
الجسد إلى الأقسام الآخرى. ولهذا فإن أي تغيير يحدث 
في الجهد في أي قسم من السائل داخل الجسد يسيب 


5 تنظليم الجهاز العصبى؛ الوظائف الأساسية للمشابك والمواد الناقلة 8 681 
ب 7غ 


انصباب للخارج 


عصيون متبط 


الشكل 9-45. ثلاث حالات للعصبون. )١[(‏ عصبون مستريح: (ب) 
عصبون في حالة استثارة مع جهد داخل العصبون أكثر إيجابية - أي 
مع جهد غشائي داخل العصيون أكثر سلبية يسبب تدقق البوتاسيوم 
للخار, أ تدفق الكلوريد للداخل أو كلاآهما. 


تغييراً مساوياً تماماً تقريباً في جهد كل الأقسام 
الأخرى داخل الحجسد. وهذا مبدا مهم لأنه يقوم بدور 
كبير في «تركُم, الإشارات التي تدخل العصبون من 
العديد من المصادسر المختلفة. كما سنرى ذلك في 
المقاطم التالية من هذا الفصل. ١‏ 

تأثير الاستثارة المشبكية على الغشاء بعد 
المشيكي ل الجهد الاستثاري بعد المشيكي. يبين 
الشكل 19-45 العصبون المستريح مع تهاية قبل 
مشبكية غير مستثارة مستقرة على سطحه. وجهد راحة 
الغشاء -65 مليفولط في كل أنحاء الجسد. 

ويبين الشكل 9-45 ب نهاية قبل مشبكية أفرزت 
ناقلة إلى الفلح بين النهاية وغشاء جسد العصيون. 
وتعمل هذه الناقلة على مستقبلة استثارية في الغشاء 
فتزيد من نفوذيته لأيونات الصوديوم. وبسبب مدروج 
تركيز الصوديوم الكبير والسلبية الكهربائية الكبيرة 
داخل العصيونء: تندفع أيونات الصوديوم إلى داخل 
الغشاء. 

ويعادل هذا التدفق السريع لأيونات الصوديوم 
الموجبة الشحنة إلى الداخل جزءاً من سلبية جهد 


الراحة للغشاء. ولهذا فإن جهد راحة الغشاء قد ازداد 
فى الشكل 9-45 ب من -656 مليقولط إلى -45 
مليفولط. وتسمى هذه الزيادة فى الفولطية إلى أعلى من 
جهد الراحة العصبوني السوي -أي إلى قيمة أقل 
سلبية - الجهد الاستثاري بعد المشبكي 6018:0859 
(8255) 181)مع]مم عنام 2م:05153م لأنه لى ارئفع هذا 
الجهد إلى مستوى عال كافب فإنه يولد جهد فعل في 
العصبون:» أى يستثيره. وفى هذه الحالة يساوى 852آ]1 
ما مقداره 20 مليفولط (20 مليقولط أكثر ايجابية من 
القيمة الأولية). 

ولكننا يجب أن نصدر كلمة تحذير فى هذه المرحلة. 
إذ إن إفراغ نهاية قبل مشبكية واحدة لا يتمكن أبداً من 
زيادة الجهد العصبوني من -66 مليقولط صعوداً إلى 
-45 مليفولط: بل إن زيادة بهذا الارتفاع تحتاج إلى 
إفراغ متزامن للعديد من النهايات - حوالي 80-40 
نهاية للعصبون الحركي الأمامي الاعتيادي - في نفس 
الوقت بتعاقب سريع. ويحدث ذلك بعملية تسمى التركم 
8 التى ستبحث بتفصيل فى المقاطم التالية. 

توليد جهود الفعل في الشدفة الأولية من المحوار 
الذي بترك العصيون ‏ عتية الاستثارة. عندما يرتفع 
الجهد الاستثاري بعد المشبكي لدرجة كافية فإنه يصل 
إلى نقطة يبدا عندها جهد فعل في العصبون. ولكن جهد 
الفعل هذا لا يبدا على غشاء الجسد بجوار المشابك 
الاستثارية. بل إنه يبدأ فى الشدفة الأولية من المحوار 
الذي يترك جسد العصبون. والسبب الرئيسي لكون هذه 
النقطة هي نقطة توليد جهد الفعل هو أن لجسد 
العصبون عدداً قليلاً نسبياً من القنوات الفولطية التبؤب 
الصوديومية في غشائه, مما يجعل صعباً على الجهد 
الاستشاري بعد المشبكي فتح العدد المطلوب من 
القنوات لتوليد جهد الفعل. ومن الناحية الأخرى يحوي 
غشاء الشدفة الأولية تركيزاً من القنوات الفولطية 
التبيوب الصوديومية يساوي سبعة أضعاف ما في 
الجسد. ولذلك فإنه يتمكن من توليد جهد فعل بسهولة 
أكبر مما يتمكنه الجسد. ويبلغ الجهد الاستثاري بعد 
المشبكى الذي يولد جهد فعل في الشدفة الأولية بين 
+10 إلى +20 مليقولط. وهذا هى بالمقارنة مع 
ال +30 مليفولط أو أكثر المطلوبة لتوليد مثل ذلك في 
الجسد. ١‏ 

ومتى بدأ جهد القعل. فإنه يسري إلى المحيط على 
طول المحوار وأيضاً رجوعاً إلى الجسد عادة. وفي 
بعض الحالات يسري عائداً إلى التغصنات, ولكن ليس 
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إلى جميعهاء لأنها مثل جسد العصبون لا تحتوي إلا 
على عدد قليل مسن القتوات القولطية التبسوب 
الصوديومية: ولهذا فهي لا تتمكن في الغالب من توليد 
أي جهد فعل على الإطلاق. 

وبهذا يظهر الشكل 9-45 ب بأن عتبة الاستشارة 
للعصبون هي -45 مليفولط؛ وهي تمثل جهداً استثارياً 
بعد مشبكي يساوي +20 مليقولط - آي أنه 210 مليقولط 
أكثر إيجابية من جهد الراحة السوي للعصبون والذي 
يساوي -65 مليفواط. 


الحوادث الكهرياشة فى 
التثبيدط العصيوني 

تأثير المشابك التثبيطية على | بعد 
المشيكي الجهد التثبيدطي بعد المشيكي. تقب 
المشابك التثبيطية أساساً قنوات الكلوريد ا من 
قنوات الصوديوم2ء فتسمح يمرور أيونات الكلوريد 
بسهولة. ولكي نفهم كيف أن المشابك التثبيطية تثبط 
العصبون بعد المشبكي, يجب أن نتذكر ما تعلمناه عن 
جهود نرنست لأيونات الكلوريد. فقد حسينا هذا الجهد 
لابونات الكلوريد فكان -70 مليفولط تقريباًء وهذا 
الجهد هو أكثر سلبية من -65 مليقولط الموجود 
بالحالة السوية داخل الخشاء الحسيوني المستريح. 
ولهذا فإن فتح قنوات الكلوريد يسمح بانتقال أيونات 
الكلوريد السالبة الشحنة إلى الداخل. مما يجعل جهد 
الغشاء أكثر سلبية من السوي. ويؤدي فتح قنوات 
البوتاسيوم إلى انتقال أيونات البوتاسيوم الموجبة 
الشحنة إلى الخارجء مما يجعل أيضاً الغشاء أكثر سلبية 
من الاعتيادي. ويزيد ذلك من درجة السلبية داخل 
الخلية. ويسمى ذلك فرط الاستقطاب. ومن الواضح أن 
ذلك يثيبط العصبون لأن جهد الغشاء يصبح الأن أكثر 
بعداً عن عتبة الاستثارة. ولهذا تسمى زيادة ابتعاد 
السلبية عن مستوى جهد راحة الغشاء الجهد التثبيطي 
بعد المشبكى (885). ١‏ 

ويبين الشكل 9-45 ج التأثير الذي يولده تنشيط 
المشايك المئبطة على جهد الغشاء الذي يسمح بتدفق 
الكلوريد إلى داخل الخلية أو بتدفق البوتاسيوم منها 
إلى خارجها مع نقصان جهد الغشاء من مستواه السوي 
-65 مليفولط إلى مستوى أكثر سلبية وهى -70 
مليفولط. وجهد الغشاء هذا الذي هى أكثر سلبية بمقدان 


5 مليفولط هو الجهد التثبيطي بعد المشبكي (1855). 
ولهذا فإن ال 1858 فى هذه الحالة هى -5 مليفولط. 

طريقة أخرى لتثبيط العصبونات من دون توليد 
الجهد التثييطي يعد المشيكي ‏ «تقصير دارة» 
الغشاء. لا يودي أحياناً تنشيط المشابك المثبطة إلى 
توليد أي جهد تثبيطي بعد مشبكي (1258) أو إلى جهد 
قليل منه ولكنه مع ذلك يتبط العصبون. وأحد الأمثلة 
الجيدة على ذلك ما يلي. 

ففي بعض العصبونات2. يسيب فرق تركيز أيونات 
الكلوريد عبر الغشاء جهد نرنست للكلوريد يساوي 
تماماً جهد راحة الغشاء. ولهذا فعند فتح القنوات 
التثبيطية لا يتولد حاصل جريان آيوني كافب ليولد 
جهداً تثبيطياً بعد مشبكي. ومع ذلك فإن أيونات 
الكلوريد تنتشر فعلاً بالاتجاهين خلال القنوات 
المفتوحة بسرعة أكبر كثيراً من السوية. ويؤدي هذا 
التدفق الكبير إلى تثبيط العصبون بالطريقة التالية: 
عندما تولد المشايك الاستثارية جريان أيونات 
الصوديسوم إلى العصبون. تولد قنوات الكلوريد 
المفتوحة كثيراً جهداً استثارياً بعد مشبكي أقل كثيراً 
جداً من الاعتيادي. والسبب في ذلك هو أن أي تغيير 
في جهد الغشاء الآن يجعل الجهد يختلف عن جهد 
نرنست للكلوريد. ولذلك لا يبقى حاصل جريان أيونات 
الكلوريد عبر الغشاء صفراً. وبدلاً من ذلك. تجري 
ايونات الكلوريد الإضافية بسرعة خلال قنوات الكلوريد 
المفتوحة كثيراً. وتبطل كهرسلبيتها معظم كهرإيجابية 
جيد الاستثارة بعد المشبكي المحدّض بالصوديوم. 
ونتيجة لذلك, قد تصل كمية التدفق الاستثاري لأيونات 
الصوديوم اللازمة للتغلب علي تدفق الكلوريد وتوليد 
الاستثارة إلى 5 إلى 20 ضعف السوي. 

وتسمى هذه النزعة لأيونات الكلوريد للمحافظة على 
جهد الفشاء قريباً من قيمة الراحة عندما تكون القنوات 
المئبطة مفتوحة كدير / «تقصير دارة» 11528ناء11ع-5]011 
الغشاء. وبهذا تجعل هذه النزعة جريان تيار الصوديوم 
الذي تولده المشابك الاستثارية غير فعال في استثارة 
الخلية. ١‏ 

وللتعبير عن ظلاهرة تقسير الدارة بطلريقة أكثر 
حسابية, علينا أن نتذكر معادلة غولدمان من الفصل 5. 
وتظهر هذه المعادلة بأن جهد الغشاء يتعين بتركم 
نزعات الايونات المختلفة على حمل الشحنات الكهربائية 
خلال الغشاء بالاتجاهينء. فيقترب جهد الغشاء من جهد 
توازن نرتست للأيوتات التي تنفذ خلال الغشاء لأكثر 
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مدى. فعندما تكون القنوات التثبيطية مفتوحة كثيراً 
فإن أبونات البوتاسيوم والكلوريد تنفذ خلال الغشاء 
بكثرة. ولذلك عندما تفتح القنوات الاستثارية في أن 
واحد مع القنوات التشبيطية. فإن التأثير المتركم للقنوات 
التثبيطية يجعل الصعب على القنوات الاستثارية أن 
ترفع الجهد العصبوني إلى مستوى عتية الاستثارة 


التثبيط قبل المشيكي 

بالإضافة للتذييط الذي تسببه المشابك التثبيطية عند 
الغشاء العصبوني والذي يسمى التثبيط بعد المشبكيء 
١‏ النهايات قبل 
المشبكية قبل أن تصل الإشارات أصلاً إلى المشبك. 
ويسمى هذا النوع من التثبيط التثبيط قبل المشبكي 
1م653 الذي يعتقد بأنه يتم بالطريقة التالية. ١‏ 

يتولد التثبيط في التثبيط قبل المشبكي من تفريغ 
المشابك التثبيطية التي تقع على اللييفات العصبية 
الانتهائية قبل أن تنتهي نهاياتها على العصبون بعد 
المشبكي. وفي معظم الحالات تكون المادة الناقلة 
التخبيطية الممرّرة هى حمض غاما أمينوبويك (6884). 
ولهذا الحمض تأثير نوعى على فتح القنوات الصاعدية, 
يسمح بانتشار عدد كبير من أيونات الكلوريد إلى 
اللييف الانتهائى. وتبطل الشحنات السلبية لهذه 
الأيونات الكثير من التأثير الاستثاري لأيونات 
الصوديوم الموجبة الشحنة التي تدخل إلى اللييفات 
الانتهائية عندما يبلغ جهد الفعل. ولذلك ينخفض جهد 
الفعل نفسه في هذه اللييفات الانتهائية بشكل كبير, 
وبالتالي تقل أيضاً درجة استثارية العصبون بعد 

ويحصل التثبيط قبل المشبكي في العديد من السبل 
الحسية في الجهاز العصبيء أي أن الألياف العصبية 
الانتهائية المتجاورة تخبط بعضها بعضاً. مما يقثل 
الانتشار الجانبي للإشارات فى السبل الحسية. 
وسنبحث هذه الشاهرة بتقصيل أكثر ' في الفصول 
اللاحقة 


يوجد نوع آخر من التثبيط يحدث في 


التتايع الزمني للجهود يعد المشيكية وتركمُها 
التتايع الزمدي للجهود بعد المشيكية. عندما 


20+ 
جهد الققفل ب 


إطلاق 16 مشيك ١‏ 


الجهد المتركم إلى عتية الاستثارة ويولد جهد فعل يتراكب عليه./ 


غشاء العصبون عالى النفوذية لمدة 2-1 مليثانية. 
وتنتشر أثناء هذه الفترة أيونات الصوديوم بسرعة إلى 
داخل الخلية بعد المشبكية لترفع الجهد داخل العصبون, 
فتولد بذلك جهداً استثارياً بعد مشبكي كما هى مبين في 
المنحنيين السفليين من الشكل 10-45. ثم يضعف هذا 
الجهد ببطء أثناء ال 15 مليثانية التالية لأن هذا الوقت 
ضروري لتسرب الشمحنات الموجبة الفائضة بعيداً عن 
العصيون المستثار ولإعادة توليد جهد راحة الغشاء 
السوي. 

ويحصل عكس هذا التأثير تماماً للجهد التثبيطي بعد 
المشبكي (1255). أي أن المشبك التثبيطي يزيد نفوذية 
الغشاء لأيونات البوتاسيوم أو الكلوريد أو لكليهما لمدة 
2-1 مليثانية. فيقلل ذلك الجهد داخل العصبون إلى 
مستوى أكثر سلبية من السوي فيتولد بذلك جهد 
تثبيطي بعد مشبكي ويضمحل هذا الجهد أيضاً خلال 
15 مليثانية التالية. 

ولكن هناك أنواع أخرى من المواد الناقلة التي تؤثر 
على عصبونات أخرى وتتمكن من أن تستثيرها أى تثيبطها 
لمئات من المليكوان أو حتى لثوان أى لدقائق أو 
لساعات. 


4 # القسم 126 الجهاز العصبى: أ. الأسس العامة وفيزيولوجيا الحس 


ااتركم الحيزي في العصيونات ‏ 
عتبة الإطلاق 

أشرنا سابقاً إلى أن استثارة نهاية قبل مشبكية 
واحدة على سطح العصبون لن تستة 
تقريباً. والسبب فى ذلك يعود إلى أن المادة الناقلة التى 
تحررها نهاية واحدة لا تكفي إلا لتوليد جهد استثاري 
بعد مشبكي لا يزيد عن 1-0.5 مليفولط على الأكثر بدلا 
من 20-10 مليفولط الضرورية للوصول إلى عتبة 
الاستثارة الاعتيادية. ولكن خلال استثارة جميعة 1ه0همم 
عصبونية, تُنيه فى العادة العديد من النهايات قبل 
المشبكية في وقت واحد. وبالرغم من أن هذه النهايات 
تنتشر على باحات واسعة من العصبون. فإن تأثيراتها 
يمكن أن تتراكم. وسبب ذلك هو التالي: فقد أشرنا 
سابقاً بان التغيير الذي يحصل في الجهد عند آية نقطة 
في الإشارة في حسد العصيون يؤدي إلى تغبير الجهد 
في كل أنحائه بئفس الشدة تماما. وهذا صميح يسيب 
الإيصالية الكهربائية العالية جدا داخل جسم الخلية 
العصبونية الكبير. ولهذا يولد كل تفريغ متزامن لكل 
مشبك استثاري زيادة في الجهد الموجب داخل الجسد 
يبلغ جزءاً من المليفولط. وعندما يصبح الجهد 
الاستثاري يعد المشبكي عالياً لدرجة كافية فإنه يصل 
إلى عتبة الإطلاق فيتولد تلقائياً جهد فعل فى الشدفة 
الأولية من المحوار. ويوضح هذا التأثير الشكل 10-45 
الذي يظهر عدة جهود استثارية بعد مشيكية. فالجهد 
بعد المشبكي السفلي في الشكل ناتج عن التنبيه 
المتزامن لأربعة مشابكء والثاني الأعلى منه ناتج عن 
ضعف هذا العدد من المشابك. وأخيراً الجهد الاستثارى 
بعد المشبكي الحلوي ناتج عن تنبيه أربعة أضعاف هذا 
العدد من المشابك. وفى هذه الحالة الأخيرة. يتولد جهد 
فعل في الشدفة الأولية من المحوار. 

ويسمى تأثير التركم المتزامن للجهود بعد المشبكية 
بتنشيط عدد من النهايات على باحات واسعة الانتشار 
من الغشاء التركم الحيزي 1102 2للتعتناة 21181م5. 


التركم الزمني 

في كل مرة تطلق فيها إحدى النهايات تفتح عندها 
المادة الناقلة المحررة قنوات الغشاء لحوالى مليثانية 
5 مليثانية. فيمكن عندئذ لفتح ثان لنفس القنوات أن 


ا 
تستثير الفقصيوتن أبد كله 


يزيد الجهد بعد المشبكي إلى مستوى أعلى. ولهذا فكلما 
زأدت سرعة تنبيه الئهايات زاك الجهد بعد المشبكى 
المؤثر. ولهذا إذا مما تولدت الجهود بعد المشيكية 
المتتالية في نهاية قبل مشبكية بسرعة كافية فإنها 
تتمكن من أن تتراكم بنفس الطريقة التي تتراكم يها 
الجهود بعد المشبكية الواردة من نهايات متفرقة عديدة 
على سطح العصبون. ويسمى هذا التركّم التركم الزمني 
101 611100131]. 

التركم المتزامن للجهود التثبيطية والاستثارية 
بعد المشبكية. من الواضح أنه إذا ما حاول جهد 
تنبيطي بعد مشبكي تقليل جهد الغشاء إلى حد أكثر 
سلبية بينما يحاول الجهد الاستشاري بعد المشبكى 
زيادة الجهد في ذات الوقتء فيمكن لهذين التأثيرين إما 
أن يلغي أحدهما الآخر تماماً أى يلغيه جزئياً. ومن 
الممكسن أيضاً «لتقصير الدارق» عصناتناعرك أتمطو 
التثبيطي لجهد الغشاء إلغاء معظم الجهد الاستثاري. 
ولهذا فإذا ما ننّه أحد العصيونات يجهد استئارى يعد 
مشبكيء فمن الممكن لإشارة تثبيطية من مصدر آخر أن 
تقلل الجهد المشبكي بسهولة إلى أقل من القيمة 
العتبوية للاستثارة فتوقف بذلك فعالية العصيون. 


تيبسير العصيونات 

غالب ما يكون الجهد بعد المشبكي المتركم استثارياً 
بطبيعته,. ولكن دون أن يرتفع إلى مستوى عال كافي 
يبلغ عتبة الاستثارة. فعندما يحدث ذلك يقال إن 
العصيون قد تيسّر 114260ل58, أى أن جهد الغشاء 
أصبح الآن أقرب إلى عتبة الإطلاق من الحالة السوية, 
ولكنه لم يبلغ مستواها بعد. ولكن أية إشارة أخرى 
تدخل العصبون من مصدر آخر يمكنها أن تستثيره 
بسهولة. وغالباً ما تيسر الإشارات المنتشرة فى الجهاز 
العصبي أعداداً كبيرة من العصبونات بحيث أنها تتمكن 
من الاستجابة بسهولة وسرعة للإشارات التى تصلها 
من مصادر أخرى. 


الوظائف الخاصة للتغصّنات 


في استثارة العضصيونات 


الساحة الحيّزية الكبيرة للاستثارة فى 
إلى كل الاتجاهات من جسده ولمسافة 1000-500 
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ميكرومتر. ولهذا تتمكن هذه التغصنات من استلام 
إشارات من باحات حيزية كبيرة من حول العصبون 
الحركي. فيوفر ذلك فرصة كبيرة لتركُم الإشارات من 
العديد من الألياف العصبية قبل المشبكية المتفرقة. 

ومن المهم أيضاً أن نعرف بأن 80 إلى 90 بالمئة من 
كل النهايات قبل المشبكية تنتهى على تغصنات 
العصبون الحركى الأمامىء بالمقارنة مع 4©20-5 فقط 
لتلك التي تنتهي على جسد العصبون. ولهذا فإن الحصة 
السائدة من الاستثارة توفرها الإشارات التى تنقل عبر 
التغصنات. ١‏ 

العديد من التخصنات لا تتمكن من تقل حهود 
الفعل ‏ ولكنها تتمكن من نقل الإشارات بالتوصيل 
التوتري الكهربائي. لا يتمكن العديد من التغصنات من 
نقل جهود الفعل لأن لأغشيتها عدداً قليلاً من القنوات 
الفولطية التبوب الصوديومية, ولذلك تكون عتباتة 
استثارتها عالية جداً بحيث لا تتمكن جهود الفعل من 
استثارتها. ولكنها تنقل فعلاً تياراً توترياً كهربائياً 
أسفل التغصنات إلى جسد العصبون. ويعتي نقل التيار 
التوتري الكهربائي هذا الانتشار المباشر للتيار 
بالتوصيل الكهربائي في سوائل التغصنات من دون 
توليد جهود فعل. ولتنبيه (أى تثبيط) العصبون بهذا 
التيار ميزات خاصة هي التالية. 

نقص التوصيل التوتري الكهربائي في 
التغصنات ‏ التأثير الاستثاري (أو التثبيطي) 
الأعظم بالمشابك القريبة من جسد العصبون. يبين 
الشكل 11-45 عدداً من المشابك الاستثارية والتذبيطية 
وهي تنيه تغصنات العصبون. وتظهر على التغصنين 
إلى يسار الشكل التأثيرات الاستثارية بالقرب من قمة 
نهايتيهماء وتلاحظ المستويات العالية للجهود 
الاستثارية بعد المشبكية عند هذه النهايات ‏ أي الجهود 
الغشائية الأقل سلبية عند هذه النقاط. ولكن النصيب 
الأكبر من هذا الجهد الاستثاري بعد المشبكي يفقد قبل 
أن يصل إلى الجسد. ويعود سبب ذلك إلى أن 
التفصنات طويلة ورقيقة كما أن أغشيتها رقيقة أيضاً 
ومفرطة النفوذية لأيونات البوتاسيوم والكلوريد 
فتجعلها «سَّربة» للتيار الكهربائي. ولهذا فقبل أن تتمكن 
الجهود الاستشارية من الوصول إلى الجسد يفقد 
النصيب الأكبر منها بالتسرب خلال الغشاء. ويسمى 
هذا النقص فى جهد الغشاء عند انتشاره بالتوتر 
الكهربائى على طول التغصنات ياتجاه الجسد التوصيل 


التناقصى 101 [تاألمعتتاع061. 


الشكل 11-45. تنبيه العصبون بالنهايات قبل المشبكية الواقعة على 
التغصنات ومبيناً بصورة خاصة التوصيل التناقصي للجهود التوترية 
الكهربائية الاستثارية في التغصنين إلى اليسار وتثبيط استثارة التغصن 
في التغصن العلوي. كما يظهر التأثير الشديد للمشابك التثبيطية في 
الشدفة الأولية للمحوار. 


ومن الواضح أيضاً أنه كلما كان المشبك الاستثاري 
أقرب إلى جسد العصبونء كان التوصيل التناقصي أقل. 
ولهذا فإن للمشابك التي تقع بالقرب من الجسد تأثيراً 
استثارياً أكبر بكثير من تلك الواقعة بعيداً عن جسد 
العصيون. 

تركم الاستثارة والتثبيط في التغصّنات. يظهر 
التغصن العلوي في الشكل 11-45 بأنه يُنبّه بمشابك 
استثارية وتثبيطية معا. ويظهر عند ذروة التغصن جهد 
استثاري بعد مشبكي قويء ولكن هناك مشبكان 
تثبيطيان أقرب إلى الجسد ويعملان على نفس التغصن. 
وتوفر هذه المشابك التثبيطية فولطية مفرطة 
الاستقطاب يمكن أن تلغي التأثير الاستثاري تماماً 
وتنقل في الواقع كمية محدودة من التثبيط بالتوصيل 
التوتري الكهربائي نحو الجسد. وتتمكن التغصنات بذلك 
من تركيم الجهود الاستثارية والتثبيطية بعد المشبكية 
بنفس الطريقة التي يتمكن الجسد من القيام بها. 

كما يظهر في الشكل العديد من المشايك المثبطة 
الواقعة على بروز المحوار وعلى شدفته الأولية. ويوفر 
هذا الموقع تثبيطاً قوياً بصورة خاصة لآن له تأثيراً 
مباشراً في زيادة عتبة الاستثارة في نفس النقطة التي 
يتولد عندها جهد الفعل اعتيادياً ‏ ' ١‏ 
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علاقة حالك استثارة العصيون 
بسرعة الإطلاق 


«حالة الاستثارة». تعرف حالة الاستثارة 
1 6<01]3101783 للعصبون على أنها درجة التحفيز 
الاستثاري للعصيون. فإذا كانت درجة استثاريته أعلى 
من درجة تثبيطه في أية لحظة يقال عندئذ إن هناك 
حالة استتارة. أما إذا كان هناك تثييط أكثر من 
الاستثارة فيقال عندكذ إن هناك «حالة تثبييط» 
©31]ا؟ بكلا لط 1اط نا 

وعندما ترتفع حالة الاستئارة في عصبون ما لأعلى 
من عتبة الاستثارة فإن العصبون يطلق عندئذ إطلاقا 
متكرراً ما دامت حالة الاستثارة عند هذا المستوى. 

ماهى آلية تحويل زيادة حالة الاستثارة 
لعصبون إلى زيادة في سرعة إطلاقه؟ قد يتساءل 
الشخص لماذا لا يستمر العصيون بالإطلاق كل الوقت 
بسرعته القصوى للإطلاق2. وذلك عندما تكون حالته 
الاستثارية فوق قيمة العتبة؟ والسيب الأساسي لعدم 
صحة هذا الأمر هو التالى. 

ففي كل مرة تطلق الشدفة الاولية لعصبون بعد 
عقدي. لا ينتشر جهد الفعل إلى المحوار فقط؛. ولكنه 
يرتد أيضاً إلى الخلف على طول الجسد العصيوني. وقد 
يصل أحياناً إلى بعض التغصنات. وبعد ذلك» يعود جهد 
غشاء الجسد. عند نهاية جهد الفعلء إلى حالة سلبية 
جداً ومفرطة الاستقطاب. ولذلك, يجب إعادة توليد 
الحالة الاستثارية للعصبون قبل أن يحدث جهد فعل 
آخر. كما يجب دخول الكثير من تيار استثارة جديد إلى 
العصبون فى العديد من المشابك لإعادة توليد حالة 
الاستشارة. وكل ذلك يتطلب وقتاً. وكلما ازداد عدد 
المشايك الاستثارية المنئهة,. ازدادت سرعة إعادة توليد 
حالة الاستثارة أكثر وبالتالى حدوث جهد فعل جديد. 
ولذلك. فمع ازدياد إطلاق المشابك الاستثارية, تزداد 
سرعة إطلاق العصبون. وعلى الرغم من ذلك, يستجيب 
كل نوع من العصبونات بصورة مختلفة عن الآخرء 
فبعضها يطلق يبطء بينما ينفجر البعض الآخر بفعالية 
إطلاقية. 

وتعود أهمية فرط الاستقطاب هذا وتقصير الدارة, 
اللذين يحدثان بعد انتهاء جهد السفاة. إلى بقاء 
العصبون فى حالة تتثبيط خلال هذه الفترة الزمنية. 


ولهذا تدعو الحاجة إلى حالة استثارة أعلى كثيراً من 
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الشكل 12-5 خواص اإاستجاية مختلف أنواع العصيونات لمستويات 


السوية أثناء ذلك لكي تولد عودة استثارة العصبون. 

ويبين الشكل 12-45 الاستجابات النظرية لثلاثة 
أنواع من العصبونات لمختلف مستويات الحالة 
الاستثارية. ويلاحظ أن للعصيون 1 عتبة للاستثارة 
واطئة بينما للعصبون 3 عتبة عالية. كما يلاحظ أيضاً 
أن للعصبون 2 أوطأ تردد تفرِيغ قصوي مينما يمتلك 
العصيون 3 أعلى تردد تفريغ قصوي. 

وتطلق بعض عصبونات الجهاز العصبي المركزي 
باستمرار لآن حالة الاستثارية السوية فيها هي أعلى 
من مستوى العتبة. ومن الممكن عادة زيادة سرعة تردد 
إطلاقها لدرجة أكبر بزيادة حالة استثارتها لدرجة أكبر, 
كما يمكن إنقاص تردد إطلاقها أو حتى إيقافه بإضافة 
حالة تثبيط للعصبون فوق حالة استثارته. 

ويهذا! تستجيب مختلف العصبونات استجابات 
مختلفة. ولها عتبات مختلفة للاستثارة. كما أن لها 
ترددات تفريغ إطادّق قصوية مختلفة إلى حد بعيد. ومع 
بعض التفكير يمكننا أن نفهم بسهولة أهمية وجود 
عصيوئات ذات أثتماط خواص استجابة متباينة للقيام 
بوظائف في الجهاز العصبي واسعة الاختلاف. 

تعيين سرعة إطلاق العصبون بمدى ارتفاع 
حالته الاستثارية فوق العتية. طالما بقيت الحالة 
الاستثارية لعصبون بعد عقدي دون حد العتبة. لا 
يحصل هناك أي إطلاق له. ولكن عندما ترتفع الحالة 
الاستثارية للعصبون فوق العتبة2 فإنه يبدأ بالإطلاق 
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وتكون سرعة الإطلاق واطئة. في حدود بضع دفعات 
فى الثانية. عندما تكون الحالة الاستثارية مرتفعة بشكل 
طفيف فوق العتبة. ولكن هذه السرعة تزداد كلما 
ارتفعت الحالة الاستثارية للعصبون. وبالرغم من ذلك, 
العصيوتات. 

وهكذا نرى أن لكل نوع من العصيونات هناك ثلاث 
خواص لاستجابة الإطلاق للاستثارة. هي التالية: 


1. لكل نوع من العصبونات عتبة الاستثارية الخاصة 
التى يبدأ عندها بالإطلاق. 

.لكل نوع من العصيونات سرعته الخاصة في زيادة 
سرعة الإطلاق كلما ارتفعت حالته الاستثارية فوق العتبة. 

3 لكل نوع من العصبونات سرعة قصوى خاصة 
للإطلاق عندما ترتفع حالته الاستثارية كثيراً فوق مستوى 
العتبة. 


بعض الخواص الخاصة 
للانتقال المشيكى 


تعب الانتقال المشبكيى. عند تنبيه المشابك 
الاستثارية تكرارياً وبسرعة كبيرة يكون عدد تفريغات 
العصبون بعد المشبكي في البدء عالياًء ولكنه يقل 
تدريجياً خلال المليثواني أو الثواني التالية. ويسمى 
ذلك تعب 191806 الانتقال المشبكى. 

والتعب خاصية مهمة جداً لوظيفة المشبك لأنه عندما 
تستثار إحدى مناطق الجهاز العصبى اسثثارة مقرطة, 
فإن التعب يسبب فقدانها لهذه الاستثارة المفرطة يعد 
فترة. فمثلاً من المحتمل أن يكون التعب هى الوسيلة 
المهمة جداأ التى تخقّف أخيراً الاستثارية المفرطة 
للدماغ خلال نوبة الصرع وتوقفها. وبهذا فإن التعب 
هو آلية وقائية ضد الفعالية العصبونية المفرطة. 
وسنبحث ذلك بتفصيل أكير عند وصف الدارات 
العصبونية الارتدادية فى الفصل 46. 

وآلية التعب هي بصورة رئيسية استنزاف مخزون 
المادة الناقلة في النهايات قبل المشبكية. خصوصاً أن 
النهايات الاستثارية التي توجد على العديد من 
العصبونات. إن لم يكن معظمهاء تحتوي على كمية من 


الناقلة الاستثارية كافية لحوالي 10000 نقل مشبكي 
سوى فقطء ولذلك تستنزف الناقلة خلال بضع ثوان 
إلى بضع دقائق من التنبيه السريع. ولكن يمكن أن 
يتولد جزء من عملية التعب عن عاملين اخرين أيضا 
وهما: (1) التعطيل التدريجى للعديد من مستقبلات 
الغشاء بعد المشبكى. و 22) التراكم البطىء لتراكين 
شاذة لأيونات داخل خلية العصبون بعد المشبكى 
والذي يتسبب يولد تأثيراً تثبيطياً على العصبون بعد 
المشيكى. 

التيسير بعد التكززي. عندما تنيّه سلسلة من الدفعات 
السريعة التردد مشبكاً استثارياً لفترة زمنية ثم تسمح له 
بفترة راحة, يصبح المشبك عندثئذ لفترة ثوان أى دقائق في 
الغالب أكثر استجابة من الحالة السوية للتنبيه اللاحق. 
ويسمى هذ التيسير بعد التكززىي غأمقاع)-)05م 
م10 1لاعة1. ١‏ 

وقد أظهرت التجارب بأن التيسير بعد التكززي ينتج 
بصورة رئيسية عن فرط تراكم أيونات الكالسيوم في 
النهايات قبل المشبكية لأن مضخة الكالسيوم تضخ ببطء 
شديد عند إزالة كل هذه الكمية مباشرة بعد كل جهد فعل. 
وتسبب أيونات الكالسيوم المتراكمة هذه تحريراً أكبر للمادة 
الناقلة من الحويصلاتء وأحياناً يزداد تحرير هذه الناقلات 
لسرعة تبلغ ضعف سرعة تحريرها السوية. 

ولا يزال هناك شك حول الدلالة الفيزيولوجية للتيسير 
بعد التكززي: ويمكن أن لا تكون له أية دلالة أبداً. ولكن 
يمكن للعصيونات أن تختزن بعض المعلومات بواسطة هذه 
الآلية. ولذلك يمكن آن يكون التيسير بعد التكززي آلية 
للذاكرة «القصيرة الأمد» في الجهاز العصبي المركزي. 


تاثير الحّماض والقّلاء على الانتقال المشبكي. 
تستجيب العصبونات بشدة لتغيرات باهاء (11م) السوائل 
الخلالية المحيطة يهاء حيث تزيد القلويات من استثارة 
العصبونات كثيراً. فمثلاً غالباً ما يؤدي ارتفاع الباهاء 
الشرياني من 7.4 السوي إلى 8.0-7.8 إلى نوبات صرعية 
بسبب زيادة استثارية العصبوتات. ومن الممكن إظهار ذلك 
جيداً بصورة خاصة عند جعل الشخص الذي عنده تأهّب 
لنويات الاختلاج الصرعي بأن يزيد تنفسه بإقراط. ويرفع 
فرط التنفس هذا باهاء الدم آنياً فقط. ولكن حتى هذه الفترة 
القصيرة من القلاء تكفي لتوليد نوبة صرع لديه. 

وعلى الطرف الآخرء جُخقض الحماض الفعالية العصبونية 
لحد كبير. وعادة ما يؤدي هبوط الباهاء من 7.4 السوي إلى 
ما دون ال 7.0 إلى حالة السيات. قمثلاً فى الداء السكري 
الوخيم أى في الحماض اليوريمي يتولد السبات دائماً. 

تأثير نقص التاكسج على الانتقال المشبكي. كما تعتمد 
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الاستثارية العصبونية أيضاً ولدرجة كبيرة على التجهيز 
الكاقى من الأكسجينء: حيث يولد نوقف الأكسجين: حتى 
لبضع ثوان, الفقدان التام لاستثارية بعض العصبوتات. 
ويشاهد ذلك عندما يتوقف دوران الدم الدماغي مؤقتاً لأن 
الشخص يفقد وعيه عندذاك خلال 7-3 ثوان 

تأثير العقاقير على الانتقال المشبكي. هناك العديد من 
العقاقير المعروفة التى تزيد استثارية العصيونات. كما أن 
يعض العقاقير يقلل هذه الاستثارية. فمثلاً الكافئتين 
والتيوفيلين والتيويرومين: التي توجد في القهوة والشاي 
والكاكاو على التوالي. تزيد جميعها استثارية العصبونات. 
ويفترض أن ذلك يتم بإنقاص العتبة الاستثارية للعصبونات. 
كما أن الستركنين 81273611126 شى من أحسن الموامل 
المعروفة التي ترفع استثارية العصبونات. ومع ذلك فهى لا 
يقلل من عتبة الاستثارية للعصبونات, بل يثبط عمل بعض 
الناقلات التثييطية على العصيونات وخصوصاً التأثير 
التثبيطي للغليسين في النخاع. ونتيجة لذلك تطغى تأثيرات 
الناقلات الاستثارية وتستكار العصبيونات بحيث تبدأ بتفريغ 
ترددي سريع يود تشنجات عضلية توترية وخيمة. 

وتزيد معظم المبنّجات عتبة الغشاء للاستثارة فتقلل بذلك 

الانتقال المشبكي في عدة نقاط في الجهاز العصبي. ولآن 
معظم المبنّجات ذؤوبة بالدهن. فقد استنتج على أنها قد 
تغير الخواص الفيزيائية لأغشية العصبونات وتجعلها أقل 
استجابة للعوامل الاستثارية. 

التاخير المشيكي. يستهلك انتقال جهد الفعل من 
العصبون قيل المشيكي إلى العصبون بعد المشبكي بعض 
الوقت. ويستهلك ذلك في (1) تفريغ المادة الناقلة بواسطة 
النهاية قيل المشبكية2. (2) وانتشار الناقلة إلى الغشاء 
العصبونى بعد المشبكى, (3) وعمل الناقلة على مستقبلة 
الغشاء. (4) وعمل المستقبلة على زيادة نفوذية الغشاء, (5) 
وانتشار الصوديوم إلى الداخل ليرقع جهد الاستثارة بعد 
المشبكي إلى درجة عالية كافية لتوليد جهد فعل. وأقصر 
وقت يقتضيه حدوث اكل هذه العمليات حتى عند تثبيه أعداد 
كبيرة من المشابك الاستثارية في وقت متزامن هى حوالي 
5 مليثانية. ويسمى هذا التأخير المشيكي 0ه 
/لا!06, وهو مهم للسبب التالي: يتمكن فيزيولوجيو 
الأعصاب من قياس الوقت الأقصر للتأخير بين مدخول وابل 
من الدقعات وتتاج وابل منهاء ومن ذلك يمكن تقدينر عدد 
العصيونات المتسلسلة في الدارة. 


المراجع 
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و2 ممعلصسسنن؟ .8 مقا بعتظم اعاعه انط ته م ص عدت أ كه عامصطعيه1 .51 اا بغرن 8 
19 
مقط تمستفمدد لعتمع- معام غم بومامئط عداتععامتة لقة مدان لاعت عم لآلا _المعطوت 
,2992 ,515 أمزهزنة72:)5 11 اله 0-3 
84 بامعصتصمنط .8 .[ ممتطماعلقائط2 .عمعتلعلة مز عممعمممجيعل1؟ :81 .8 رمدوت 
بعاعمك؟ ]1 .بوره اسمسسعه رصنعل أن متممظ لستم اولظ ع1 تله اع 1 1 ج00 
81 ,كمع باأوسع ونا املد 
4 بعصن !177 عة وصسمنللم؟ ,مسمصقلدظ “وه [مطتوممعبولة عطفتلع2 :5 باع اعيسدز 
لاع عاطفتقيت مذ وممطء عنكتمتسع عل #ومامتوتوطم همه كمقط© عله غه ,]1 متعطاط 
4 ,74:1 .عط .امتسيطاط معتل طمعوعة 
-تزة 5للامامقدرزة لمة كدولة م توووامريهاا عتلطفتلءظ لمعتصنان :88 ا ,لعطعتمم_ 
.1993 .و0 سعلسيد5 .8 .مالآ بمتطاماعمواتط2 .طأعوممم 
متدرظ مغما كومقوماب:! أه ومنز11 ل تععمععومعيه81 أه كمهي :5 تععد] 
1994 رودع:1 ونويع اونا ارمكع0) لعولا بجولل ,ومتع دور 
عله بعصلا ,عكوءوزط لسمه ممأعصبط معتف8 أن معفدظ لدعكهم810[1 عله اع ,فى جمعمر 
ا | 
هذ وأمعسنت تعلق [عممعطععلودزة امد لأعععامط؟ له اه .21 لا ,لمن 
4 ,712358 ,.أماوترطممسيعك8 .[ .ممعم سمتمعطعءهة؟ لدمقط عم وعتشتج 
.8 الا بمتطماع0هاتط يسم فمففصتة! له كقعم و #معلية5 :.[ 77 ,مقمساعلك1]1 
4 .هن سسعلضيةة 
لهت لل بممسيعلة عط أن ووه امنو رطم مع ه11 .1 باعتتسونععة8 همه .[ ,لمممميجن11 
عاتملا ج8164 لمموغيكل' عجتاعممع م1 عمف :وومأوأطومسعلة 'لمعطمعط5 م ومتمهم 
4 ,ومعرط© جوع طول لرمع0 
لتممامنه5 سنتقعط عط كه ممتاعصية لة عتتطعيساة :.0) ,ك1 بملتدسعق كمه .آ .8 ,روطمعول 
:102099 ,272:165 ,مط ا ده ع ١‏ 
.كسمتكذاء من لمعتلم1؟ طنالا؟ا تمتدرظ عط ؤه كماعم .31 .2 بصدمت اسه هآ ,معدوعل 
.4 مأمءستممنآ .8 .[ قتطماء0ةاتطط 
0 اعم جعاة .مسكتطرمومسعلهة اسه بؤتعنافدا2 بممتعصام بعومممرة .81 ,مصخ 
.895 رممعوظ طنمع ادل 0نم] 
دالت لدعتعه[معمد عقطا8 تقعواطن؟ عواترع مم1 ستصمعموع85 اله غه ,له .8 ,وعجصصة 
.عهآ ,وسععطعتاطنظ؟ عوعق؟ا 3 01 بمموستصة؟ا .كدمتامعتامم1 لمعتمنتات لمة ععمفق 
10 
دع تممقط غق عع تنوكمةجاوسيعم شه كة ع لقلمقأ اهز نظ باأمصمل لمة .[ على ,عممعريم 1 
,58:585 ,عمد تعووسبع]1 ,كلو ولمتلم عتمم مسنم ع دوم ععمعلتع بكاوعوع لاج «مغوع 
1 
عمط علرمسطعد عو معستصسدرومل عتطصنتاص ارمعووة]8 :.28 ,عممطلة لمة .34 ,لدهة8 مآ 
1 ,71:155 ,مع .امتصرطط .ععامع جرمغقابوع: سه لقصمة 
املأعصلة لمع عتتطعيضاة وععشطعط ومطملع1] © .11 ,لممقصم[ت اسه 81.11 ,تعطووتااآ 
بنش ,بعك .امتصصوطع ععائعم عتامفموكمممد لمستمك صل عتلعصقة سمتاقصوسضدة نا 
1 
لتلا ,عرموفكلم8 وععوعاءومصسبيعاة عط مغ صمتك سلقمنته] حسف جل أن ,51 .5 ,سسعتداة 
4 ,كمه لطا ع عصدذا 
ملظ -ممتعصد1 عاعمناذ؟ عسعة 1١‏ تدع كتمع طاعممءعاعوز8 له عع ,ف .8 بامقسو[فاخ 
عا العملا صعل8 ,أمضوم© هه ,وعتقع مع معملظ ,ومفكتمقطععا8 كتمع طمم و عملت 
4 .ومن عستطاعتاطنظ نمسم 
91 بقع وععفة باتملا بجعا ,كلأعم عمسف ومماعجط :له ع ,.5 .8 ,تستحرلاءق8 
ركصةطل”؟/ ع كصسهة![الا ع«مدتلف8 .موماممجدعلة اتات أن 0000 :1 .ل ,روعطمعاة 
.1905 
.[ .كدامتتتعد عمتصددمل ستعطللم غأوم ده جتاممة أن كاعع11ظ لد غم ,8 .لز رسع عل8 
4 ,71:1165 ,.امسترطممسعلة 
إطعة سمتلةتسسهدم أه عسمتاعصيط جع ال لومم اصيرفة :آ بوامتطفملا قمه .34 بوعادئ0 
.893 ,73:229 ,ععظ ا[متسيطط .عمتمكز 
مضه .كعتسمةا' لمتعطمتع8 صذ وبماوععع1 لمتممنواء84 عتلكمانظ عله أ ,.1 .5 وموم 
1983 .عصة _سمعطعتاطسط عععتمظ .5 01 بصماعما 
.1995 ,كمهااك؟ا عة دوسمتللةمل! ,عتممقلدظ .لزإسمتممومسيعلة مقدنآ] عق بأتمعمدط 
-وتراع .كاةضمهدكء ممشدعمامم عمعلصممءع0-عية ]امب أه برومامتط عماتدعاهلة :.0 ,وعدم 
.1592 ,569 (.أمجس72:)5 .ععظ ,امد 
مفلفت بوط 0عكقطاعة كلعصسصقدك مساكعونه2 :18 ,2 رعية© لمة .5 .نآ تفمتطمعع 
,.امتعوطدرصتولة 1 5ج نامر لددردم عم مرصتط لعسنةآنيه حند ستصوامرمد صم وامتدمعه 
7121004 
لمهملا سعلط .عم الفمعنة «سعله) مسة وععقطمومط2 [مغتقمم1 :.م[ .لآ .[ ,بإعصيط 
190 بوععرط دعقا 
قعل لمتمعصمقفعمت ما وأعلمم مستعد عمصقمعل عمتطع مك5 :لد عع ,مآ ,المع 
.8582 ,5159 (أسسسة)بة7 عم امفرلاع 
بطتووع دنا لمملد0 عارمئا سول ,مجوامتطمييهة؟ 10 وماعلوظزم1 :81 بمعطملمع. 
8994 رجوع8 
لازا عق مصهذا 13 رع «مصسقلد8ظ .وومامدسعلة كه علموطاوع]!' وتقتمعاة :8 .آ بلمماجمظ8 
,05 ,كموا 
.[ مقتطماعلمائط8 .سمتوئظ عط أن ومسا عمسصددموعآ! عمعمئمكاة :ل5 1٠.‏ ,موص 
4 ,اجعماممانآ 
تفط صة لمجم تقر عطا ها وملتكوةتسكمهما عتويعءسمتسمكة1 يله أه ,0 .[ بعاموسلعة 
1 71:1 ,.ععظ امتسمودزم 
ركوعد8 عتمعلوعف ,ف ,مععتنا مود ومامت8ه جولبععاه81 بماوععع8 :0 ,5 ,دمالمعة 
.1205 


893 رققعم2 اعفظ بأعملا بعلل مكدع معوع8 لهة جسيمة لسيعلة :.[ .1 ,لمع 

1904 بععمعظ تتعتصخد لا لجملع<ت بعاعملا بسولظ ويه امتطاسهلة .34 .0 ,ل«ومطومطة 

لمعققعا؟ لسصه عقتسلاءن) ,تفاتصعلهك4؟! مونعتصيع طعمصيعلة عتفو8 دله أء ..[ .© ,أموعل5 

.894 ,عمعرظ معببو8 جأمملا رول , 

كه كتعتادم1 غقمط ع1 :تتفيظ لمعقصوط غط ومتاقة81 :له غه ,0 .2 بملععع 
18994 ,عومد بوازورعطولآ لممد0 علدملا جولة ,عممماءومصميع1ز 

.امتسيطظ .مامه عتطصمء امجدعه عه معصمصصصعط علتامرعووعيهة8 عله أه ,مق ,8 بلسصعاة 
1 ,71:1017 عقا 

لعملج0 عاعملا جعلة ,ورملرموزج[ ستدعظ لصة بجمئتمعاعه81 صتسيظ :0 .2 ,ععصدوة 
1993 ,كمع لسسع دزو0] 
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عتمعموعة ,شن ,موعانا هذة بتسعاويزة وبوجعاط عط صا ع080 عمنزل2 بي ,5 بأمععمتيا 
. .1985 مم1 

-نسدنا مك0 ,ارملا معلا .متعنوير5 كبمجعاظ هط أه ومموعو11 'متفرظ :ل ,دمغلو؟ 
.1904 ,ومعمط بوازمدع؟ 

لع .80 لددة 011 أفمممعدعل1 عنو[مسمة :.[ ممرمعل لم .© .5 ,تقروسجة118 
.1984 مععممآ عث ممغعامرف ,فاط بعمنل 

-اعلقلتتاط باكتو اأمنع حصن علا عن؟ يناسنت .2 .© رعاعم2 ليه [١‏ 1797 رمواع لز 
.94 بامعمتومقا .8 .[ يقتطم 

0 وعاطممظ م عرصم ممدوبييعل؟ لمعتله1ة .8 ,2 رلبع5 امه .13 .5 ,تواتك 
,1903 بامعمتممقط .8 .ل بقنطماءةوائطط ووماماظ مملئة لع أفاممعة طنتكب لمتمواق 


يرد مدخول الجهاز العصبي من المستقبلات الحسية 
التي تتبين المنبهات الحسية. مثل اللمس والصوت 
والضوء والألم والبرودة والدفء وما شاكل ذلك. 
ويستهدف هذا الفصل بحث الأليات الأساسية التى 
تحوّل بها المستقبلات هذه المنبهات الحسية إلى 
إشارات عصبية بالإضافة إلى كيفية معالجة الجهاز 
العصبي لهذه المعلومات المنقولة بالإشارات. 


أنواع المستقبلات الحسية والمنيّهات 
الحسية التى تكشفها 

يقدم الجدول 1-46 قائمة وتصنيفاً لمعظم 
المستقبلات الحسية في الجسم. ويبين هذا الجدول بأن 
في الجسم اساساً خمسة أتواع مختلفة من المستقبلات 
الحسية: (1) المستقبلات الآلية 015]م726223005666 التي 
تكشف عن التشوّهات الآلية للمستقبلات أو الأنسجة 
المحاورة لهاء (2) المستقبلات الحصرارية 
5 التي تكشف عن تغيرات درجات 
الحرارة. بعضها يتعرف على البرودة وبعضها الآخر 
عللى الدفء. (3) مستقبلات الأذى 055]مع20016 
(مستقبلات الألم) التي تكشف عن التخريبات التي 
تحصل في الانسجة سواء كانت فيزيائية أى كيميائية, 
(4) المستقبلات الكهرمغناطيسية التي تتعرف على 


المستقيلات الحسية؛ الدارات 
العصيونية لمعالجة المعلومات 


الضوء على شبكية العين. (5) المستقبلات الكيميائية 
التي تكشف عن الطعْم في القم والراتحة في الأتقف 
ومستوى الأآكسجين في الدم الشرياني وأسموليلية 
سوائل الجسم وتركيز ثاني أكسيد الكريون وريما عن 
العوامل الأخرى التي تكوّن كيمياء الجسم. 

وسنبحث في هذا الفصل وظائف بعض أنواع 
المستقبلات النوعية. وأولها المستقيلات الألية المحيطية, 
لتوضيح بعض المبادىء الأساسية التي تعمل بها 
المستقبلات. وسنبحث المستقبلات الأخرى مع علاقاتها 
بالأجهزة الحسية التي تعمل فيها في فصول أخرى. 

ويبين الشكل 1-46 بعض الأنواع المختلفة من 
المستقبلات الألية التي توجد في الجلد أى في أنسجة 
الجسم العميقة, ويقدم الجدول 1-46 وظائفها الحسية 
الخاصة. وستبحث كل هذه المستقبلات فى الفصول 
اللاحقة مع علاقاتها بالأجهزة الحسية الخاصة بها. 


الحساسدة التفريقية للمستقيلات 


السؤال الأول الذي يجب أن نجيب عنه هنا هى كيف 
أن نوعين مختلفين من المستقبلات الحسية يتعرفان 
على أنواع مختلفة من التنبيهات الحسية؟ والجواب هى 
بتأثير الحساسيات التفريقية. أي أن كل نوع من أنواع 
المستقبالات حساس لدرجة كبيرة لنوع واحد من 
المنبهات معين له. وهى غير حساس للشدد السوية من 
61 
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الجدول 1-46 تصنيف المستقبلات الحسية أنواع المنبهات الأخرى. فالعصيات والمخاريط حساسة 
2 0 جدأً للضوء ولكنها غير حساسة أبداً تقريباً للحرارة 


المستقبلات الألية 0 
ْ حساسية اللمس الجلدية ‏ :' 00 ولليرودة وللضغط على مقلة العين أو للتغييرات 
0 ابمع ١‏ الكيميائية في الدم. وتتعرف مستقيلات التناضح في 


النوى فوق البصرية في الوطاء على التغيرات !١‏ الدقيقة 
في أسموليلية سوائل الجسم ولكنها لا تستجيب 

للصوت أيداً. وأخيراً فإن مستقبلات الألم في الجلد ل 
تذبه أبداً تقريباً منبهات اللمسى أو الضغط الاعتيادية 
ولكنها تنشط بسرعة عندما تصبح منبهات اللمس 
شديدة جدا لدرجة تكفي لحدوث تخريب في الأنسجة. 


طراز الأحاسيس م ميدأ «الخط الموسوم» 


يسمى كل نوع من الأنواع الأساسية للأحاسيس 
التي نشعر بها الألم واللمس والبصر والسمع وما إلى 
ذلك. «طراز الإحساس» 2381108ة3 02 0811696م20. 
وبالرغم من أننا نشعر بطرز مختلفة من الأحاسيس , 
لكن الألياف العصبية لا تنقل إلا دفعات فقط. وبالتالي 
كيف تنقل هذه الألياف العصبية المختلفة مختلف طرز 
الأحاسيس هذه؟ 
والجواب عن ذلك هى أن كل سبيل عصبي ينتهي 
عند نقطة معينة في الجهاز العصبي المركزي. ويتعين 
نوع الإحساس الذي يشعر به الشخص عند تثبيه أمد 
الألياف العصيية بنقطة الجهاز العصبي التي ينتهي 
الليف عندها. فمثلاً عند تنبيه ليف عصبي للألم يدرك 
الشخص آلماً بصرف النظر عن نوع المنبه الذي تبه 
الليف. إذ من الممكن أن يكون المنبه كهربائياً أى حرارياً 
أى منبهاً لنهاية عصبية بسبب تخريب في خلايا 
النسيج. ٠‏ ومع ذلك يدرك الشخص في كل الحالات 
إحساساً بالألم. وينفس الاسلوب يدرك الشخص 
إحساساً باللمس عند تنبيه ليف لمسى باستكثارة 
مستقبلة لمسية سواء كان ذلك بمنبه كهربائي أو بأية 
وسيلة أخرىء لأن آلياف اللمس تقود إلى با باحات لمسية 
نوعية خاصة في الدماغ. وبنفس الطريقة تذتهى الألياف 
من شبكية العين في الياجة البصرية في الا كما 
تنتهى الألياف من الآذن في الباحة السمعية في الدماغ 
وتنتهي ألياف درحة الحرارة في باحات درحة الحرارة. 
وتسمى مناوعة الألياف العصبية هذه في نقل طراز 
واحد فقط من طرز الإحساس «مبدأ الخط الموسوم» 


ع1متعساعم «عصذا لمعاعطقل». 
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غولجي الوتري روفيني الانتهائي 


الشكل 1-46. أنواع عديدة من النهايات العصبية الحسية الجسدية. 


تنبيغ المنيهات الحسية 


إلى دفعات عصبية 


التيارات الموضعية فى النهايات 
العقصيدة ل بجهود المستقياات 


تشترك كل المستقبلات الحسية بميزة مشتركة. 
قمهما كان نوع المنبه الذي يستثير المستقبلة فإن 
التأثير المباشر الذي يولده هى تغيير جهد غشائها. 
ويسمى تغدير الجهد هذا جهد المستقبلة. 

آليات جهود المستقبلات. يمكن أن تولد استثارة 
مختلف المستقيلات بالطرق المختلفة جهود مستقيلات: 
(1) بالتشويه الألي المستقبلة الذي يمدد غشائها ويفتح 
قنوات أيوناتهاء (2) أى بوضع مادة كيميائية على 
الغشاء فتفتح هذه القنوات الأيونية أيضاً. (3) أى بتغيير 
درجة حرارة الغشاء فتتغير نفوذيته, (4) أى بتاثير 
الإشعاع الكهرمغناطيسيء مثل تأثير الضوء على 
المستقيلة. مما يغير بطريقة مباشرة أى غير مياشرة 
خواص الغشاء ويسمح للأيونات بالجريان خلال قنواته. 
ومن السهل أن ندرك أن هذه الوسائل الأربع لاستثارة 
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الشكل 2-46. علاقة نموذجية بين بهد المستقبلة و.ههود الفمل هندما 
يرتفع جهد المستقبلة إلى أعلى من مستوى العتبة. 


المستقبلات تقابل عموماً أنواع المستقبلات الحسية 
المعروفة المختلفة. وفي جميع الحالات. فإن السبب 
الأساسي لتغيير جهد غشاء المستقبلة هى تغيير 
نفوذيته, مما يسمح للأيونات بالانتشار بسهولة خلال 
الغشاء فتغير بذلك الجهد عبر الغشاء. 

مدى جهد المستقيلة. يبلغ المدى الأقصى لمعظم 
جهود المستقبلات الحسيسة حوالى 100 مليفولط. 
ويقارب هذا نفس الفولطية القصوية التي تسجل لجهود 
الفعلء كما أنه يقارب الجهد الذي يتولد عندما يصبح 
الغشاء نفوذاً لاقصى درجة لأيونات الصوديوم. 

علاقة جهد المستقبلة بجهود الفعل. عندما يرتفع 
جهد المستقبلة إلى أعلى من العتبة التي تولد جهود 
الفعل في الليف العصبي المتصل بالمستقبلة, تبدأ جهود 
الفعل عندذاك بالظهور كما يظهر في الشكل 2-46. 
ويلاحظ في الشكل أيضاً بأنه كلما ارتفع جهد 
المستقبلة إلى أعلى من مستوى العتبة زاد تردد جهد 
الفعل. وبهذا فإن جهد المستقبلة ينبه الليف العصبي 
الحسي بنفس الطريقة التي ينبه بها الجهد الاستثاري 
بعد المشبكي في عصبون الجهاز العصبي المركزي 
محوار العصبون. 


جهد مستقبلة جسيمة باسيني ‏ 
مثال على وظيفة المستقبلات 

على الطالب أن يعيد الآن دراسة البنية التشريحية 
لجسيمة باسينى المبينة فى الشكل 1-46, حيث يلاحظ 
بأن للجسيمة ليفاً عصبياً مركزياً يمتد خلال ليهاء, 
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وتحيط بالليف عدة طبقات محفظة متراكزة. بحيث 
يؤدي أي انضغاط في أي موضع على خارج الجسيمة 
إلى تطويلها أى بعجها أى تشويه شكل الليف المركزي 

ولندرس الآن الشكل 3-46 الذي يبين الليف المركزي 
لجسيمة باسيني فقط بعد إزالة كل طبقات المحفظة 
بالتشريح المجهري. فنرى أن ذروة الليف المركذي 
داخل المحفظة تكون عديمة النخاعين. ولكن الليف 
يكتسب النخاعين بعد مسافة قصيرة وقبل أن يترك 
الجسيمة ليدخل إلى العصب الحسي المحيطي. 

كما يبين الشكل أيضاً الآلية التي يتولد بها جهد 
المستقبلة في جسيمة باسيني. حيث تلاحظ الباحة 
الصغيرة لليف الانتهائي الذي تشوه بانضغاط 
الجسيمة. ويلاحظ بان قنوات الأيونات قد فتحت في 
الغشاء لتسمح بانتشار أيونات الصوديوم الموجبة 
الشحنة إلى داخل الليف. ويولد هذا بدوره زيادة في 
الإيجابية داخل الليفء وهي جهد المستقبلة. ويحرّض 
جهد المستقبلة يدوره دارة موضعية لجريان التيار, 
وهي المبينة بالأسهم الحمراء والتي تنتشر على طول 
الليف العصبي. ويزيل جريان التيار الموضعي 
استقطاب غشاء الليف عند عقدة رانفير 1325165 الأولى 
التى توجد داخل جسيمة باسيني نفسهاء وتولد هذه 
عند ذاك جهود الفعل النمطية التي تنقل على طول الليف 
العصبي نحو الجهاز العصبي المركزي. 

العلاقة بين شدة المنيه وجهد المستقيلة. يبين 
الشكل 4-46 تفغير مدى جهد المستقبلة الذي ينتج عن 
الانضغاط الآلى الشديد المتزايد الموضوع تجريبياً على 
اللب المركزي لجسيمة باسيني. ويلاحظ بأن المدى 


يزداد أولاً بسرعة ولكن سرعته تقل تدريجياً عند الشدة 
العالية للمنيه. 

وبصورة عامة. يزداد تردد جهود الفعل المتكررة 
والمنقولة من المستقبلات الحسية بنسبة تقارب نسبة 
زيادة جهد المستقبلة. وعند ضم هذه المعلومات إلى 
تلك المبينة فى الشكل 4-46 يمكنذا أن نرى أنه بالرغم 
من أن منبهاً حسيّاً ضعيفاً جداً يمكنه أن يولد بعض 
الإشارات الحسية. لكن التنبيه الشديد جداً للمستقبلة 
يولد زيادات في جهود الفعل تقل تدريجياً. وهذا هو 
مبدأ مهم جداً تطبقه كل المستقبلات الحسية تقريباً. 
وهى يسمح للمستقبلة أن تبقى حسّشاسة للتجارب 
الحسية الضعيفة من دون وصولها إلى سرعة الإطلاق 
القصوي إلى أن تصبح التجربة الصسية شديدة جداً. 
ومن الواضح أن ذلك يسمح للمستقبلة بأن يكون لها 
مدى استجابة واسعء من الضعيفة جداً إلى الشديدة 
جداً. 


تلاؤم المستقيلات 


إن إحدى الصفات الخاصة لكل المستقبلات الحسية 
هي أنها تتلاءم :مد00 جزثياً أى كليآ مع منبهاتها بعد 
فترة من الوقت. فعند وضع منبهات حسية مسكمرة. 
فإن المستقبلات تستجيب أولاً بسرعة عالية من 
الدفعات ومن ثم تتضاءل السرعة تدريجياً حتى تتوقف 
استجابة الكثير من المستقبلات توقفاً تاماً. 

ويبين الشكل 5-46 تلاؤماً نمطياً لبعض أنواع 
المستقبلات. ويلاحظ بأن جسيمة باسيني تتلاءم 
بسرعة عالية جداً. وتتلاءم مستقبلة الشعر خلال ثانية 
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الشكل 4-46. علاقة مدى جهد المستقبلة بشدة منبه آلي موضوع على 
جسيمة باسيني (مأخوذ من: ,.أع5 .لومعم .لا.لةا .ممم :دأمأاكعمو»هوقما 
1 94:510). 
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الشكل 5-46 تلاقم ١‏ مختلف 3 المستقبلات مبيناً التلاوّم السرع 


تقريباً بينما تتلاءم مستقبلات محفظة المفصل ومغزل 
العضلة ببطء شديد. 

وبالإضافة إلى ذلك تتلاءم بعض المستقبلات الحسية 
لدرجة أكبر كثيراً من غيرها. فمثلاً تتلاءم جسيمات 
باسيني إلى درجة «الانطفاء»ء خلال بضعة أجزاء من 
مئة من الثانية. وتتلاءم مستقبلات قواعد الشعر خلال 
ثانية أو أكثر. ومن المحتمل أن كل المستقبلات الآلية 
الأخرى تتلاءم في النهاية تماماً. ولكن بعضها يحتاج 
لساعات أو لأيام كي يحقق ذلكء. ولهذا السبب فإنها 
سميت مستقبلات «لا تلاؤمية». وأطول وت قيس 
لتلاوّم كامل لمستقبلة آلية هى حوالي يومين لمستقبلات 
الضغط السباتية والأبهرية. ١‏ 

ومن المحتمل أن بعض المستقبلات اللاآلية, 
كالمستقبلات الكيميائية ومستقبلات الألم. لا تتلاءم 
كماما أبداً. 

الآليات التي تتلاءم المستقبلات بها. يعتبر تلاؤم 
المستقبلات خاصية لكل نوع من أنواع المستقبلات, 
بنفس الطريقة التي يكون فيها توليد جهد المستقبلة 
خاصية لها. فمثلاً تتلاءم العٌُصّيّات والمخاريط في 
العين بتغيير تراكيز موادها الكيميائية الحساسة للضوء 
(كما سنبحثه في الفصل 50). 

وقد درست جسيمات باسيني مرة أخرى في حالة 
المستقبلات الآلية وبتفصيل كبير لمعرفة خواص 
تلاؤمها. ويتم التلاؤم في هذه المستقبلات بطريقتين. 
الأولى هي أن جسيمة باسيني بنية لزجة مرنة بحيث 
أنه إذا وضعت على إحدى جهاتها قوة مشوهة وبصورة 
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فجائية, تنتقل هذه القوة رأساً بالمكون اللزج الموجود 
فيها إلى نفس الجهة من الليف العصبي المركزي مولدة 
فيه جهد المستقبلة. ولكن في خلال بضعة أجزاء من 
مئة من المليثانية يعاد توزيع السائل داخل الجسيمة 
بحيث يصبح الضغط متساوياً خلال كل الجسيمة 
فيفرض ذلك عندكئذ ضغطأً متجانساً على كل جهات ليف 
اللب المركزي مما يؤدي إلى توقف توليد جهد 
المستقبلة. ولذلك فإن جهد المستقبلة يظهر عند بدء 
الانضغاط ثم يتلاشى خلال جزء صغير من الثانية 
حتى ولو استمر الضغط على الجسيمة. 

ومن ثم يحدث عكس ذلك تماماً عند رفع القوة 
المشوهة عن الجسيمة. إذ تؤدي الإزالة الفورية للضغط 
من إحدى جهات الجسيمة إلى التمدد السريع لتلك 
الجهة: فيولد تشوهاً مناسباً للب المركزي مرة أخرى. 
ويتساوى الضغط مرة أخرى خلال بضعة أجزاء من 
مكة من المليثانية فى كل أنحاء الجسيمة ويفقد التنبيه. 
ومع ذلك فإن هذا التشوه لليف اللب المركزي موّشر 
لانتهاء الانضغاط كما هو مؤشر لبدئه. 

والألية الثانية لتلاؤم جسيمات باسيني. ولى أنها 
أبطا كثيراً تتولد من العملية التي تسمى التكيّف 
620010 والتي تحدث في الليف العصبي 


نفسه. أي أنه حتى إذا ما بقي :ليف اللب المركزي 
مشوهاً صدفة:, كما يمكن عمله بعد إزالة محفقظة 
الجسيمة وضغط اللب ِقُلَيْم 5ل . فإن ذروة الليف 
العصبى نفسه «تتكيف» المنبه تدريجياً. ومن المحتمل 
أن ذلك يتوك من «تعطيل» قنوات الصوديوم في غشاء 
الليف العصبيء ويعني ذلك أن جريان تيار الصوديوم 
نفسه خلال القنوات يسبب غلقها تدريجياً بطريقة ماء 
كما أوضحناه في الفصل 5. 

ويفترض أن هاتين الأليتين نفسهما للتلاؤم تطبقان 
أيضاً على الأنواع الأخرى من المستقبلات الآلية. أي أن 
جزءاً من التلاؤم ينتج من إعادة إحكام بنية المستقبلة 
نفسهاء وينتج القسم الآخر من تكيف نهايات الليف 
العصبي. 

وظيفة المستقبلات البطيئة التلاؤم في الكشف 
عن شدة المنته المستمر ل المستقيلات «المتوترة». 
تستمر المستقبلات البطيئة التلاؤم ببث الدفعات إلى 
الدماغ مادام المنبه مستمراً (لمدة عدة دقائق أو 
ساعات على الأقل). ولهذا فإنها تبقي الدماغ على 
معرفة مستمرة بحالة الجسم وبعلاقته بمحيطه. فمثلاً 
تبقي الدفعات. من مغازل العضلة ومن أجهزة غولجي» 
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الجهاز العصبي المركزي على معرفة بحالة تقلصس 
العضلات وبالحمل على أوتارها في كل لحظة. 

وتشمل الانواع الأخرى من المستقيلات البطيئة 
التلاؤم مستقبلات البقعة 7026012 في الجهاز الدهليزي: 
ومستقبلات الألم. ومستقبلات الضغط في الشجرة 
الشريانية. والمستقبلات الكيميائية في الاجسام 
السباتية والأبهرية. وبعض مستقبلات اللمس مثل 
نهايات روفيني 6001285 114351 وأقراص مركل 
5 5 'أعع1ضء31. 

ولأن المستقبلات البطيئة التلاؤم تتمكن من 
الاستمرار بيث المعلومات لعدة ساعات, فإنها تسمى 
أيضاً المستقبلات المتوترة 6081. ويتلاءم العديد من 
هذه المستقبلات البطيئة التلاؤم إلى حد الانطفاء إذا ما 
بقيث شدة المنبه ثابتة تماماً لعدة ساعات أق لايام. 
ولحسن الحظ وبسبب تغير أوضاع أجسامنا المستمر, 
فإن هذه المستقبلات لا تصل أبداً تقريباً إلى حالة 
التلاوّم التام. 

وظيفة المستقبلات السريعة التلاؤم في الكشف 
عن تغير شدة المثئيه ‏ «مستقيلات السرعة» أو 
«مستقبلات الحركة» أو «مستقبلات الطور». من 
الواضح أن المستقبلات التي تتلاءم بسرعة لا يمكن 
استعمالها لنقل إشارات مستمرة لأن هذه المستقبلات لا 
تنبه إلا عند تغيير شدة المذبه فقط. ومع ذلك تستجيب 
هذه المستقبلات بشدة عند تغير شدة المنبه فعلاً. 
وبالإضافة لذلك فإن عدد الدفعات التي تنقل تتناسب 
تناسباً طردياً مع سرعة تغير شدة المذيه. ولذلك تسمى 
هذه المستقبلات مستقبلات السرعة 136 أو مستقيلات 
الحركة 220976126016 أو مستقيلات الطور 28356. ولهذا 
ففي حالة جسيمة باسيني. يستثير الضغط المفاجىء 
الذي يوضع على النسيج هذه المستقبلة لبضعة مليثوان 
ثم تنطفىء الاستثارة حتى مع استمرار الضغط, ولكنها 
ترسل إشارة بعد ذلك عندما يرفع الضغط. وبكلمة 
أخرى. فإن جسيمات باسيني مهمة جداً في إعلام 
الجهاز العصبي عن التشوهات النسيجية السريعة, 
ولكنها غير ذي فائدة في ثقل المعلومات عن الحالات 
الثابتة في الجسم. 00 

أهمية مستقبلات السرعة ‏ وظيفتها التنبؤية. إذا 
عرف الشخص السرعة التي يتغير بها وضع جسمه. 
فإنه يتمكن عندزاك من أن يتنيأ وضعه بعد بضمع ثوان 
أو حتى بضمع دقائق. فمثلاً تكشف مستقبلات القنوات 
الهلآلية في جهاز الدهليز للأذن السرعة التي يبدأ بها 


الرأس بالدوران عندما يجري الشخصش حول مسار 
منحني. ويتمكن الشخص باستعمال هذه المعلومة من 
التنبق بالمدى الذي سيدور به خلال الثانيتين التاليتين 
ويمكنه عند ذاك التحكم في حركة أطرافه في وقت 
مسبق قبل أن يفقد سيطرته على توازنه. وينفس 
الطريقة فإن المستقبلات التي تقع في المفاصل أو 
بالقرب منها تساعد في التعرف على سرع حركة 
مختلف أقسام الجسم. ولهذا عندما يجري الشخصس 
تسمح هذه المستقبلات للجهاز العصبي بالتنبقٌ عن 
الموضع الذي ستكون فيه القدم خلال جزء من الثانية, 
ويمكن أن تمرر إشارات حركية مناسبة إلى عضلات 
الساقين لتولد أية تصحيحات استباقية ضرورية 
لموضع القدمين كي لا يسقط الشخص. ويؤدي ققدان 
هذه الوظيفة التنبؤية إلى عدم تمكن الشخص من 
الجريان. 


الآلياف العصبية التي تنقل الأنواع 
المختلفة للإشارات وتصنيفها 
الفيزيولوجي 


من الضروري نقل يعض الإشارات إلى الجهاز العصبي 
المركزىي أو منه بسرعة عالية جداً وإلا فلن تكون المعلومات 
ذات فائدة له. وأحد الأمئلة على ذلك هي الإشارات الحسية 
التي تعرّف الدماغ بالأوضاع الآنية للأطراف في كل جزء 
من الثانية أثناء الجري. وعلى الطرف الآخر المعاكس؛: ليس 
من الضروري لبعض المعلومات الحسية؛ كتلك التي تشير 
إلى الألم الموجع الطويل الأمد. أن تصل بسرعة أيبداً ولذلك 
تكفيها ألياف توصيل بطيثة. ولحسن الحظ توجد عدة حجوم 
من الألياف الحمصبية وبأقطار تتسراوح بيسن 0.2 و 20 
ميكرمتراً - وكلما كان قطر هذه الألياف أكبر زادت سرعة 
توصيلها. ويتراوح مدى سرع التوصيل بين 0.5 و 120 
مترأ/ ثانية. 
ويقدم النصف العلوي من الشكل 6-46 تصنيفين للألياف 
العصبية الشائعة الاستعمال. ويشمل أحد هذين التصنيفين 
تصنيقًا عامًا للألياف الحسية والحركية. كما يضم أيضاً 
الألياف العصبية المستقلة. والتصنيف الثاني هو تصنيف 
للألياف العصبية الحسية يستعمله بالدرجة الاولى 
فيزيولوجيو الأعصاب الحسية. 
التصنيف العام. تقسم الألياف في التصنيف العام إلى 
نوعين 4 و0). ثم يقسم نوع الألياف ‏ إلى ألياف » و م 
دبز وى 0. 
والألياف من نوع 4 هي الألياف النمطية النخاعينية 


6 المستقبلات الحسية؛ الدارات العصبونية لمعالجة المعلومات 8 697 


1١ ١ 1 
20 15 10 5 10 0.5 


للاعصاب التخاعية. والالياف من نوع © هي ألياف الأعصاب 
الصغيرة والعديمة النخاعين التى توصل الدفعات بسرع 
بطيئة. وتكوّن هذه الألياف أكثر من نصف الألياف الحسية 
في معظم الأعصاب المحيطية وكذلك في كل الألياف 
المستقلة بعد العقدية. 

ويبكن الشكل أيضاً حجوم أنواع الألياف العصبية 
المختلفة وسرع توصيلها ووظائفها. ويلاحظ بأن القليل من 
الألياف الكبيرة جداً تتمكن من نقل الدفعات بسرع عالية 
تصل إلى 120 متراً/ ثانية. وهي مسافة أطول من ملعب 
كرة القدم. وعلى الطرف الآخر فإن الألياف الصغرى 
تنقل الدفعات ببطء يصل إلى 0.5 متر/ ثانية. وتحتاج 
إلى حوالي ثانيتين لتصل من إبهام القدم إلى النخاع. 

التصنيف البديل الذي يستعمله فيزيولوجيو الحسن. 
لقد مكنت بعض تقنيات التسجيل الخاصة من تصنيف نوع 
0ث من الألياف إلى نوعين ثانويين. ومع ذلك لم تتمكن هذه 


التقنيات المتقدمة من التفريق بسهولة بين ألياف 48 و برث. 
ولذلك يستعمل فيزيولوجيو الحس التصنيف التالي: 

المجموعة 18. وهي ألياف من النهايات الحلقية 
الحلزونية للمغازل العضلية (ويبلغ معدل أقطارها 17 
ميكرومتراً. وهذه الألياف هي من نوع 40 في التصنيف 
العام). 

المجموعة «1. وهي ألياف من أعضاء غولجي الوترية 
(ويبلغ معدل أقطارها 16 ميكرومتراً وهي أيضاً من نوع 
ألياف :40 قي التصنيف العام). 

المجموعة 11. وهي ألياف من مستقبلات اللمس الجلدية 
المتميزة وكذلك من نهايات رذاذ الزهر في مغازل العضلات 
(ويبلغ معدل أقطارها 8 ميكرومترات2 وهي ألياف من 
مجموعتي 40 و47 في التصنيف العام). 

المجموعة 111. وهي ألياف تنقل إحساسات درجة 
الحرارة واللمس الخشن والألم الواخز (ويبلغ معدل أقطارها 
3 ميكرومترات وهي من نوع 88 في التصنيف العام). 

المجموعة 197. وهى ألياف عديمة النخاعين تنقل 
إحساسات الألم والحك ودرجة الحرارة واللمس الخشن 
(ويبلغ معدل أقطارها بين 0.5 وى 2 ميكرومتر وهي تسمى 
ألياف © في التصنيف العام). 
نقل الإشارات ذات الشدد المختلقة 
فى السيل العصبية ‏ 
التركم الحيزي والزمني 

إن إحدى خواص أية إشارة يجب أن تُنقل دائماً هي 
شدتهاء مثل شدة الألم. فمن الممكن نقل مختلف درجات 
الشدة إما باستعمال أعداد متزايدة من الألياف المتوازية 
أو بإرسال أعداد أكير من الدفعات بواسطة ليف واحد. 
وتسمى هاتان الأليتان التركم الحيزي والتركم الزمني 
على التوالي. . 

التركم الحيزي. يبين الشكل 7-46 ظاهرة التركم 
الحيٌّزي 510111111826108 5020181: حيسث تُتُقسل الإشارة 
المتزايدة الشدة بواسطة الزيادة المتتالية فى أعداد 
الألياف الناقلة لها. ويبين هذا الشكل مقطعاً في الجلد 
المُقَصّب بعدد كبير من الألياف العصبية المتوازية 
للألم, ويتشجر كل وأحد من شذة الألياف إلى مئّات 
النهايات العصبية الحرة الدقيقة التي يعمل كل واحمد 
منها كمستقبلة ألم. ويغطى عنقود واحهد من الآلياف 
المتفرعة من ليف ألم واحد منطقة جلدية يبلغ قطرها 5 
سمء وتسمى هذه الساحة ساحة المستقيلة 105مع160 
4 لليف العصبي. ويكون عدد النهايات كبيراً في 
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يوخز بإبرة. ويمثل ذلك مثلاً على التركم الحيذى. 


مركز الساحة ولكنه يتناقص عند حوافها. ومن الممكن 
أن نرى في الشكل أيضاً أن اللييفات العصبية المتشجرة 
تغطي لييفات ألياف الألم الأخرى. ولهذا فإن وخزة 
الإبرة في الجلد تتبه في العادة نهايات عدة آلياف آلم 
في نفس الوقت. وتكون درجة التنبيه عندما تولّد 
وخزة الإبرة في مركز ساحة مستقبلة الليف الما 
خاصاً أكبر كثيراً مما تكون عليه عندما تنيه حواف 
المستقيلة. 

ولهذا نرى فى أسفل الشكل 7-46 ثلاثة مناظر 
مختلفة لمقطع عرضي لحزمة عصبية تبدأ من منطقة 
جلدية. ويظهر إلى يسار الشكل تأثير منيه ضعيف, مع 
ليف عصبي وحيد في وسط الحزمة منبَه تنبيهاً شديداً 
(وهى مبين بالليف الممتلىء), بينما تظهر عدة ألياف 
بجواره منيّهة تنبيهاً ضعيفاً (وهى مبين بالليف نصف 
الممتلىء ء). ويظهر المنظران الأخران لمقطعين عرضيين 
للعصب تآثير التنبيه المعتدل والتنبيه الشديد على 
التوالي مع تنبيه أعداد أكبر من الألياف تدريجياً. وهكذا 
نرى أن الإشارات الأقوى تنتشر أكثر فأكشر فى 
الألياف. وهذه الظاهرة هي ظاهرة التركم الحيزي. 

التركم الزمني. والطريقة الثانية لنقل الإشارات 
المتزايدة الشدة هي بزيادة تردد الدفعات العصبية في 
كل ليف. ويسمى ذلك التركم الزمني 0131 ممرع) 
2.110 ويوضح هذا الشكل 5-46 الذي يبين في 
قسمه العلوي إشارة متغيرة الشدة ويبين فى قسمه 
السفلي الدفعات الفعلية التي تنتقل في الليف العصبي. 


نقل الإشارات ومعالجتها في 
الجميعات العصبونية 


يتكون الجهاز العصبي في الواقع من المثات بل 
الألاف من الجميعات 0015م العصبونية التي يحوي 
البعض منها عدداً قليلاً من العصبونات ويحوي البعض 
الآخر منها عدداً كبيراً جداً. فمثلاً يمكن اعتبار كل 
القشرة المخية جميعة عصبونية كبيرة واحدة. وتشمل 
جميعات العصبونات الأخرى العقد القاعدية المختلفة, 
والنوى النوعية في المهاد وفي المخيخ وفي الدماغ 
المتوسط وفي الجسر والبصلة (النخاع المستطيل). 
ومن الممكن اعتبار كل المادة السنجابية الظهرية للنخاع 
جميعة طويلة واحدة من العصبونات. وكل المادة 
السنجابية الأمامية للنخاع جميعة عصبونية طويلة 
أخرى. 

ولكل جميعة خصائصها الخاصة في التنظيم والتي 
تؤدي إلى معالجة الإشارات بطريقتها الخاصة بهاء. مما 
يسمح لمجموع الجميعات كلها بإنجاز وظائف كثيرة 
للجهاز العصبي. ولكن بالرغم من اختلاف وظائفها هذه. 
فإن للجميعات العديد من الأسس الوظيفية المتشابهة 
التي سنصفها في الصفحات التالية. 


ترحيل الإشارات خلال 
الجميعات العصبونية 


تنظيم العصيونات لترحيل الإشارات. يبين الشكل 
9-6 رسماً تخطيطياً لعدة عصبوتات فى جميعة 


عصبونية,. وتظهر فيه الألياف «الورادة» إلى اليسار 
والألياف «الصادرة» إلى اليمين. ويتقسم كل ليف وارد 


شدة الإشارات 
م 


الزمن 
الشكل 8-46. ترجمة شدة الإشارة إلى سلسلة من الدفعات العصبية 
المضمنة ترددياً ويبين في الأعلى شدة الإشارة وفي الاسفل الدفعات 
العصبية المتفرقة. وهذا هى مثل على التركم الزمني. 


دفعات 
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مثات إلى آلاف المرات مولداً ما معدله ألف لييف 
انتهائي أى أكثر تنتشر على باحة واسعة في الجميعه 
فتتشابك مع تغصّنات العصبونات في الجميعة أو مع 
أجسادها الخلوية. كما أن التغصنات نفسها 200 
عادة أيضاً و تنتشر إلى مسافة مثات إلى الاقف 
الميكرومترات في الجميعة. وتسمى الباحة العصبونية 
التى ينبهها كل ليف عصبي وارد الساحة المنباهيّة 
4 01012]029ةاة لليف. ويلاحظ فى الشكل 9-46 أن 
أعداداً كبيرة من النهايات من كل ليف وارد تقع على 
العصبون الاقرب في ساحته ولكن توجد تدريجياً 
نهايات أقل على العصبونات التي تقع بعيداً عن مركز 
الساحة. 

المنبّهات العتبوية ودون العتبوية ‏ الاستثارة 
والتمسيس. قد نتذكر من استعراضنا للوظائف المشبكية 
في الفصل 45 أن تفريغاً واحداً من نهاية استثارية قبل 
مشبكية لا يسبب أبداً تقريباً جهد فعل في العصبون 
يعد المشبكى. وبدلآ من ذلك نينجب تفريع أعداد كبيرة 
من النهايات الواردة على نفس العصبون إما في تتابع 
متزامن أو سريع لتوليد الاستثارة. فلنفترض مثلاً في 
الشكل 9-46 بأن ست نهايات يجب أن تفرغ في وقت 
متزامن تستثير أي واحد من العصبونات. فلو أحصينا 
عدد النهايات من كل ليف وارد على كل من 
العصبونات. فسنرى بأن لليف الوارد رقم 1 نهايات 
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اكثر من أن تكون كافية لتولد إطلاق العصيون أ. ولهذا 
يسمى المنبه الوارد من الليف 1 إلى هذا العصبون 
منبهاً استثارياً. ويسمى أيضاً منيهاً فوق عتبوي 
لاوطوععطوءمتدو لأنه أعلى من العتية الضرورية 
للاستثارة. 

كما يساهم الليف الوارد 1 بنهايات للعصبوتين 
بء جء ولكن ليست بأعداد كافية لتوليد الاستثارة. ومع 
ذلك, يؤدي تفريغ هذه النهايات إلى جعل هذين 
العصبيونين أكثر استثارية بالإشارات التي تصلها خلال 
ألياف عصبية أخرى. ولهذا يقال إن هذا التنبيه لهذين 
العمصبونين هو دون العتبوي ل[مطوعتطاطناة وإن 
العصيونين قد تيسرا 1801111260. 

وهذا شبيه بالليف الوارد 42 إذ أن التنبيه للعصبون 
د هى تنبيه فوق عتبويء والتنبيهين للعصبونين ب» ج 
هما دون العتبويء: ولكنه منبه ميسّر 121112]108. 

ولكننا يجب أن ندرك بأن الشكل 9-46 هى صورة 
مبسطة جداً لجميعة عصبونية لأن كل ليف عصبي وارد 
يُجِهُن في العادة أعداداً كبيرة جداً من النهايات المتفرعة 
إلى مئكات بل ألاف العصبونات في «وساحة» توزعه كما 
هى مبين في الشكل 10-46. ففي القسم المركزي من 
الساحة تنيّه كل العصيونات تقريياً بالليف الوارد 
والمعلم في الشكل 10-46 بمنطقة الدائرة المظللة 
المسمّاة منطقة التفريع عدمع ععنتقطء015 لليف الوارد: 


كما أنها تسمى منطقة الاستثارة أى المنطقة الحدية 


208 لقستمنا. وفي كل جانب من جوانب هذه المنطقة., 
تكون العصبونات ميسّرة ولكن غير مستثارةء وتسمى 
هذه الجوانب المنطقة الميسرة 2026 1261118]60, كما 
أنها تسمى المنطقة دون العتبوية عده2 010طدععطاطنة 
أو المنطقة دون الحدية 2056 51111010281. 

تثبيط الجميعة العصبونية. يجب أن نتذكر أيضاً 
بأن بعض الألياف الواردة تثيط العصبونات بدلاً من أن 


5 له تب 1 


الشكل 10-46. منطقتا «إفراغ» و «تيسير» في جميعة عصبونية. 


0 # القم 116 الجهاز العصيى: أ. الأسس العامة وقيزيوئر هيا الحس 


8 كك‎ 5 1 
١ 0 0 


١ فا‎ 


لتوليد انث تضصكيم» الإشارة, زب تياعد إلى سيل متعد ل لنقل الإشارة إلى 
باحات متفرقة. 


تستثيرها. وهذا هو عكس التيسير تماماء وتسمى ساحة 
الفروع المثبطة كلها منطقة التثييط 2086 '1[3ه0]أطنطه1. 
ومن الواضح أن درجة التثبيط في مركز هذه المنطقة 
كبيرة بسبب وجود أعداد كبيرة من النهايات في 
المركزء ولكنها تقل تدريجياً نحو حوافها. 


تياعد الإشارات المارة 
خلال الجميعات العصبونية 

من المهم في الغالب للإشارات التي تدخل الجميعة 
العصبونية أن تستثير أكبر عدد من الألياف العصبية 
التي تد تترك الجميعة. . وتسمى هذه الظاهرة التياعد 
68606 . وهناك نوعان رئيسيان من التباعد ولكل 
واحد منهما آهداف مختلفة. 

ويبين الشكل 11-46 نوعًا مضكَّمًا للتباعد الذي 
يعثى ببساطة أن الإشارة الواردة تنتشر إلى أعداد 
متزايدة من العصبوتات عند مرورها خلال المراحل 
المتعاقبة للعصبونات فى مسارهاء وهذا النوع من 
التباعد هى من خواص السبيل القشري النخاعي الذي 
يحكم العضلات الهيكلية. حيث تتمكن فيه خلية هرمية 
كبيرة واحدة في القشرة الحركية من أن نتحكم» في 
ظروف ميسّرة كثيراً في عدي كبير من الألياف العضلية 
يصل إلى 10000. 

ويبين الشكل 11-46 ب النوع الثانى من التباعد. 
وهو التباعد إلى سيل متعددة. في هذه الحالة تنقل 
الإشارات إلى اتجاهين من الجميعة. فمثلاً تأخذ 
المعلومات التي تنقل في العمود الظهري من النخاع 
وجهتين في القسم السفلي من الدماغ: (1) نحو المخيخ, 
(2) وخلال المناطق السفلية من الدماغ إلى المهاد 


والقشرة الدماغية. وتترحل بنفس الطريقة في المهاد كل 
المعلومات الحسية تقريباً إلى كلّ من البنى العميقة 
للمهاد وإلى مناطق محددة في قشرة المخ. 


«التقارب» يعنى تجمع إشارات مسن 
مختلف المداخل لاستثارة عصبون واحد. ويظهر الشكل 
12-6 1 التقارب من مصدر واحد. وهذا يعني أن عدة 
نهايات من سبيل ليفي وارد واحد تنتهي على نفس 
العصبون. وتعود أهمية ذلك إلى أن العصبونات لن 
تستثار أبدأً تقريباً بجهد فعل من نهاية واردة واحدة 
فقط. ولكن توقّر جهود الفعل الواردة من عدة نهايات 
«تركماً حيزياء كافياً لإيصال العصبون إلى العتبة 
اللآزمة للتفريغ. 

ولكن يمكن أن يتولد التقارب أيضاً من إشارات 
واردة (استثارية أو مثبطة) من مصادر عديدة. كما هو 
مبين في الشكل 12-46 ب. فمثلاً تستلم العصبونات 
البينيية للنضاع إشارات متقاربة من (1) الألياف 
العصبية المحيطية التي تدخل النخاع, (2) ومن الألياف 
المسية العميقة التي تمر من إحدى شدف النخاع إلى 
شدفة أخرى. (3) ومن الألياف القشرية النخاعية من 
قشرة المخ؛ (4) ومن عدة سبل طويلة أخرى هابطة من 
الدماغ إلى النخاع. ومن ثم تتقارب الإشارات من 
العصبونات البينية على العصبونات الحركية الأمامية 
وللتحكم بالوظائف العضلية. 

ويسمح هذا التقارب لتركم المعلومات من مصادر 


مختلفة, فتكون الاستجابة المولدة نتيجة التأثير المتركم 
المصدر المصدر 
#1 
المصدر المصدر 
23 22 


التقارب من عدة مصادر التقارب من مصدر واحد 


فب ا 


الشكل 12-468. «تقارب» عدد من الألياف الواردة على عصبون واحد. )0 
ألياف واردة متفددة من مضبيدنر وأحن, (ب ألياف واردة من عدة 
مفصائن. 
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ور ليف وآارد 
ا تثارة . #1 5 . الله ”اب 
مب 


23 0 
تشبيط 2 
مشبك مثبط 
الشكل 13-6 دارة تشيدطية. العصبون 2 هو عصدون متيط. 


لكل الأنماط المختلفة للمعلومات. ولهذا فمن الواضح أن 
التقارب يشكل إحدى الوسائل المهمة التي يربط بها 
الجهاز العصبي المركزي المعلومات ويركمها ويصنف 
مختلف أتواعها. 


الدارات العصبونية التى تولد الإشارات 
الصادرة الاستثارية والتثبيطية 

أحياناً تولّد الإشارة الواردة إلى جميعة عصبونية 
إشارة استثارية صادرة تمر يأحد الاتجاهات وتولّد فى 
الوقت نفسه إشارة تثبيطية تمر إلى اتجاه آخر. فمثلاً 
في الوقت الذي تنقل فيه إشارة استثارية يإحدى 
المجموعات العصبونية في النخاع لتولد حركة الساق 
للأمام. تنقل في الوقت نفسه خلال مجموعة أخرى 
منفصلة من العصبونات إشارة لتثبيط الحضلات خلف 
الساق كى لا تقاوم حركته للأمام. وهذا النوع من 
الدارات هو من خواص التحكم يكل أزواج العضلات 
المتضادة ويسمى الدارات التثبيطية المتيادلة. 

ويبين الشكل 13-46 الوسيلة التي يتحقق بها 
التثبيط. حيث يستثير الليف الوارد مباشرة السبيل 
الاستثارى الصادرء ولكنه ينبه أيضاً عصبوناً متوسطاً 
مشبطاً (العصبون 2) الذي يفرز فيما بعد نوعاً مختلفاً 
من مادة ناقلة تبط سبيلاً صادراً آخر من الجميعة. 
وهذا النوع من الدارات مهم أيضاً في منع الفعالية 
المفرطة في أقسام متعددة من الدماغ. 


إطالة الإشارة يجميعة 
عصيونية ل «التفريغ التلوي» 

لفد درسنا حتى الأن الإشارات التي تترحل فقط 
خلال الجميعات العصيونية. ولكن في حالات عديدة فإن 
الإشارة الني تدخل إلى جميعة تولد إفراغات صادرة 
مطولة تسمى التفريغ التلوي 2165015013186 الذي يمتد 
حدى إلى ما بعد اننهاء الإشارات الواردة ويدوم من 
بضع مليثوان إلى عدة دقائق. والأليتان الأكثر أهمية 


اللتان تولدان التفريغ التلوى هما. 

الإفراغ التلوي المشبكي. عندما تفرغ المشابك 
الاستثارية على سطوح التغصنسات أو على جسد 
العصبونء يتولد جهد بعد مشبكي في العصبون يمكن 
أن يدوم لعدة مليثوان» وخاصة عندما تولد مواد ناقلة 
مشبكية مديدة العمل. وما دام هذا الجهد باقياً فإنه 
يستمر في استتثارة العصبون ويؤدي به إلى نقل رتل 
مستمر من الدفعات الصادرة كما شرحنا ذلك في 
الفصل 45. ولذلك ونتيجة لآلية «التفريغ التلوي» 
المشبكي وحدهاء يصبح بإمكان الإشارة الواردة الآنية 
الوحيدة توليك إشارة صادرة مستمرة (إسلسلة من 
إفراغات متكررة) تدوم لعدة مليثوان. 

الدارة الارتدادية (التذيذيية) كسيب لإطالة 
الإشارة. إن إحدى أهم كل الدارات في كامل الجهاز 
العصبي هي الدارة الا رتدادية اتتاعكقء (01)ةمعزه 9ع أو 
الدارة التدذيذبية '05611126017. وتتولد مثل هذه الدارات 
بالتلقيم الراجع الموجب ضمن الدارة العصبونية التي 
تلقم تلقيماً راجعاً لإعادة استثارة الوارد لنفس الدارة. 
ونتيجة لذلك متى ما نبهت هذه الدارة فإنها تستمر فى 
الإفراغ تكرارياً لمدة طويلة. ١‏ 

ويبين الشكل 14-46 عدة أنواع مختلفة ومحتملة 
للدارات الارتدادية2. وأبسط هذه الدارات هو المبين فى 
الشكل 114-46 التى تشتمل على عصبون واحد فقط. 
ففى هذه الحالة. يرسل العصبون الصادر ببساطة ليفاً 
عصبياً رادفاً عائداً إلى تغصناته هو أو إلى حسده 
لإعادة تنبيه نفسه. ولهذا فمتى ما أفرغ العصبون فإن 
تنبيهات التلقيم الراجع تجعله يستمر بالإفراغ لمدة 
طويلة بعد ذلك. 

ويبين الشكل 14-46 ب بعض العصيونات الإضافية 
في دارة التلقيم الراجع التي توفر وقتاً أطلول بين 
الإفراغ الأولي وإشارة التلقيم الراجع. ويبين الشكل 
14-6 ج نظاماً أكثر تعقيداً حيث تسقط على الدارة 
الارتدادية الألياف الميسرة والألياف المثبطة معاً. وتعزّز 
الإشارة الميسرة من شدة تردد الارتدادء بينما تخمد 
الإشارة المثيطة الارتداد أى توقفه. 

ويبين الشكل 14-46 د أن معظم الطرق الارتدادية 
تتكون من العديد من الألياف المتوازية التي تنتشر فيها 
اللييفات الانتهائية انتشاراً واسعاً فى كل محطة خلوية: 
وفي مثل هذا النظام تكون الإشارة الارتدادية الكلية إما 
ضعيفة آو شديدةء وذلك تبعاً لعدد الألياف العصبية 
المتوازية التي يشملها الارتداد أنياً. 
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الصادر الوارد 


0-2 ا 


الصادر الوارد 


الشكل 14-46. دارات ارتدادية متزايدة التعقيد. 


خواص إطالة الإشارة من دارة ارتدادية. يبين 
الشكل 15-46 إشارات صادرة من دارة ارتدادية تمطية. 
وقد يدوم المنبه الوارد لمدة مليثانية واحدة تقريباً 
ومع ذلك يمكن أن يدوم الصادر لعدة مليثوان أي حتى 
لدقائق. كما يوضح الشكل بأن شدة الإشارة الصادرة 
تزداد عادة إلى مستوى عال في بداية الارتداد ثم تهبط 
إلى نقطة حرجة فيتوقف عندها تماما وبصورة مفاجئة. 
ويعود سيب هذا التوقف المفاجىء للارتداد إلى تعب 
المواصل المشبكية في الدارة» لأن التعب بعد مستوى 
حرج معين يقلل من تذبيه العصبون التالي في الدارة 
إلى دون المستوى العتبوي فتّقطع دارة التلقيم الراجع 
بصورة مفاجتة. ومن الواضح أنه من الممكن أيضاً 
التحكم بمدة الإشارة قبل توقفها وذلك بواسطة 
الإشارات من الأقسام الأخرى من الدماغ التي تثبط 
الدارة أي تيسرها. 

وقد سجلت تقريياً هذه الأنماط المضبوطة من 
الإشارات الصادرة من الأعصاب الحركية التي تستثير 


المثية الوارد عي 


سرعة النبضات الصادرة 


الزمن 


الشكل 15-46. طران نمطي للإشارة الصادرة من دارة ارتدادية بعد 
منبه وارد وحيدء: ويبين تأثيرات التيسير والتخبيط. 


عضلة مشتركة في منعكس الانثناء بعد التنبيه المؤلم 
للقدم (كما هى مبين لاحقاأ في الشكل 18-46). 


التصدير المستمر للإشارات 
من الدارات العصيونية 

تقذف بعض الدارات العصبيونية إشارات صادرة 
باستمرار حتى من دون إشارات استثارية واردة لها. 
وهناك على الأقل آليتان يمكنهما القيام بذلك: (1) 
التفريغ العصبوني الداخلي المستمرء (2) والإشارات 
الارتدادية المستمرة. 

التفريغ المستمر المسبب بالاستتارية العصيونية 
الداخلية. العصبونات, مثل الأنسجة المستثارة الأخرى 
تفرغ تكرارياً إذا ما ارتفعت مستويات جهود أغشيتها 
إلى ما فوق مستويات عتبوية معينة: إذ أن جهود أغشية 
العديد من العصبونات حتى في الحالة السوية عالية 
لدرجة كافية لأن تسبب إصدارها للدفعات باستمرار. 
ويحدث ذلك يصورة خاصة في أعداد كبيرة من 
عصبونات المخيخ وكذلك في معظم العصبونات البينية 
للنخاع. ومن الممكن زيادة سرعة إصدار هذه الخلايا 
للدفعات بإشارات استثارية أى تقليلها بإشارات تثبيطية. 
ويمكن للإشارات التثبيطية غالباً أن تقلل سرعة الإطلاق 
إلى درجة التلاشى. 

الإشارات المستمرة الصادرة من الدارات 
الارتدادية كوسيلة لنقل المعلومات. من الواضح أن 
الدارات الارتدادية التى لا تتعب أيداً لدرجة التلاشى 
يمكنها أيضاً أن تكون مصدراً للدفعات المستمرة. ومن 
الممكن للدفعات الاستثارية التي تدخل الجميعة 
الارتدادية من أن تزيد الإشارات الصادرة بينما يتمكن 
التثبيط من أن يقلل الإشارة أو حتى يلاشيها. 
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دفعات بالثانية 


الزمن 


الشكل 16-46. التصدير المستمر إما من الدارة الارتدادية أي من جميعة 
عصبونات ذاتية التفريغ. كما يبين الشكل تأثير الإشارات الواردة 
الاستثارية أو التكبيطية. 


ويبين الشكل 16-46 إشارة صادرة مستمرة من 
جميعة عصبونية2,. سواء كانت هذه الجميعة تصدر 
الدفعات بسبب الاستثارية العصبونية الذاتية أى نتيجة 
الارتداد. ويلاحظ فيه بأن الإشارة الاستثارية الواردة 
تزيد الإشارة الصادرة لدرجة كبيرة. بينما تقللها 
الإشارة التثبيطية الواردة لحد كبير. ويدرك الطلاب 
الذين هم على معرفة وثيقة بمرسلات الراديى بأن هذه 
العملية هى من مط الموجة الحاملة لبث المعلومات. 
ويعنى هذا أن الإشارات التحكمية الاستثارية والتثبيطية 
ليست هي السبب في الإشارات الصادرة ولكنها تتحكم 
فيها. ويلاحظ بأن نظام الموجة الماملة هذا يسمح 
بتقليل شدة الإشارة كما أنه يسمح بزيادتهاء بينما كان 
يحثنا عن انتشار المعلومات منصباً حتى هذه النقطة 
على المعلومات الموجبة وليس على المعلومات السالبة. 
ويستعمل هذا النوع من نقل المعلومات في الجهاز 
العصبي المستقل للتحكم بالوظاتف متل التوتر الوعائي 
والتوتر المعوي ودرجة تضيق الحدقة وسرعة القلب وبعض 
الوظائف الأخرى. أي أن كلا منها يمكنه أن يزداد أو 
ينقص بواسطة نفس الألياف العصبية الواردة ‏ فيزداد 
عندما ترتفع سرعة الإطلاق فوق السوي وينقص عندما 
تهبط هذه السرعة إلى ما دون السوي. 


التصددر الحنظمي للإشارات 

يصدر العديد من الدارات إشارات صادرة نظمية ‏ 
مثل الإشارات النظمية التنفسية التي تتأصل في المراكز 
١‏ لتنفسية للبصلة والجسر. وتستمر هذه الإشارات 
النقامية التنفسية طيلة الحياة. بينما تحتاج الإشارات 
النظمية الأخرى2. مثل نلك التي تولد حركات الحك 


بواسطة الساق الخلفية لكلب أى حركات سير الحيوان, 
إلى تنبيهات واردة إلى الدارات المناسبة كي تبداً 
الإشارات النظمية. ١‏ 

ولقد دلت التجارب بأن كل الإشارات النظمية 
5 تع نالا التى درست أو كلها تقريباً تتولد 
من الدارات الارتدادية أ من دارت ارتدادية متتالية 
تغذي إشارات استثارية أى تثبيطية من دارة لأخرى. 

ومن الواضح أن الإشارات الاستثارية أو التثبيطية 
يمكن أن تزيد أو تنقص المدى النظمي لتصدير 
الإشارات. ويبين الشكل 17-46 مثلاً الإشارات التنفسية 
النظمية في العصب الحجابي ©2619 عللعقلام. ولكن عند 
تنبيه الجسم السباتي بزيادة عوز الاكسجين الشرياني, 
يزداد مدى وتردد نمط الإشارة النظمية تدريجياً. 


يرتبط كل قسم من أقسام الدماغ تقريباً إما مباشرة 
أى بصورة غير مباشرة مع كل الآقسام الأخرىء مما 
يخلق مشكلة كبيرة. فإذا ما استثار القسم الأول القسم 
الثاني. واستثار القسم الثاني القسم الكالث. والثالث 
الرابع وهكذا إلى أن تعود الإشارة أخيراً لتستثير القسم 
الأول. يتضح من ذلك أنه في هذه الحالة متى ما دخلت 
إشارة استثارية إلى أي قسم من أقسام الدماغ فإنها 
تبدا دارة مستمرة لإعادة استثارة كل الأقسام. وإذا ما 
حصل ذلك فعلاً فإن الدماغ يغمر بمجموعة مزدحمة من 
الإشارات الإرتدادية غير المحكمة ‏ وهى إشارات لا 
تنقل أية معلومات ومع ذلك تستهلك دارات الدماغ 
بحيث لن يعود بالإمكان نقل الإشارات المعلوماتية. 
ويحدث مثل هذا التأثير في مناطق واسعة من الدماغ 
خلال نوبات الصرع 56121565 16امة11م6. 

فكيف يمنع الجهاز العصبي المركزي حدوث مثل 
ذلك دائماً؟ ويكمن الجواب عن ذلك في آليتين أساسيتين 
تعملان في كل الجهاز العصبي المركزي: (1) الدارات 


التثبيطية, (2) وتعب المشابك. 


الدارات التثبيطية كآلية لاستقرار 
وظائف الجهاز العصبي 

يساعد نوعان من الدارات التثئبيطية فى باحات 
واسعة الانتشار فى الدماغ فى منع الانتشار المفرط 
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ازدياد تنبيه الجسم السباتي 


الشكل 1-6 التصدير النظمي لدفعات غصيية مركّمة من مركز 
التنفس, ويظهر أن التنبيه المتزايد تدريجياً للجسم السباتي يريد حن 
شدة إشارة العصب الحجابي ومن ترددها إلى الحجاب الحاجز لزيادة 


التنقس. 


للإوشارات. وهما: (1) داراأت التلقيم الراجع التكبيطية 
التي تعود من نهايات السبل إلى العصبونات الاستثارية 
الأولية للسبيل نفسه ‏ وتوجد تلك الدارات ‏ في الواقع 
في كل السبل العصبية الحسية. وهي تثبط إما 
العصبونات الواردة أي العصيونات المتوسطة فى 
السبيل الحسي عندما تصبح النهايات مفرطة الاستثارة, 
(2) وبعض الجميعات العصبونية التي تفرض تحكماً 
تثبيطياً كبييراً على الساحات الواسعة الانتشار في 
الدماغ ‏ فمثلاً يفرض العديد من العقد القاعدية تأثيرات 
مثبطة خلال كل نظام التحكم الحركي 


تعب المشابك كوسيلة لاستقرار الجهاز العصبي 

يعني تعب المشابك ببساطة يان النقل المشبكى 
يصبح أضعف تدريجياً كلما طالت مدة الاستثارة 
وزادت شدتها. ويبين الشكل 18-46 ثلاثة تسجيلات 
متتالية لمنعكس الثني المنبه في حيوان والمسبب 
بإحداث ألم في أخمص قدمه. ويلاحظ في كل تسجيل 
بأن شدة التقلص «تتناقص» تدريجياً - أي أن شدته 
تقل. ويعتقد بأن ذلك يتولد عن تعب المشابك في دارة 
منعكس الثني. وبالإضافة لذلك كلما كانت الفترة بين 
منعكسات الثني المتعاقبة أقصر كانت شدة استجابة 
المنعكس المتعاقب أضعف, ولهذا تهبط حساسية 
الدارات في معظم الدارات العصبونية المستعملة 
بإفراط. 20 

الإحكام الأوتو ماتي قصدر الأمد لحساسية السبيل 
بآلية التعب. لنطبق الآن ظاهرة التعب على السبل 


3 


منعكسات مثنية ‏ استجابات تتناقصية 


العضلة المثنية (غم) 
6 8 58 5 ه 


المنمكس. 


المتعددة في الدماغ. فتلك التي تستعمل بإفراط تتعب 
ولذلك تهبط حساسيتها. وعلى الطرف الآخر. تكون تلك 
التي قليلاً ما تستعمل مرتاحة وتزداد حساسيتها. 
ولذلك فإن التعب والتخلص منه يكونان الوسيلة المهمة 
القصيرة الأمد لتعديل حساسيات دارات الجهاز العصبي 
المختلفة. مما يساعد على الحفاظ عليها لتعمل ضمن 
مدى حساسية تسمح بالقيام بوظائف مؤثرة. 
التغيرات طويلة الأمد في الحساسية المشبكية 
التي يسببها الخفض أو الرفع الأوتوماتيان لمستوى 
المستقبلات المشيكية. لقد عرفنا حديثاً أنه يمكن 
تغيير حساسية المشابك طويلة الامد لدرجة كبيرة 
بخفض مستوى عدد بروتينات المستقبلة في المواقع 
المشبكية عندما يكون هناك فرط في الفعالية ويرفم 
مستوى المستقبلات عندما يكون هناك انخفاض فى 
فعاليتها. ويعتقد أن آلية ذلك التغيير هي التالية: تتكون 
بروتينات المستقيلة بصورة دائمة بنظام جهاز 
غولجي ‏ الشبكي في الهيولى الباطنة. وتغرن هذه 
بثبات في الغشاء المسشبكي لعصبون المستقبلة ولكن 
عند فرط استعمال المشابك وفرط ارتباط المادة الناقلة 
مع بروتينات المستقبلات. يبطل العديد من هذه 
المستقبلات بصورة دائمة ويزال من الغشاء المشبكي. 
ومن حسن الحظ في الحقيقة أن خفض مستوى 
المستقبلات أى رفع مستواها ومستوى آليات تحكم 
الجهاز العصبي الأخضرى للإحكام يضبط تقريباً 
الحساسية في كل دارة إلى المستوى المضبوط 
للوظائف المناسبة لها. ولنفكر ملياً كم سيكون وخيماً 
فيما لى كانت حساسية مجرد بعض هذه الدارات عالية 
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بصورة شاذة. إذ نتوقع عندئد حدوث معص ممدلة602 
عضلى مستمر تقريباًء ونوبات» واضطرابات نفسانية, 
ولكن التحكمات الأوتوماتية تعيد قى العادة صضبط 


- 


حساسية الدارات وتعيدها ثانية إلى مدى فعالية يمكن 
الفعالية أو فائقة الخمود. 


المراجع 
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عط بشقةط ,عملتتطسةة همتهم 80 معتعدمآة سل .[ قتحوة1 لسة .34 ملظ 
894 رووعع2 15111 

رع لقعطتصةة صتوعة لقسممعم تسم ع15 لل !1" ,لوت تمدزعة قصهة .5 ,2 بلسماطعسسطات 
92 ,وعم 11131 عط ,فاب 

آه لإمرعلمعمة مارملا ممم[ عاأعملا بجع11 .قسممتمقطعه84 منمعظ .84 .7 بفللعصقة 
884 وعم و50 

ب«متدعه0 مذ دمقتتائطم1 لصة عم عام :.[ .0 ,لعمتوحظ لس .ل8 ."1 ممعم مرعن] 
894 ,دوع عتمسعلوعم بخن ,موعانآ انده 

سرمغسز بفاسعصرع جم لقومتعسصيط عتتمومغتنة أه أصامف لقمجتاعم لتفمسط :لا ,جاعان1 
3 ,بع امتعواط عديمة امععالة قمة كسههممم لمتادعء مععصطعط سملاعة 
19 

للمه ماطدعلمعه دة عممطه عتعتصتصمع عل عورم [|متسيطم له عممطه ناه غم .1 بتعطاط 
4 74:1 بع بامتقيطط .معتاطصعدعة 

00 بجو لز ,عمدة:1021 له ممتاعصن1 متحوظ كه ععكوظ لمعتعماوتظ له عع ,.ة مم1 
994 ودع رمحملا 

ع1 ولعله4ة لممصسيعاة ستسممر عاط ع4 .ل بتعععةق1 لصة .0 .180 ,معدعمم 
,1964 رسمع1 السرم حزملا عمدت عأعملا بجولة لكا 

عط ,فق بععلمطسدة عولجوسععلة لمدبعلة عه وومامتطصضيعلة ع1 [0.١‏ بعملموت 
3 بووع21 1111 

بهاذ بعملتطسوةت عارمجاعلة لمعتوماواظ عتسمدوطة اله غه .51 1 واعتسوك]]ا-قتصد11 
جوع 5111 عا 

ةك ولرمساعلة لسسعاظ قمة عمدععتااعام1 لمتعقصم سك صطتا مه .165 ممعوروسل] 


4 بنعوظ عزمعلوعف بقن ,موعاد] 

,[81 موجن1 .كاناتدظ استات ب لدرية لعدونة5 :.[ .5 ,1لنةة تمد .فم .<1 ,الملمعع 
85 عدا ,دوع لمتكم[ 

1د عمرع حدم[ ,[ل2 بعله11111:0 .«متتمعتستسوصمن عتعطمكتمعة نآ .8 ,علع مور 
894 .عمآا .عمدكة سقط 

ديه .ستفرظ عل أن معتمعط؟ لمدمميعا8 على عهيما عل .[ ,كعة10 ممه .0 بأعم؟] 
.1994 رووع71 8111 عط بفاظط بعوقصط 

عستسععموء2 لمسوت؟ غه كاأعلمة؟ لقصممه رومن عق ,ممطدهك8 امه .5 .34 ,بإلصمآ 
1991 ,دوعر "5111 ع1 رخاز ععلعطسوة 

علط .وستاعلقمك! مسعاكرة آمعوهه[متسراط أن ولمطائعط؟ لععصوكلىة دض .لا ,كتاعتقدسولذ 
4 ,.جدمت عستطاعتاطوظ مسسماط عارملا 

عستتطعتصاى جمعمععع2 لاعة عتاتقوفة-نا-اببطاعم-ة عسل .84 عجهاذ لمه .ل 0 ,متدظاعلز 
94 ,74:23 .ع1 .امتوبيطط .سمكعصية مضه 

لم0 عامملا ببعاة .تاعوم رصم لعقعصط 4 :ممتاعبلومةكا لفمعتة :0 بسمونلائقذ 
,نمعر2 ادمع لودلا 

«تقعه ع ابرعم مسموطععم ١5ل‏ كتلتكلاتمطاععده كتتمحيعم لوادعن :8 1١‏ ,عل امو دوق 
11 ألا ,1 .عع5 .وومامئسورط2 كه عاممطلسدك؟ :(.لع) .1 بطغتصة -صمعةدآ هل خاتلتط 
.89 .م 1884 بوعلعم5 لوعنوم[منستوط ممعمعدرق ,510 بملمعطع8 

ممسيعلة سما عوممعا؟آ لمة ومتاوعميع2 أه كدكتسقطعع1ظ متفعظ :له اع .1 ,مم0 
1993 ,جوع بجاو كتدلا أملء0 علدحملا جعاة ,«متجمطاعظ نا 

امو ولخ .عاوميياة ل1 لصدده لذ كه بعس ناا ء لس ا قط م صمتاعسلمعطه1] صف :2 بوعتمروط 
.1992 ووعم8 بوالومعطاتمتا مولقضطسقة 

لم2 بعلم عاذ ممتوعظ عط أت لخدم عط سه مصتعم ل[ميعل8 :نا بوعبصيط 
4 بموعرط طأممع حزملا عولط 

9 ,12:33 ,.امتصيطط ع1 ,نتحصف ,كمجنعم لأقي وس هوعد 4 .نآ ,ممكستطام]1 

يعت إل جات نامه 11 اسه سعد جره اعت د10 لااكع 101 بمصوسدت 81 لومددت5 علق .5 بخاوع8 
ش 82 ,معد المع نزولا لمعمل بلجملا 

93 بكععوط 5115 عط _فاة ,عملمطصدت .بوتا لكدعة أممطنم0) بل ,ترعاقط5 

بجع]1 .ومنمسلكصمء1 لمدئلة هذ ممعأكر؟ إع1000 ؛.ن يق بمصتداظ لصة .5 ,تي اتاممعطة 
وومر2 عدو ارملا 

لعسقلنتن عط ععتعوامقطعع] عمتاطمدظ :81 1١‏ ممموعكظه51 لمم يم ا[ تععرععة 
4 ووععظ عتمعلوعف بخن ,ممعذنا موك .مارم بجاعلة لمسدعلح 

عتسصعلوعمق ,فنا ,مععلظ صوق مكملع ستصوعل؟ امدمتاعسيظ نأ اع ,17 ,8 لعطعتفط]1 
94 رووعمط 

.894 ومععط والسوعاتدنا لمرمكد0 بكأعملا سعلة .لسصتاة عط أه وأشلمعات :0ك هآ أممتلة؟ 

لاع لهلتصسكديم 041 لومسمعمترمئط كه دمتع وك معع؟ علد غهء .]28 .8 رمممصدككا 
4 ,71:2033 .امسج طمومجيع]ة .[ ,دملغتملنتساة يعغتحرصرمه عط نويه اماكوطاممومماء 

المتسدعآ ص معوممطنت 0215 معضل سمتطعم4 :1 .[ كلتصطءة اسه .5 .ل تعدماملا 
991 ,وععمعع5 له رمعممعم عاتملا جعلة بغر ودمواعيع دآ ديه 

لدت امم ستول .وعم امخ1]8 عدآتعمامقة مده بصصمط"1” مم ممعصام1 :8085 نوععامممة 
19902 بووعدظ بواسيع تنا عملقصط 

سمتامتعوع0 كلققمعامم مملعة لصة واتمجاطعه لوسسعم عم] ماأوأتسصلة له غء .1 ,عله 
4 ,71294 ,.امتويطأمصسمعلة .[ .دمقمعتاومة لينة 

واتوبجاء آز عتممئعمل18 مه لصصعتعاظ مغ صمتعسلوطو][ مف له غم ,.'1 .5 ,تعجاعورمة 
.18994 بدوعم2 عتمسعلوعة فته ,مععتط ضوع .280 ممه 


الحواس الجسدية هي الآليات العصبية التي تجمع 
المعلومات الحسية من الجسم. وهذه الحواسن 0 هي 
بالتضاد مع الحواس الخاصة التي تعنى بصورة نوعية 
بالبصر والسمع والشم والذوق والتوازن. 


تصنيف الحواس الجسدية 


من الممكن تصنيف الحواس الجسدية إلى ثلاكة 
أنواع فيزيولوجية مختلفة: (1) حواس الاستقبال الألي 
الجسدي2. وهي تشمل حاستي اللمس والوضع اللتين 
5ُنبّهان بواسطة الانزياح الآلي لبعض أنسجة الجسم, 
(2) وحواس الاستقبال الحراري التي تكشف عن 
الحرارة والبرودة. (3) وحس الألم الذي يحقّز بأي عامل 
يخرب الأنسجة. وسيعنى هذا الفصل بماستي 
الاستقبال الألي. اللمس والوضعء. وسيشرح الفصل 48 
حاستي الاستقبال الحراري والألم. 

وتشمل الحواس اللمسية اللمس والضغط والاهتزاز 
والدغدغة,. وتشمل حواس الوضع حاستي الوضع 
السكوني وسرعة الحركة. 

التصنيفات الأخرى للأحاسيس الحسدية. غالباً ما 

تجمع الأحاسيس الجسدية مع بعضها بمجموعات أخرى 
هي بالضرورة مختلفة عن بعضهاء وهي كما يلي: 

أجاسيس الاستقبال الخارجي 
175 6 7نأوءع6161016, وهى تلك الأحاسيس 
التي ترد من سطح الجسم. وأحاسيس الاستقبال 
الحسى العميق. وهيى الأحاسيس المتعلقة بالحالة 


الأحاسيس الجسدية: 1 . التنظيم 
العام؛ حاستا اللمس والوضع 


الفيزيائية للجسم والتي تشمل أحاسيس الوضع 
والأوتار والعضلات والضغط من باطن القدمٍ وحتى 
أحاسيس التو ازن التي غالباً ما تعتير إحساساً خاصاً 
أكثر مما تعتير إحساساً جسدياً 

الأحاسيس الحشوية 56058311005 71506121 وهي تلك 
الأحاسيس التي تتولد في أحشاء الجسم. ويشار في 
العادة عند استعمال هذا المصطلح إلى الأحاسيس من 
الأعضاء الداخلية بصورة خاصة. 

الأحاسيس العميقة 560583]1085 مع46, وهى تلك 
الأحاسيس التى ترد من الأنسجة العميقة مثل اللفافات 
والعضلات والعظام. وتشمل هذه الأحاسيس بصورة 
رئيسية الأحاسيس «العميقة» للضغط والألم والاهتزاز. 


الكشف عن أحاسس اللمس وانتقالها 
العلاقة البينية بين الأحاسيس اللمسية للمس 
والضغط والاهتزان. بالرغم من أن أحاسيس اللمس 
والضغط والاهتزاز غالباً ما تصنف كأحاسيس منفصلة. 
إلا أنها تُكشف بنفس أنواع المستقبلات. ولكن هناك 
كلاثة فروق بينها فقط: (1) يتولد إحساس اللمس اء00) 
8 بصورة عامة من تذبيه مستقيلات اللمس 
5 30]11] في الجلد أو في الأنسجة تحت الجلد 
مباشرة. (2) يتولد إحساس الضغط بيصورة عامة من 
تشويه الأنسجة العميقة, (3) يتولد إحساس الاهتزاز من 
الإشارات المسية التكررية السريعة. ولكن يتم ذلك 
07 
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الشكل 1-47. مستقبلة قبة إيكى ويلاحظ 
ليف عصبي تختاعيثي كيين واحد. وهي اترتكز 


بثبات على السطح السفلي للظهارة (ماخوذ 


من 1969 ,200:763 ,امأعبرطع .ل #عأبراا 8# 10 ). 


باستعمال بعض نفس أنواع مستقبلات حاستي اللمس 
والضغطء وخصوصاً أنواع المستقبلات السريعة التلاؤم 
جداً. 

مستقيلات اللمس. يعرف ما لا يقل عن ستة أنواع 
مختلفة تماما من مستقبلات اللمس, ولكن يوحد عدد 
آخر من المستقبلات الشبيهة بها. ويبين الشكل 1-46 
من الفصل السابق بعض هذه المستقبلات, وفيما يلي 
بعض خواصها: 

أولا, يمكن أن تكشف النهايات العصبية الحرة. التي 
توجد في كل مكان في الجلد وفي العديد من الانسجة 
الأخرى. عن اللمس والضغط. فمثلاً يمكن أن يثير حتى 
التماس الضعيف جداً مع قرنية العين, التي لا تحوي أي 
نوع آخر من النهايات العصبية غير النهايات الحرة, 
إحساسى اللمس والضغط. 

ثانياً جسيمة ميستر 05016م601 8161550615 وهى 
مستقبلة لمس ذات حساسية خاصة موضحة في الشكل 
1-6 في الفصل 46, وهي نهاية نخاعينية طويلة 
وممحفظة تستثير ليفاً غصبياً حسياً نخاعينياً كبيراً 
(نوع 68). ويوجد داخل المحفظة العديد من الخيوط 
العصبية الانتهائية المتفرعة. وتوجد هذه المستقبلات 
في أقسام الجلد غير المكسوة بالشعر (والذي يسمى 
الجلد الأجرد) وهي غزيرة بصورة خاصة في أنامل 
الأصايع والشفتين وياحات الجلد الأخرى حيث تطورت 
مقدرة التمييز بين الخواص الحيزية لأحاسيس اللمس 


أ 
هما / 
اا ا 
١ -ٍ‏ 10 2 00 ير 


ا دشم ارصح ا 0 


بى: !. الأسس العامة وفيزيولوجيا الحس 


الي يمه 


ا 


لدرجة عالية. وتتلاءم جسيمات ميسنر خلال جزء من 
الثانية بعد تنبيههاء ويعني ذلك بأنها حساسة بصورة 
خاصة لحركة الأجسام الخفيفة جداً على سطح الجلد 
وكذلك للاهتزازات واطتئة التردد. 

ثالثاً. توجد في أنامل الأصابع وكل الباحات الاخرى 
التي تحوي أعداداً كبيرة من جسيمات باسينى أعداد 
كبيرة من المستقبلات الحسية متوسعة الذرى. وهي من 
نوع واحد تسمى أقراص «مركل» 1ع86:1 المبينة في 
الشكل 1-47. كما تحوي أقسام الجلد المغطاة بالشعر 
أعداداً معتدلة من مستقبلات متوسعة الذرىء بالرغم من 
أنها لا تحوي تقريباً جسيمات ميسنر. وتختلف هذه 
المستقبلات عن جسيمات ميسنر بأنها تنقل مبدثياً 
إشارات شديدة ولكنها جزئية التلاؤم ثم تنقل إشارات 
مستمرة أضعف تتلاءم ببطء. ولذلك فهي مسؤولة عن 
توليد إشارات الحالة الثابتة التي تسمح للشخص 
بالتعرف على اللمس المستمر للأجسام على جلده. 
وتتجمع أقراص مركل في الغالب في عضى مستقبلي 
واحد يسمى مستقبلة قبة إيكو :10أمءء6: عصدول موع1 
التي تبرز إلى الأعلى مقابل الجهة السفلى لظهارة الجلد 
كما هى مبين في الشكل 1-47. ويسبب ذلك نتوء 
الظهارة في هذه النقطة فتشكل بذلك قبة وتتكون 
مستقبلة فائقة الحساسية. ويلاحظ كذلك بأن كل 
مجموعة من مجموعات قرص مركل يغذيها نوع كبير 
واحد من ليف عصبي نخاعيني (نوع 48). وتقوم هذه 
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المستقيلات مع جسيمات ميسنر التي بحثناها أعلاه 
بأدوار مهمة جداً في تعيين موضع اللمس في الباحات 
المعينة من سطح الجسم بالإضافة لتعيين بنية الجسم 
الذي تحسه. 

رابع إن الحركة الضئيلة لأية شعرة على الجسم 
تنبّه الليف العصبيى الذي يلتف حول قاعدتها. ولهذا 
تسمى كل شعرة مع ليف قاعدتها العصبي العضو 
الانتهاكي للشعرة 37ع650-01 8315 , وهى مستقبلة لمسية 
أيضاً. وتتلاعم هذه المستقبلة بسرعة ولذلك فهيء مثل 
جسيمة ميسنرء تتعرف بصورة رئيسية على حركة 
الأجسام على سطح الجسم أو على تلامسها الأولي 
معة. 

خامساً. يوجد في الطبقات السفلى من الجلد وفي 
الانسجة العميقة العديد من الأعضاء الانتهائية لروفيني, 
وهي نهايات ممحفظة متعددة الفروع كما هي مبينة في 
الشكل 1-46 في الفصل السابق. وقليلاً ما تتلاءم هذه 
النهايات. ولذلك فهي مهمة لتشوير 5188221158 الحالات 
المستمرة لتغير شكل الجلد والانسجة العميقة مثل 
إشارات اللمس الشديد والمستمر وإشارات الضغط. كما 
أنها توجد في محفظات المفاصل وتساعد في تشوير 
درجة دوران المفصل. 

سادساً. حجسيمات بأسينى 056165م601 قةأضاعةم 
التي بحثت بتفصيل في الفصل 46 والواقعة تحت الجلد 
مباشرة وكذلك عميقاً في أنسجة اللفافات في الجسم. 
وهي تنبه بالحركات السريعة جداً ققط لآنها تتلاءم 
خلال بضع مئات من أجزاء الثانية. ولذلك فهي مهمة 
بصورة خاصة للتعرف على اهتزاز الأنسجة أو 
التغيرات السريعة جداً فى الحالة الآلية للأنسجة. 

نقل الأحاسيس اللمسية في الألياف العصبية 
المحيطية. تنقل تقريباً كل المستقبلات الحسية 
المتخصصة مثل جسيمات ميسنر ومستقبلات قبة إيكو 
ومستقبلات الشعر وجسيمات باسيني ونهايات روفيني 
إشا راتها الحسية في ألياف عصبية من نوع 4]3 بسرعة 
نقل تتراوح بين 30 إلى 70 متراً/ ثانية. ومن الناحية 
الأخرى تنقل المستقبلات الحسية للنهايات العصبية 
الحرة إشاراتها بصورة رئيسية بطريق الأآلياف 
النخاعينية الصغيرة 88 التي توصل بسرع تتراوح بين 
5 و30 متراً/ ثانية. كما تنقل بعض النهايات العصبية 
الحرة اللمسية مبواسطة ألياقف من نوع © عديمة 
النخاعين بسرع تتراوح من جزء من المتر بالثانية إلى 
2 متر/ثانية. وهي ترسل إشاراتها إلى النخاع وجذع 


الأحاسيس الجسدية: !. التنظيم العام؛ حاستا اللمس والوضشع 18 709 


الدماغ السفلي, كما يحتمل أنها تنقل بصورة خاصة 


إحساس الدغدغة. 


وبهذا فإن أكثر أنواع الإشارات الحسية الحرجة ‏ 
كتلك التى تساعد فى تعيين التوضع الدقيق 
للإحساسات على الجلد. والتدرج الدقيق لشدتهاء أو 
التغييرات السريعة في شدة الإشارات الحسية ‏ تنقل 
كلها في ألياف عصبية حسية من النوع السريع 
التوصيل. ومن الناحية الأخرى فإن الإشارات من النوع 
الخشنء مثل الضغط الخشن واللمس ضعيف التوضّع, 
وخاصة الدغدغة, تنقل بواسطة ألياف عصبية صغيرة 
جداً وأبطا كثيراً وتحتاج إلى أحياز أقل كثيراً في المزم 
العصبية مما تحتاجه الألياف سريعة التوصيل. 


الكشف عن الاهتزاز 

تساهم كل مستقبلات اللمس المختلفة في الكشف 
عن الاهتزازء بالرغم من أن مختلف المستقبلات تكشف 
مختلف ترددات الاهتزاز. فجسيمات باسينى تتمكن من 
أن ترسل الاهتزازات من 30 إلى 800 دورة/ ثانية على 
شكل إشارات لأنها تستجيب بسرعة كبيرة جداً 
للتشوهات الدقيقة والسريعة للأنسجة كما أنها تنقل 
إشاراتها بطريق الألياف العصبية 48 التي يمكن أن 
تنقل أكثر من 1000 دفعة في الثانية. 

ومن الناحية الأخرىء تنبه الاهتزازات واطئة التردد 
لحد 80 دورة/ ثانية المستقبلات اللمسية الأخرى, 
وخاصة جسيمات ميسنر الابطا تلاؤماً من جسيمات 


الدغدغة والحك 


لقد دلت الدراسات الفيزيولوجية العصبية على وجود 
نهايات عصبية حرة عالية الحساسية وسريعة التلاؤم 
وهى تولد إحساس الدغدفة هاعاء6 والمك ذطع)1. 
وبالإضافة لذلك فإن وجود هذه النهايات مقصور في 
الطبقات السطحية من الجلد فقط. وهذه هى الأنسجة 
الوحيدة تقريباً التى تولد إحساس الدغدغة والحك. 
وينقل هذا الإحساس فى الألياف عديمة النخاعين 
الصغيرة جداً من نوع © الشبيهة بتلك التي تنقل الألم 
البطيء الموجع. 

ويفترض أن هدف إحساس الحك هو حلب الانتباه 
للمنبهات السطحية المعتدلة مثل دبيب الحشرات على 
الجلد أي وجود البعوض الذي يحاول اللدغ: ومن ثم 
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تستثير الإشارات المولدة منعكس الحك أو أية محاولات 
أخرى للتخلص من الثوي المهيج. 

ومن الممكن التفريج عن حس الحك بعملية هرش 
الجلد التى تحاول إزالة العامل المهيج. وإذا كان الهرش 
شديداً فإنه يولد الألم. ويعتقد أن إشارات الألم هذه 
تخمد إشارات الحك في النخاع بعملية التثبيط الجانبي 
التى سنصفها فى الفصل 48. 


السبيلان الحسيان لنقل الإشارات 
الجسدية إلى الجهاز العصبي 
المركري 

تدخل كل المعلومات الحسية تقريباً من الشدف 
الجسدية للجسم إلى النخاع خلال الجذور الظهرية 
للأعصاب النخاعية (ما عدا بعض الألياف الصغيرة جداً 
التي تدخل خلال الجذور البطنية والتي يشك في 
أهميتها). بعد ذلك, تحمل الإشارات الحسية من نقطة 
دخولها للنخاع ومنه إلى الدماغ خلال واحد من 
السبيلين البديلين: (1) جهاز العمود الظهري ‏ الفتيلي 
الإنسيء (2) أو الجهاز الأمامي الوحشي. ويتلاقى هذان 
الجهازان ثانية لدرجة جزئية في مستوى المهاد. 

إن جهاز العمود الظهري ‏ الفتيلى الإنسى هم 
سسعاكلزة لوءوتصصء1-[3ت0لعص-ممسامء [دورمق, كما ندل 
عليه اسمه. الإشارات بصورة رئيسية في العمود 
الظهري هدددامه 005531 للنخاع ثم تمرء بعل تشابكها 
وعبورها إلى الجهة المقابلة في البصلة؛ إلى الأعلى في 
جذع الدماغ إلى المهاد عن طريق الفتيل الإنسي 7060181 
5.05 ومن التاحية الأخرى تعبر الإشارات من 
الجهاز الأمامي الوحشي بعد تاصلها في القرون 
الظهرية من المادة السنجابية للنخاع إلى الجهة 
المعاكسة للتنخاع وتصعد خلال العمودين الأبيضين 
الأمامي والوحشي للنخاع لتنتهي في كل مستويات 
جذع الدماغ وفي المهاد أيضاً. 

ويتكون جهاز العمود الظهري ‏ الفتيلي الإنسي من 
ألياف عصبية نخاعينية كبيرة تنقل الإشارات إلى 
الدماغ بسرعة 110-30 أمتار/ ثانية» بينما يتكون الجهان 
الامامي الوحشي من ألياف نخاعينية أصغر كثيراً 
(معدل أقطارها 4 ميكرومترات) تنقل الإشارات بسرع 
تتراوح من بضعة أمتار في الثانية إلى 40 متراً/ ثانية. 


والفرق الأخر بين الجهازين هى أن لجهان العمود 


1 ل الأسس العامة وفيزيولوجيا الحس 


الظهري - الفتيلي الإنسي درجة عالية من الاهتداء 
الحيزي للألياف العصبية بالنسبة إلى مصدرهاء بينما 
للجهاز الأمامى الوحشى درجة من الاهتداء الحيزى 
أصغر من ذلك بكثير. ١‏ ْ 

وتميز هذه الفروق بصورة مباشرة نوع المعلومات 
الحسية التي يمكن أن تنقل بالجهازين. أي أن 
المعلومات الحسية التي يجب أن تنقل بسرعة وبكل دقة 
زمنية وحيزية تنقل بصورة رئيسية في جهاز العمود 
الظهري - الفتيلي الإنسي. بينما تنقل تلك التى لا تدعو 
الحاجة لنقلها بسرعة ولا بدقة حيزية كبيرة بصورة 
رئيسية في الجهاز الأمامي الوحشى. 

ومن الناحية الأخرى فللجهاز الأمامى الوحشى 
مقدرة خاصة لا يملكها الجهاز الظهري. وهى القدرة 
على نقل سلسلة واسعة من الحواس المختلفة ‏ الألم 
والدفء والبرودة والأحاسيس اللمسية الخشنة, 
وستشرح معظم هذه الأحاسيس بالتفصيل فى الفصل 
8. أما النظام الظهري فهى محدد لتقل أنواع 
الأحاسيس المستقبلية الألية المتميزة فقط. 

وبهذا التمايز في ذهننا يمكننا أن ندرج فيما يلي 
أنواع الأحساسيس التي تنقل في الجهازين. 


جهاز العمودن الظهري ‏ الفتيلي الإنسي 
1. أحاسيس اللمس التي تقتضي درجة كبيرة من توضّع 
المنيه. 


3 الأحاسيس الطورية مثل أحاسيس الاهتزان. 

4. الأحاسيس التي تنقل إشارات الحركة على الجلد. 

5. أحاسيس الوضع. 

6. أحاسيس الضغط المتعلقة بالدرجات الدقيقة فى 
تعيين شدة الضغط. ١‏ 


الجهاز الأمامي الوحشي 


1 . الآلم. 
2 أحاسيس الحرارة التي تشمل أحاسيس الدفء 
والبرودة. 


3. أحاسيس اللمس الخشن والضغط التي لها مقدرة 
توضع خشن على سطح الجسم. 

4. إحساس الدغدغة والحك. 

5 . الأحاسيس الجنسية. 


العصب الشوكي ._. 
العمود الظهري 1 


الشكل 2-47. مقطع عرضي للنخاع مبيناً الصفائح التشريحية 1 إلى 9 
للمادة السنجابية للنخاع والسبل الحسية الصاعدة (باللون الأحمر) في 
الأعمدة البيضباء للنخاع. 


التقل في جهار العمود الظهري 
الفتيلي الإنسي 


تشريح جهار العمود 
الظهري - الفتيلي الإنسي 

عندما تدخل الألياف النذاعينية الكبيرة من المستقبلات 
الألية المتخصصة إلى النخاع من الجذور الظهرية للعحصب 
الشوكيء. فإنها تنقسم رأساً تقريباً لتكون الفرع الإنسي 
والفرع الوحشي, كما هى مبين بليف الجذر النخاعي الآيمن 
في الشكل 2-47. حيث يدور الفرع الإنسي إلى الأعلى في 
العمود الظهري ويتابع طريقه بواسطة طريق سبيل العمود 
الظهري إلى الدماغ. 

يدخل القرع الوحشي القرن الظهري للمادة السنجابية 
للنخاع ثم ينقسم عدة مرات ويتشابك مع العصبونات في 
كل الأقسام المتوسطة والأمامية للمادة السنجابية للذخاع 
تقريباً. وتخدم العصبونات التي تستثار بدورها ثلاث 
وظائف: (1) يعطى البعض منها ألياف المرحلة الثانية التي 
تعود لتدخل العمود الظهري لتكوّن حوالي 915 من كل 
أليافه. ويدخل البعض الآخر من ألياف المرحلة الثانية إلى 
العمود الظهري الوحشي لتكوّن السبيل الذخاعي الرقبي الذي 
يعود ليلتحق بجهاز العمود الظهري في الرقبة وأسفل 
البصلة, (2) يولد العديد من العصبونات منعكسات نخاعية 
موضعية ستيحث في القصل 54, (3) يعطي البعض الآخر 
السبل النخاعية المخيخية التي ستبحث في الفصل 56 
بعلاقتها بوظيفة المخيخ. 


النخاع المستطيل (البصلة) 


الفتيل الإنسى - عي 
نوى العمود الظهري 


الحذر الظهري ؛ 


الشكل 3-47. العمود الظهرى والسبل النخاعية الرقبية لنقل الانماط 
الحرجة من الإشارات اللمسية (محور من 05 [018همم :كا ةا © ث ممعمةك 
89 .هت قن8لصلقة .8 لأا قتطماق ق[لط8 .معتويز5 وررمبدع لخ ع5ا). 


سبيل العمود الظهري . الفتيلي الإنسي. يلاحظ في 
الشكل 3-47 بأن الألياف العصبية التي تدخل العمود الظهري 


' تمر إلى البصلة من دون انقطاع حيث تتشابك قي نوى 


العمود الظهري (النواتين الإسفينية 112568]6ه© والناحلة 
60116 ). وتتصالب من هنا عصيونات المرحلة الثانية 
مباشرة إلى الجهة المعاكسة ثم تستمر صاعدة إلى المهاد 
خلال سبيلي جذع الدماغ بالجانبين اللذين يسميان الفتيلين 
الانسيين. ويكون الفتيل الإنسي ملحقاً بهذا السبيل خلال 
جذع الدماغ بواسطة آلياف إضافية من النواة الحسية 
للعصب ثلاثي التوائم. وتقوم هذه الألياف بنفس الوظائف 
الحسية للراأس كتلك التي تقوم بها ألياف العمود الظهري 
للجسم. 

وتنتهي آلياف الفتيل الإنسي من الحمود الظهري في 
المهاد في النواة الظهرية الخلفية الوحشية, بينما تنتهي 
الألياف من نوى ثلاثي التوائم في النواة البطنية الخلفية 


اسه سس سه سس سه نان اانا ا فط ا ا و 17د 


التلفيف خلف المركزي 


الدماغ المتوسط ال 
السبيل النخاعي المهادي مم |[ 
الفتيل الإنسي 


الشكل 4-47. إسقاط جهاز العمود الظهر يي - ١‏ لفنيلي الإنسي من المهاد 
إلى القشرة الحسية الجسدية (محور من: إ65أقمم لوءأوهامنهل8 :لهكم8 
9 ؤققع2 الازملا لرمأعان عارملا علخ .ممتعامماا لوأاعمزاات م1 مولئقامهط 0 


الإنسية. وتسمى هاتان النواتان» مع النواتين المهاديتين 
الخلفيتين» التي تنتهي فيها بعض الألياف من الجهاز الأمامي 
الوحشى مع بعضههما المعقد البطنى القاأعدي. وتنتا من هذا 
المعقد ألياف المرحلة الثالئثة العصبية بصورة رئيسية إلى 
التلفيف خلف المركزي لقشرة المخ. كما هو مبين في 
الشكل 4-47. (انظر الشكل 2)6-47 والذي يسمى الباحة 
الحسية الجسدية الأولى. 


الترتيب الحيزي للألياف العصبية في 
جهاز العمود الظهري - الفتيلي الإنسي 

إن إحدى الخواص المميزة لجهاز العمود الظهري - 
الفتيلي الإنسي هي الترتيب الحيزي الدقيق للألياف 
العصبية من أقسام الجسم الخاصة والذي يحتفظ به 
في كل أقسامه. فمثلاً. في الأعمدة الظهرية تقع الألياف 
التى ترد من الأقسام السفلية من الجسم 2 المركز, 
بينما تقع تلك التي ترد إلى الشفاع من مستويات أعلى 
في الجسم في طبقات متتالية بالتسلسل التدريجي 
وعلى جهته الوحشية. 

ويحافظ على الترتيب الحيزي الدقيق في المهاد 
أيضاًء حيث يمثّل الطرف الذنبي من الجسم في أكثر 
أقسام المعقد البطني القاعدي وحشية ويمثّل الرأس 
والوجه في المكوّن الإنسي من المعقد. وبسبب عيور 
الفتيلين الإنسيين في البصلة. فإن جهة الجسم اليسرى 
تمثّل في الجهة اليمنى من المهاد. ويمثّل نصف الجسم 
الأيمن في جهة المهاد اليسرى. 


م 


الو حشي 
الشكل 5-47 الباحات الممددة بنيوياً والتى تسمى «باحات يرودمانء» 
للقشرة المخية للإنسان. لاحظ على وجه التخصيص الباحات 1, 2, 3 
التي تشمل الباحة الحسية الجسدية الرئيسية 1, والباحتين 5 و 7 اللتين 
تشملان الباحة الترايطية الحسية الجسدية. (محوّر من برودمان عن: 
ة دعا بقلتطماعمقائطه .لع .طأك ,لإمملأقموم يعلط اقموأاعصيط ميخ 
19065 قواطع). 


القشرة الحسية الجسدية 


قبل بحث دور القشرة المخية فى الإحساس علينا أن 
نصف ترتيب مختلف بامات القشرة. ويمقشل 
الشكل 5-47 خارطة للقشرة المخية للإنسان. وهى تبين 
بأنها مقسومة إلى حوالي 50 باحة محددة تسمى 
باحات برودمان 21635 810008512. ويستند هذا 
التقسيم على الفروق البنيوية النسيجية للباحات. وهذه 
الخارطة مهمة بحد ذاتها لآن مناطقها المرقمة وجدت 
لتستعمل من قبل كل الفيزيولوجيين العصبيين 
واختصاصيي الأعصاب عند الإشارة إلى الباحات 
الوظيفية المختلفة لقشرة مخ الإنسان. 

ويلاحظ فى الشكل الشق المركزى 16لا55ة 1نامع 
الكيير (وهو يسمى أيضاً «التلم المركزي» اع 
1615) الذي يمتد أفقياً عبر الدماغ. وبصورة عامة 
تنتهى كل الإشارات الحسية لكل أنواع الأحاسيس فى 
القشرة المخية خلف الشق المركزي. وبصورة عامة, 
يُعنى النصف الأمامى للفص الجداري تماماً تقريباً 
باستقبال وتفسير الإشارات الحسية الجسدية في حين 
يعني النصف الخلفي منه بالمستويات الأعلى للتفسير. 
وبالإضافة لذلك تنتهى الإشارات البصرية فى القفقص 
القذالى والإشارات السمعية فى الفص الصدغى. ‏ 

ومن الناحية الأخرى. يكون قسم القشرة الواقع أمام 
الشق المركزي والمكوّن للنصف الخلفي للفص الجبهي 
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الباحة الحسية الجسدية 


الشكل 6-47. الباحتان الحسيتان الجسديتان القشريتان | و|أ. 


مخصّصاً بكامله تقريباً للتحكم في العضلات وحركات 
الجسم. ويوحّه النصيب الأكبر من هذا التحكم الحركي 
بواسطة إشارات من الأقسام الحسية للقشرة تبقي 
القتشرة الحركية على علم مستمر بمواقع وحركات 
أقسام الجسم المختلفة. 

الباحتان الحسيتان الجسديتان 1 و 11. يظهر 
الشكل 6-47 باحتين في الفص الجداري الأمامي 
تسميان الباحة الحسية الجسدية 1 والباحة الحسية 
الجسدية 11. ويعود سبب هذا التقسيم إلى باحتين إلى 
وجود ترتيب حيزي منفصل ومحدّد للأقسام المختلفة 
للجسم في كلّ من هاتين الباحتين. ومع ذلك تعتبر 
الباحة الحسية الجسدية 1 أكثر شمولاً وأهمية من 
الباحة المسية الجسدية ]]. لأن مصطلم «القشرة 
الحسية الجسدية» فى الاستعمال المتداول يعنى دائماً 
تقريباً الباحة 5. وللباحة الحسية الجسدية 1 درجة 
توضع عالية للأقسام المختلفة من الجسمء كما هى مبين 
من خلال أسماء جميع أقسام الجسم في الشكل 6-47. 
وبشكل مغاير يكون هذا التوضع ضعيفاً في الباحة 
الحسية الجسدية 11 بالرغم تقريباً من أن الوجه يكون 
ممثلاً في الأمام والذراعين في المركز والساقين في 
الخلف. 

ويعرف القليل عن وظيفة الباحة الحسية الجسدية 11 
بحيث لا يمكن بحثها بدرجة مقبولة. والمعروف أن 
الإشارات تدخل إلى هذه الباحة من جذع الذماغ. منقولة 
باتجاه الأعلى من كلا جانبي الجسم. وبالإضافة إلى 
ذلك. يرد العديد من الإشارات بصورة ثأنوية من الباحة 
الحسية 1 وكذلك من الباحات الحسية الأخرى للدماغ, 
وحتى من الباحتين البصرية والسمعية. 

أما وظيفة الباحة الحسية الجسدية 1 فقد تم دراستها 


الأحاسيس الجسدية: |. التنظيم العام؛ حاستا اللمس والرضم ©8 713 


الأسنان واللثة والند -- 025 
اللساة حسم 1 
١‏ اليلعوم سم 
دآخل البصنى م 


الشكل 7-47. تمثيل مختلف مناطق الجسم في الباحة الحسية الجسدية ا 
للقشرة (مأآخوذ من: هْ نققارا آه عواممة اقطعبة0 نمعدونامومقظ8 8 لأوااموم 
.0 صقا األاعولا باولا ملظ .ممتأاعميط أه مملتدعالوءما أه نزلنل5 لقعامتلاة 
8). 


بكثير من التفصيلء. ومعظم ما نعرفه حول الإحساس 
الجسدي تفسّره وظائف الباحة الحسية الجسدية 1]. 

الترتيب الحيّزي للإشارات من الأقسام المختلفة 
للجسم في الباحة الحسية الجسدية 5. تقع الباحة 
الحسية الجسدية 1 مباشرة خلف الشق المركزي. 
المتوضع في التلفيف خلف المركزي للقشرة المخية 
للإنسان (في باحات برودمان 111 و 1 ى 11). 

ويوجد ترتيب حيزي محدد في هذه الباحات 
لاستقبال الإشارات العصبية الحسية الجسدية من 
مختلف مناطق الجسم. ويبين الشكل 7-47 مقطعاً 
عرضياً خلال الدماغ عند مستوى التلقفيف خلف 
المركزيء مبيناً تمثيل مختلف أقسام الجسم في مناطق 
متفرقة من الباحة الحسية الجسدية 1. ويلاحظ أن كل 
جهة من القشرة المخية تستلم معلومات حسية من جهة 
الجسم المعاكسة على وجه الحصر (ما عدا كمية 
صغيرة جداً من المعلومات الحسية التي تصلها من 
نفس الجهة من الوجه). 

وتتمثل بعض مناطق الجسم يباحات كبيرة في 
القشرة الجسدية ‏ أكبرها الشفتان ثم الوجه ثم 
الإبهام - بينما يتمثل الجذع كله والقسم السفلي من 
الجسم في باحات صغيرة نسبياً. وتتناسب حجوم هذه 
الباحات تناسباً طردياً مع عدد المستقبلات الحسية 
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المتخصصة في كل منطقة محيطية خاصة من الجسم. 
فمثلاً توجد أعداد كبيرة من النهايات العصبية 
المتخصصة في الشفتين والإبهام بينما يوجد عدد قليل 
فقط منها في جلد الجذع. 

كما يلاحظ أيضاً بأن الرأس يُمثّل في الجزء 
الوحشي المتطرف من الباحة الحسية الجسدية 1], بينما 
يمثّل القسم السفلي من الجسم بالجهة الإنسية منها. 
طبقات القشرة الحسية الجسدية ووظائفها 

تحوي القشرة المخية ست طيقات من العصيونات 
تبدا من الطبقة 1 القريبة من السطح وتمتد تدريجياً نحو 
العمق إلى الطبقة 91, كما هو مبين في الشكل 8-47. 


وظائف الطبقات الأخرى وفيما يلى يعض هذه الوظائف: 


1. تستثير الإشارات الحسية الواردة بصورة رئيسية 
الطبقة 17 أولاً. ثم تنتشر الإشارة نحو سطح القشرة ونحو 
الطيقات الأعمق. 

2. تستلم الطبقتان 1 و 11 وارداً منتشراً غير نوعي من 


لل 


يا 


ؤالا 


الشكل 8-47. بنية قشرة المخ وتبين -١‏ الطبقة المزيشية, 11 الطبقة 
الحبيبية الخارجية. 1١١‏ طبقة الخلايا الهرمية. 1٠‏ الطبقة الحبيبية 
الداخلية. /01. طبقة الخلايا الهرمية الكبيرة. ا/ا ‏ طبقة الخلايا المغزلية 
أى المتعددة الأشكال: (من :[/8/00/08 (8أ3] عامقا © ومقمة8 
...للا بقلطماقلوالطة ‏ .85 1ؤ5لا 5‏ كرامتمعلة عهط) أن لزرمادمم 
000169 5015 ) . 


المراكز الدماغية السفلى التى تيسر منطقة معينة من القشرة. 
وسنصف هذا النظام في الفصل 57. ويتحكم هذا الوارد إلى 
حد بعيد في المستوى العام لاستثارية المنطقة المنبهة. 

3: ترسل عصبونات الطبقتين 1 و11 محاور للأقسام 
الأخرى المتعلقة بها من قشرة المخ.: بما فيها تلك المرسلة 
إلى الجهة المقابلة للدماغ خلال الجسم الذَّفّنى. 

4. ترسل عصبونات الطبقتين 7 و 1آ/ا محاور إلى أقسام 
أعمق من الجهاز العصبي. والعصبونات التي توجد في 
الطبقة /7 تكون عادة أكبر وتسقط محاورها على مناطق 
أبعد.ء مثل العقد القاعدية وجذع الدماغ والنخاع لتجهيز 
إشارات تحكمية لهذه المناطق. وتمتد من الطبقة 1/1 بصورة 
خاصة اعداد كبيرة من المحاور إلى المهاد. موقرة بذلك 
إشارات تلقيم راجع من قشرة المخ إلى المهاد. 


احتواء القشرة الحسية على عدد ضخم من 
الأعمدة العمودية للعصيونات يكشف كل عمود 
ذات شكل حسي معين 

نحجد من الناحية الوظيفية أن عصبونات القشرة 
الحسية الجسدية مرتبة بأعمدة عمودية تمتد كل 
المسافة خلال الطبقات الست للقشرة. ويبلغ قطر 
العمود الواحد حوالي 0.3 إلى 0.5 مليمترء ومن المحتمل 
أنه يحتوي على حوالي 10000 جسد خلية عصبونية. 
ويقوم كل عمود من هذه الأعمدة بنوع معين واحد من 
الوظائف الحسية. فالبعض منها يستجيب لمستقبلات 
التمدد حول المفاصل. والبعض الأآخر لتنبيه أشعار 
اللمس والبعض للضغط الموضع على نقاط محددة على 
الجلدء وهكذا دواليك. وفى الطبقة 59 حيث تدخل 
الإشارات أولاً إلى القشرة, تعمل أعمدة العصبونات 
بطريقة منفصلة وبصورة تامة تقريباً عن بعضهاء ولكن 
يحصل تآثر بينها في المستويات الأخرى من الأعمدة 
مما يسمح ببدء عملية تحليل معاتى الإشارات الحسية. 

ويستجيب الجزء الأكبر من الأعمدة العمودية فى 
القسم الأمامي المتقدم من التلفيف خلف المركزي 
والموجود في الشق المركزي في باحة برودمان 38 
لمستقبلات التمدد العضلية والوترية والمفصلية. 
وينتشر العديد من الإشارات من هذه الأقسام بدورها 
بصورة مباشرة إلى القشرة الحركية الواقعة مباشرة 


إلى الأمام من الشق المركزيء وتساعد هذه في التحكم 


بالوظائف العضلية. وعند التقدم نحو الخلف في القشرة 
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الحسية الجسدية 1 نجد أن عدداً متزايداً من الأعمدة 
يستجيب للمستقبلات الجلدية بطيئة التلاؤم. ونجد في 
المناطق إلى الخلف من ذلك أعداداً أكبر من الأعمدة 
الحساسة لاضغط العميق. 

وفي أبعد جزء في الخلف من الباحة الحسية 
الجسدية 1 تستجيب حوالى 966 من الاعمدة العمودية 
عندما يتحرك المنبه فقط على الجلد باتجاه معين. وبهذا 
فإن هذه الأعمدة هي في مرتبة أعلى في 
تفسيرالإشارات الحسية. وتصبح العملية أكثر تعقيداً 
كلما انتشرت الإشارات إلى مسافة أبعد نحى الخلف من 
الباحة الحسية الجسدية 1 إلى القشرة الجدارية المركزية 
والخلفية. وهي باحة تسمى الباحة الترابطية الجسدية 
28 245500131108 5022016 التي سنبحثكها لاحقاً. 


وظائف الباحة الحسية الجسدية 1 


لقد عينت المقدرة الوظيفية لمختلف باحات القشرة 
الحسية الجسدية بالتسجيل الانتقائى لإشاراتها 
الكهريائية أو بالاستكصال الانتقائى لأقسامها المختلفة. 
ويسبب الاستتصال الواسع للباحة الحسية الجسدية 1 
بالجانيين فقدان أنواع الأحكام الحسية التالية: 


1 . لا يتمكن الشخص من تحديد مواضع مختلف 
الأحاسيس في مختلف أقسام جسمه. ولكنه يمكن أن 
يوضعها بصورة غير دقيقة وفجة جداًء مثلاً في إحدى 
اليدين» مما يدل على أن المهاد وأقسام أخرى من قشرة 
المخ لا تعتبر ذات علاقة بالأحاسيس الجسدية لكن يمكنها 
القيام بدرجة معيّنة من حس التوضع. 

2 . لايتمكن من معرفة الدرجات الدقيقة للضغط على جسمه. 

3. لا يتمكن من معرفة أوزان الأجسام بدقة. 

4 . لا يتمكن من معرقة أشكال آو هيئة الآجسام. ويسمى 
ذلك عمه التجسيم 256658088205[15. 

5. لا يتمكن من معرفة بنيات المواد لأن هذا النوع من 
المعرقة يعتمد على الأحاسيس عالية الدقة التى تتولد من 
حركة الأصابع على السطح المراد معرفته. 00 


ويلاحظ في هذه القائمة عدم ذكر حسي الألم أو 
درجة الحرارة. ولكن عند غياب الباحة الحسية 
الجسدية 1]. يمكن أن لا تتغير معرفة هذه الأنماط 
الحسية إما بالنوع أو بالشدة. ولكن الأهم من ذلك هى 
أن إحساسي الالم ودرجة الحرارة المتوضعان بصورة 
ضعيفة. يشيران إلى أن كلا من توضعي الألم ودرجة 
الحرارة يحتمل أن يعتمدا بصورة رئيسية على الخارطة 
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الباحات الترابطية الحسية الجسدية 


تقوم باحتا برودمان 5 و 7 للقشرة المخيةء واللتان 
تقعان في القشرة الجدارية خلف الباحة الحسية 
الجسدية 1 (الشكل 5-47). بدور مهم في حل رموز 
المعلومات الحسية التى تدخل إلى الباحات الحسية 
الجسدية. ولذلك تسمى هاتان الباحتان الباحتين 
الترابطيتين الحجسيتين الجسديتين. 

ومن الممكن أن يسبب التنبيه الكهربائي للباحة 
الترابطية الجسدية أحياناً توليد إحساس جسدي معقد 
لدى الشخص وحتى أحياناً «الشعور» بجسم كالسكينة 
أو الكرة. ولذلك يظهر جلياً أن الباحة الترابطية الجسدية 
تركب المعلومات من نقاط متعددة قى الباحة الحسية 
الجسدية الرئيسية لتحل رموز معانيها. ويتفق ذلك 
أيضاً مع الترتيب التشريحي للسبل العصبونية التي 
تدخل إلى الباحة الترابطية الحسية الجسدية لأنها 
تستلم إشارات من (1) الباحة الحسية الجسدية 1: (2) 
ومن النوى البطنية القاعدية للمهاد. (3) ومن باحات 
المهاد الأخرى. (4) ومن القشرة البصرية. (5) ومن 
القشرة السمعية. 

تأثير إزالة الباحة الترابطية الجسدية ‏ عَمَّه 
الشكل 8213110120110539136116515. يفقد الشخص عند إزالة 
الباحة الترابطية الجسدية مقدرته على التعرف على 
الأجسام المعقدة التركيب والهيئات المعقدة بعملية 
جسها على الجانب المقايل للجسم. وبالإضافة لذلك 
فإنه يفقد أيضاً معظم حس هيئة جسمه على الجهة 
المقابلة. وبصورة خاصة يصبح الشخص غافلاً عن 
جهة الجسم المعاكسة أي أنه ينسى وجودها في 
موقعها في جسمه. ولهذا فهى غالباً ما ينسى استعمالها 
للقيام بوظائفه الحركية. ويقوم المصاب عند جس 
الأجسام بلمس إحدى جهاتها فينسى حتى وجود جهتها 
الاخرى, ويسمى هذا العيب الحسي المعقد عَمَه الشكل. 


الخواص العامة لنقل الإشارات وتحليلها 
في جهار العمود الظهري - الفتيلي الإنسي 
الدارة العصبونية الاساسية في جهان العمود 


الظهري ‏ الفتيلي الإنسي. يبين القسم السفلي من 
الشكل 9-47 التنظيم الأساسي للدارة العصيوئية لسبيل 
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التفريغ بالثانية 
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9 نوى العمود الظهري 


تنبيه نقطة واحدة على الجلد 3# ا 


الشكل 9-47. نقل إشارة تنبيه رأس الإبرة للقشرة. 


العمود الظهري. وهى يوضح حدوث التباعد في كل 
مرحلة مشيكية منه. ويبين القسم العلوي من الشكل 
بأن تنبيه المستقبلة الواحدة على الجلد لا يولد تفريغ 
كل العصبونات القشرية التي ترتبط بها هذه المستقبلة 
المنبهة بنفس السرعة. ولكن العصبونات القشرية التي 
تفرغ لأكبر درجة هي تلك التي توجد في المنطقة 
المركزية من «الساحة» القشرية لكل مستقبلة معينة, 
ولهذا يسيب المذيه الضعيف إطلاق العصبونات الأكثر 
مركزية فقط. ويسيب المنبه الأقوى من ذلك إطلاق 
عصبونات أكثرء ولكن تلك التي في المركز تفرغ بسرعة 
أكبر بكثير من تلك التي توجد بعيداً عن المركز. 

تمييز النقطتين 201058 2تسدا 015 لمم -0؟6. إن 
الطريقة التى غالباً ما تستعمل لاختبار المقدرة اللمسية 
هي بتعيين ما يسمى مقدرة تمييز النقطتين للشخص. 
ففي هذا الاختبار تضغط إبرتان بلطف على الجلد 
ويعين الشخص فيما إذا يحس بتتبيه نقطتين أو نقطة 
واحدة فقط. ويتمكن الشخص من التفريق بين النقطتين 


المنفصلتين على أنامل أصابعه حتى عندما تكون 
المسافة بين الإبرتين 1 إلى 2 مليمتر. ولكن عندما 
توضع الإبرتان على ظهر الشخص لا بد أن تكون 
المسافة بيثهما لحد يبلغ 70-30 ملم قبل أن يتمكن 
الشخص من حس نقطتين. وسيب هذا الفرق هو الأعداد 
المختلفة للمستقبلات اللمسية الخاصة الموجودة في كل 
من المنطقتين. ١‏ 

ويبين الشكل 10-47 الآلية التى ينقل بها سبيل 
العمود الظهري وكل السبل الحسية الآخرى المعلومات 
التمييزية للنقطتين. ويظهر هذا الشكل نقطتين 
متجاورتين على الجلد نبهتا بشدة كما أنه يبين باحة 
القشرة الحسية الجسدية (مضخمة جداً) وقد استثيرت 
بإشارات من النقطتين المنبهتين. ويبين المنحنى 
الأسود النمط الحيزي لاستثارة القشرة عندما تنبه 
نقطتا الجلد فى وقت متزامن. ويلاحظ أن لمنطقة 
الاستثارة المولدة ذروتين منفقصلتين وأن هاتين 
النقطتين اللتين يفصلهما اليطن هما اللتان تجعلان 
القشرة الحسية تتعرف على وجود نقطتين منبهتين بدلا 
من نقطة واحدة. ولكن مقدرة المجموعة الحسية على 
التفريق بين النقطتين المنبهتين تتأثر كثيراً بآلية أخرى 
هي آلية التثبيط الجانبي الوارد شرحها في المقطع 
التالى. 

تأثير التثبيط الجانبي في زيادة درجة التباين 
في الطراز الحدّزي المدرك. لقد أشرنا فى الفصل 46 
بأن كل سبيل حسي يولد. عند استثارته, إشارات 
مثبطة جانبية في نفس الوقت. وتنتشر هذه الإشارات 


التفريخ بالثانية 


١ 

2 

هج 
نقطتان متجاورتان نبهتا بشدة ---” 

الشكل 10-47. قل الإشارات إلى القشرة من تنبيه راس الإبرة لنقطتين 

متجاورتين. ويمثل المنحني الإاسود نمط تتبيه القشرة من دون تثبيط 

المحيط: ويمثل المنحنيان الملونان النمط بتشبيط «المحيطء. 
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إلى جوانب الإشارة الاستثارية وتثبط العصبونات 
المجاورة لها. ولنأخذ مثلاً عصيوناً مستثاراً في نواة 
العمود الظهريء فبالإضافة للإشارة الاستشارية 
المركزية تنقل سبل رادفة قصيرة إشارات مثبطة 
للعصبونات المحيطة. وتمر هذه الإشارات بصورة 
رئيسية خلال عصبونات بينية إضافية تفرز ناقلة 

وتكمن أهمية التثبيط الجانبي في أنه يحصر 
الانتشار الجانبى للإشارات الاستثارية. ولهذا تزداد 
درجة التباين فى طراز المس الذي يدرك في القشرة 

وتحصل إشارات التثبيط الجانبي في حالة جهاز 
العمود الظهري في كل مستوى مشبكي فيه - مثلاً في 
نوى العمود الظهري وفي النوى البطنية القاعدية للمهاد 
وفي القشرة نفسها. ويساعد التثبيط الجاتبي في كل 
من هذه المستويات في إحصار الانتشار الجانبي 
للإشارة الاستثارية. وكنتيجة لذلك تبرز ذروتا 
الاستثارة ويحصر معظم التنبيه المنتشر للمحيط. 
ويظهر هذا التأثير في المنحنيين الملوّنين في الشكل 
10-7 الذي يبين الانفصال التام للذروتين عندما تكون 
شدة التثبيط الجانبيء الذي يسمى أيضاً تثبيط 
و«والمحبط» نهنا أطاتطص1 لمنامصماةى كبيراً جسداً. ومن 
الواضح أن هذه الآلية تشدد التباين بين منطقتي التنبيه 
الذروي والمناطق المحيطة بهماء فتزيد بذلك التباين أو 
حدة الطراز الحيزي المدرك لدرجة كبيرة. 


نقل الأحاسيس سريعة التغير والأحاسيس 
المتكررة. إن جهاز العمود الظهري ذو أهمية خاصة في 
إعلام المجموعة الحسية بالحالات المحيطية سريعة 
التغير. واستناداً إلى جهود الفعل المسمّلة. يتمكن هذا 
الجهاز من «متابعة» تغيير المنبهات التي تحصل فيما لا 
بقل عن 1/400 من الكائية. 

إحساس الاهتزاز. الإشارات الاهتزازية إشارات 
تكررية سريعة ومن الممكن التعرف عليها كاهتزاز لحد 
0 دورة/ ثانية. وتتاصل الإشارات الاهتزازية ذات 
الترددات الأعلى من جسيمات ياسيني. ولكن ترددها 
الأوطأ (أقل من حوالي 200 بالثانية) يمكن أن يتأصل 
من جسيمات ميسنر أيضاً. وتنقل هذه الإشارات في 
سييل العمود الظهري فقط. ولهذا يصيح وضع الاهتزاز 
بواسطة الشوكة الرنانة على مختلف الأقسام المحيطية 
من الجسم وسيلة مهمة لاختصاصيي الاعصاب لاختبار 
السلامة الوظيفية للعمود الظهري. 


التفسير النفسى لشدة المنيه الحسي 


إن الهدف النهائي لمعظم التنبيهات الحسية هو إعلام 
النفس عن حالة الجسم ومحيطه. ولذلك يصبح من المهم 
بحث بعض الأسس المتعلقة بنقل شدة المنبه الحسي إلى 
المستويات العليا من الجهاز العصبي باختصار. 

والسؤال الأول الذي يخطر على البال هى: كيف يتمكن 
جهاز الحس من نقل التجارب الحسية ذات الشدد واسعة 
التياين؟ فمثلاً يتمكن الجهاز السمعىي من كشف أضعف 
همس ممكن ولكنه يتمكن أيضاً من أن يدرك معاني صوت 
الانقجار على بعد بضعة أقدام 'منه فقط. وتتباين شدد هاتين 
التجربتين لأكثر من عشرة بلايين ضعف. كما تتمكن العين 
من رؤية صور بصرية ذات شدد ضوكئية تختلف بما يبلغ 
نصف مليون ضعف. ويتمكن الجلد من كشف فروق الضغط 
من 10000 إلى 100000 ضعف. 

وقد بين الشكل 4-46 في الفصل السابقء كتوضيح جزئي 
لهذه التأثيرات: العلاقة بين الجهد المولد فى جسيمة باسينى 
مع شدة المنبه الحسي. فعند الشدة الواطئة للمنبه تزيد 
التغيرات البسيطة فى شدة المنبه عند مستوياتها الواطئة, 
ولكن عند المستويات العالية لا بد أن يكون التغير في شدة 
المنبه أكبر كثيراً ليولد نفس درجة التغير في جهد 
المستقبلة. ١‏ 

وتبين آلية التنبيغ 1805010614408 لتعيين قوقعة الأذن 
للصوت طريقة أخرى لنفريق تدرج شدة المنبه. فعندما يولد 
الصوت اهتزازاً فى نقطة معينة من الغشاء القاعدي تذبه 
الاهتزازات الضعيفة عندذاك الخلايا الشعرية عند نقطة 
الاهتزاز القصوي فقط. ولكن عندما تزداد شدة الاهتزان لا 
تزداد شدة تنبيه هذه الخلايا الشعرية فقط بل ينيه أيضاً 
العديد من الخلايا الشعرية الأخرى على جهتي نقطة التنبيه 
القصوي. وبهذا فإن الإشارات التي تنقل خلال أعدابٍ متزايدة 
تدريجياً من الألياف العصبية توفر آلية أخرى تنقل بها شدة 
المنبه إلى الجهان الحصبيى المركزي. وتمكن هذه الآلية, 
بالإضافة للتأثير المباشر للمنبه على سرعة الدفعات في كل 
ليف عصبي وكذلك للعديد من الأليات الأخرى في بعض 
الأجهزة الحسية؛. من العمل بطريقة أميئة نسبياً عند تغير 
مستويات شدة المنبه بأكثر من مثات أو آلاف إلى بلايين 
الأضعاف. 

أهمية المدى الواسع جداً لشدة الاستقبال الحسي. لولا 
المدى الواسع جداً للاستقبال الحسي الذي نتمكن من إدراكه 
لأصبح عمل الأجهزة الحسية في أغلب الأحيان عملاً مغلوطاً. 
وبظهر ذلك من محاولة العديه من الأشخاص تعديل التعرض 
الضوئي في آلات تصويرهم من دون. استعمال مقياس 
ضوئي. قعند ترك الشخص لحكمه الحدسي لشدة الضوع 
فإئه داكماً تقريباً يفرط في تعريض فيلمه في الأيام المشرقة 
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المضيئة جداً ولكنه ينقص تعرضها عند القفجر المبكر. كما 
أن عين الشخص تتمكن من التمييز بتقصيل كبير جداً 
للأجسام التي يبصرها في ضوء الشمس الباهر وعند الفجر. 
ولا تتمكن آلة التصوير من القيام بذلك يسيب المدى الحرج 
الضيق لشدة الضوء الذي يتطلبه التعرض. المناسب للفيلم. 


تقددر شدة المديه 


لقد طور علماء النفس الفيزيولوجيون عدة طرق لاختبار 
مقدرة الشخص على تقدير شدة المنبه الحسيء ولكن نادراً 
ما تتفق نتائج هذه الطرق المختلفة مع بعضها البعض. ومع 
ذلك قإن المبدا الاساسي في تتاقص قدرة التفريق بين 
الشدد عند زيادة الشدة الحسية تنطبق في الواقع على كل 
أنواع الحس. وسنبحث صيغتين من هذا الميدا في حقل علم 
النفس الفيزيولوجي لتفسير هذه الظاهرة الحسية؛ وهما مبدأ 
ويبر - فخضشر 16م1أ1186م #عصطاءء7-:56ع/آ], ومبدأ القدرة. 

مبدا ويبر- فخنر ‏ تعيين «نسبة» شدة المنبه. في 
أواسط القرن التاسع عشر قدم فخنر وبعده ويبر المبدأ 
الذي ينص على أن شدة تدرج المنبه تتمايز تقريياً بنسية 
لوغاريتم شدة المنبه. ويبين اختبار نموذجي لذلك بأن 
الشخص يتمكن بالكاد من كشف زيادة غرام واحد عندما يحمل 
0 غم أى كشف زيادة 10 غم عندما يحمل 300 غم. أي أن 
نسبة التغيير في شدة المنبه, والتي تحتاج للتعرف على التغير, 
تبقى ثابتة بصورة رئيسية وهي حوالي 1 إلى 30. وهذا هو 
ما يعنيه المبدا اللوغاريتمي. وللتعبير عن ذلك حسابياً فإن 

شدة الإشارة المحسوسة - لوغاريتم (المنبه) + ثايت 
وظهر حديثاً بأن مبدأ ويبر- فخنر صحيح كمياً فقط للشدد 
البصرية والسمعية والحسية الجلدية العالية ولكنه ينطبق 
بدرجة ضعيفة على معظم الأنواع الأخرى من الأحاسيس. 

ومع ذلك لا زال من المستحسن تذكر مبدأ ويبر- فخنر 
لأنه يؤكد بآئه كلما كانت شدة الحس الأساسية عالية وجب 
أن يكون التغيير في شدة المنبه أكبر لكي تتمكن النفس من 
التعرف عليه. 

قاتون القدرة. فيما يلى محاولة آخرى لعلماء النقس 
الفيزيولوجيين لإيجاد علاقة حسابية. وهي الصيغة التالية 
التي تعرف باسم قانون القدرة: 

شدة الإشارة المحسوسة 15 (المنيه ‏ 6)” 

وفي هذه الصيغةء يختلف الأس لا والثابتان >1 و ع1 لكل 
نوع من أنواع الأحاسيس. 

وعند وضع هذه العلاقة لقانون القدرة على خط بياني 
باستعمال إحداثيين لوغاريتميين, كما هى مبين في 
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شدة المنبه (وحدات اعتباطية) 
الشكل 11-47. توضيح بياني لعلاقة «قانون القدرة» بين الشدة الحقيقية 
للمنبه والشدة التي تحسها النفس له. ويلاحظ بأن قانون القدرة لا 
ينطبق عند شدد المنبه الضعيفة ولا عند شدد المتيه القوية جداً. 


الشكل 11-47, وعندما توجد قيم كمية مناسية للثوابت ( 
واو نحصل على علاقة خطية بين شدة المنبه 
المحسوسة وشدة المنبه الحقيقية على مدى طويل لأي نوع 
تقريباً من أنواع الإدراك الحسي. ولكن» وكما هو مبين في 
الشكل2 فحتى علاقة قانون القدرة هذا لا تنطبق بصورة 
مرضية عند الشدة الواطئة جداً والعالية جداً للمنبه. 


حواس الوضع 

غالبا هما تسمى حواس الوضع هواس الاستقبال 
الحسي العميق 562565 200110621176م والتى يمكن 
تقسيمها إلى نوعين ثانويين هما: (1) حس الوضع 
السكو نسي 56856 00811108 512010 الذي يعنى التوجه 
الواعي لمختلف أقسام الجسم بالنسبة لبعضها البعض, 
(2) وحس سرعة الحركة والذي يسمى أيضاً حس 
الحركة 112635116518 أى حس الاستقيال الحسي الدينامي 
العميق 21105ع110م010 تدده تل9ل. 

المستقبلات الحسية للوضع. يعتمد حس معرفة 
الوضع السكوني والدينامي على معرفة درجة انثناء كل 
مفاصل الجسم بمختلف المستويات وسرع انثناءها. 
وهناك أنواع عديدة مختلفة من المستقيلات تساعد فى 
تعيين انثناء المفامصسل وتستخدم مع بعضها لحس 
الوضع. وبالإضافة لذلك تستعمل أيضأً مستقبلات 
اللمس الجلدية والمستقبلات العميقة القريبة من 
المفاصل. ففى حالة الأصابع حيث توجد المستقيلات 
الجلدية بغزارة يحتمل أن تعين هذه المستقبلات الجلدية 


17 


80 160 140 120 100 80 8560 40 
درجة 
الشكل 12-47. استجابات نموذجية لخمسة عصنونات مختلفة في ساحة 
استقبال مقصل الركبة في المعقد البطني القاعدي للمهاد عندما يحرك 
مفصل الركبة على طول مدى حركته (لقد رسمت هذه المنحينات من 
معلومات في ,807 ,26 ,.اوا5لإتاصه/ناعلة ,.ل :لق 61 عاأعوو اماما 
3). 


ما يقارب نصف حس الوضع. وعلى الطرف الآخرء ففي 
معظم المفاصل الكبيرة تكون المستقبلات العميقة أكثر 
أهمية من ذلك. 

ومن المعتقد أن المغازل العضلية 5ع12016م5 ع1211561 
هى أكثر أهمية فى تعيين الدرجات المتوسطة من انثناء 
المفاصل أثناء الحركة. وهذه أيضاً مهمة جداً فى 
المساعدة في التحكم بحركة العضلات كما سنرى ذلك 
في الفصل 54. فعندما تتغير زاوية أحد المفاصل تتمدد 
بعض العضلات بينما ترتخي عضلات أخرى وتمرر 
معلومات التمدد إلى جهان حاسوب النخاع والمناطق 
العلوية من جهاز العمود الظهري لحل رموز العلاقة 
البينية المعقدة لانثناءات المفاصل. 

فعند الانثناءات القصوية للمفاصل يكون تمدد 
الأربطة والأنسجة العميقة حول المفاصل عاملاً إضافياً 
مهمأ في تعيين الوضع. وتشمل بعض أنواع النهايات 
التي تستعمل في هذه العملية جسيمات باسيني ونهايات 
روفيني ومستقبلات شبيهة بمستقبلات غولجي للأوتار 
التى توجد فى أوتار العضلات. 

وجسيمات باسيني والمغازل العضلية متكيفة 
بصورة خاصة لتعيين التغيرات السريعة في السرع 
ولهذا يحتمل أن تكون هذه المستقيلات ذات مسؤولية 
كبيرة في تعيين سرعة الحركة. 

معالجة معلومات حس الوضع في سبيل العمود 
الظهري - الفتيلي الإنسي. بالرغم من أمانة نقل 
الإشارات من المحيط إلى القشرة الحسية في جهاز 


الأحاسيس الجسدية: أ. التنظيم العام؛ حاستا اللمس والرضع 18 719 


العمود الظهري - الفتيلي الإنسي لكن يظهر أن إشارات 
حس الوضع تعامل لحدٍ ما قبل وصولها إلى قشرة 
المخ. فمثلاً عند الرجوع إلى الشكل 12-47 يلاحظ 
الشخص بأن هناك نوعين من العصبونات المهادية التى 
تستجيب لدوران المفاصل: (1) العصبونات التى تنبه 
لاقصى درجة عندما يدور المفصل لأقصى مداهء (2) 
والعصبونات التي تنبه لأقصى درجة عندما يدور 
المفصل لأوطأ مداه. وبالإضافة لذلك فإن شدة استثارة 
العصبونات تتغير على مدى زوايا 60-40 درجة. ولكن 
على الرغم من ذلكء تستجيب كل مستقبلة من 
مستقبلات المفاصل المفردة لمدى 20 إلى 30 درجة 
دوران فقطء وتكون درجة الدوران للتنبيه القصوي 
غالباً في المدى المتوسط للحركة بدلاً من أن تكون عند 
أحد المستويات القصوية للدوران. ولهذا فإن إشارات 
مستقبلات المفصل المفردة تتكامل في طريقها حتى 
وقت وصولها إلى عصبونات المهادء مما يبين بعض 
درجات معالجة الإشارات إما في النخاع أو في المهاد. 


انتقال الإشارات الحسية اللمسبية 
الخشدة في السييل الأمامى الجانيى 


ينقل السبيل الأمامي الجانبي. بعكس سبيل العمود 
الظهري. الإشارات الحسية التي لا تحتاج إلى توضع 
محدد جداً لمصدر الإشارة والتي لا تحتاج أيضاً إلى 
التفريق بين التدرج الدقيق لشدة الإشارات. وتشمل 
أنواع الإشارات المنقولة أحاسيس الألم والحرارة 
والبرودة واللمس الخشن والدغدغة والحك بالإضافة إلى 
الأحاسيس الجنسية. وسنبحث في الفصل 48 إحساسي 
الألم ودرجة الحرارة» في حين سيهتم الفصل الحالي 
بصورة رئيسية بنقل أحاسيس اللمسء. ولكن سنبحث 
الآن الأحاسيس الأقل حدة من ذلك. 


تشرح السبيل الأمامي الجانبي 

تتاأصل الألياف الأمامية الجانبية بصورة رئيسية في 
الصفائح 1, 107. /7. 7/1 (انظر الشكل 2-47) في القرون 
الظهرية حيث ينتهي العديد من ألياف الجذور الظهرية 
للاعصاب الحسية بعد دخولها إلى النخاع. (لاحظ خصوصاً 
النهايات الأكثر جانبية لليف العصبي الأحمر اللون الداخل 
إلى النخاع). ومن ثم وكما هى مبين في الشكل 13-47 تعبر 
الألياف في الصوار الامامي للنخاع إلى العمودين الأبيضين 
الأمامي والجانيي المعاكسين, حيث تدور للأعلى وتصعد إلى 
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: القاعدية ونوى داخل 
) 17 الصفيحات للمهاد 


الجذر الظهري 
والعقدة الشوكية - 


الشكل 13-47. القسمان الأمامي والجائبي للسبيل الأمامي الجانبي. 


الدماغ بطريقة منتشرة على طول الأعمدة الأمامية الجانيية. 
وتشير الدراسات التشريحية إلى تفريق جزثي لهذا السبيل 
إلى قسم أمامي يسمى السبيل النخاعي المهادي الأمامي وإلى 
قسم جانبي آخر يسمى السبيل الذخاعي المهادي الجانبي. كما 
يشمل السييل الأمامي الجانبي السبيل النخاعي الشيكي (نسبة 
إلى المادة الشبكية لجذع الدماغ) والسبيل النخاعي السققي 
(نسبة إلى سقف الدماغ المتوسط). وكان من الصعب القيام 
بهذا التفريق باستعمال تقنيات التسجيل الكهربائي. 

وبصورة رئيسية تنتهي النهاية العلوية للسبيل الأمامي 
الجانبي في نهايتين: (1) في كل النوى الشبكية لجذع 
الدماغ, (2) وفي معقدين نوويين مختلفين في المهاد. هما 
المعقد البطني القاعدي والنوى داخل الصفائح. وبصورة 
عامة تنقل الإشارات اللمسية بصورة رئيسية إلى المعقد 
البطني القاعدي وتنتهي في نفس النوى البطنية الخلفية 
الوحشية والإنسية المهادية التي تنتهي فيها الإشارات 
اللمسية للعمود الظهري. وتنتقل الإشارات اللمسية من هنا 
إلى القشرة الحسية الجسدية بالترافق مع الإشارات الواردة 
من الأعمدة الظهرية. 


ومن الناحية الثانية لا يسقط إلى المعقد البطني القاعدي 
إلا القليل من إشارات الألم وبدلاً من ذلك يدخل معظم هذه 
الإشارات إلى النوى الشبكية لجذع الدماغ وبعد ترحلها فيها 
تمر إلى النوى داخل الصفائح المهادية؛ كما سنبحقه 
بتفصيل أكبر في القصل 48. 


خواص الانتقال في السبيل الأمامي الجانبي. 
تنطبق بصورة عامة نفس الأسس للانتقال في سبيل 
العمود الظهري - الفتيلي الإنسي على الانتقال في 
السبيل الأمامي الجانبي ما عدا الفروق التالية: (1) أن 
سرعة النقل هي ثلث إلى نصف سرعة النقل في نظام 
جهاز العمود الظهري - الفتيلي الإنسي, وبسرعة تتراوح 
بين 40-8 متراً/ ثانية. (2) إن درجة التوضع الحيزي 
للإشارات ضعيفة. وخاصة فى سبيل الألم. (3) إن 
تدرّج الشدد أقل دقة بكثيرء إن أن معظم الأحاسيس 
تدرك ب-20-10 درجة شدة بدلا من ما يصل إلى 100 
درجة لجهاز العمود الظهري. (4) إن المقدرة على نقل 
الإشارات التكررية السريعة ضعيف. 

ويتضح من ذلك أن الجهاز الأمامي الجانبي هى نظام 
نقل من نوع أقل إتقاناً من نظام جهاز العمود الظهري - 
الفتيلي الإنسي. ومع ذلك تنقل بعض آنواع الأحاسيس 
في هذا الجهاز ولا تنقل أبدأ في جهاز العمود الظهري - 
الفتيلي الإنسي. وهذه الأحاسيس هي أحاسيس الألم 
ودرجة الحرارة والدغدغة والحك والأحاسيس الجنسية, 
بالإضافة للمس الخشن والضغط. 


بعض النواحي الخاصة 
للوظائف الحسية الجسدية 


وظيفة المهاد في الإحساس الجسدي 

عند إتلاف القشرة الحسية الجسدية يفقد الشخص معظم 
حساسيته اللمسية الدقيقة» ولكن تعود له درجة قليلة جداً 
من حساسية اللمس الخشن. ولذلك يقترض أن المهاد 
(بالإضافة إلى يعض المراكز السقلى الأخرى) له نفس 
المقدرة الطقيقة على تمييز إحساس اللمس بالرغم من أن 
المهاد يعمل عادة بصورة رئيسية على ترحيل هذا النوع من 
المعلومات إلى القشرة. 

ومن الناحية الأخرى فإن لفقدان القشرة الحسية 
الجسدية تأثيراً بسيطأً على إدراك الشخص لإحساس الألم 
وتأثيراً معتدلاً على إدراكه لدرجة الحرارة. ولذلك قهناك 
سبب قوي للاعتقاد يأن جذع الدماغ والمهاد والمناطق 
القاعدية الأخرى المترابطة معها تقوم ريما بدوي بارز في 
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الشكل 14-47. القطاعات الجلدية (محور من :58/5 8 ملم 
١66‏ ,ققلومه11 ,© 1185هطن !١١,‏ ,لأ ؟وضام5 ,لزوهامناعلة). 


تمييز هذه الحواس. ومن المهم أن هذه الحواس تظهر مبكراً 
جداً في التطور السلالي للحيوانات بينما لا تظهر حاسة 
اللمس الدقيق إلا متاخرة في مراحل التطور. 


التحكم القشري بالحساسية الحسية ‏ 
الإشارات المبتعدة عن القشرة 

بالإضافة للإشارات الحسية الجسدية التي تنقل من 
المحيط إلى الدماغ, تنقل ايضاً إشارات صادرة من القشرة 
بالاتجاه المعاكس من قشرة المخ إلى محطات التركل 
الحسية السفلية في المهاد والبصلة والنخاع. وهي تتحكم 
بحساسية الوارد الحسي. وهذه الإشارات المبتعدة عن 
القشرة هى إشارات مثبطة بحيث إذا ما زادت شدة الحس 
الوارد كثيراً فإن هذه الإشارات المبتعدة عن القشرة 
أهجناؤمء0064 تقلل انتقالها فى نوى الترحل أوتوماتياً. ومن 
الواضح أن ذلك يقوم بعملين: الأول أنه يقلل الانتقال 
الجانبي للإشارات المسية إلى العصبونات المجاورة. ويزيد 
بذلك التباين في نمط الإشارات. والثاني, أنه يحافظ على 
عمل جهاز الحس ضمن مدى حسيء لا هو بالواطىء لدرجة 
تصبح الإشارات فيها غير مؤثرة ولا هو بالعالي لدرجة أنها 
تطفى على الجهاز فوق مدى قدرته على التفريق بين أنماط 
الحواس المختلفة. 


الأحاسيس الجسدية: أ. التنظيم العام؛ حاستا اللمس والوضع 1# 721 


ويستعمل هذا المبدأ في التحكم الحسي الميتعد عن 
القشرة في كل أجهزة الحس المختلفة وليس في الجهاز 
الجسدي فقطء كما سنرى ذلك في الفصول اللاحقة. 


الساحات الشدفية للإحساس ل 
القطاعات الجلدية 


يغذي كل عصب نخاعيى «ساحة شدفية» من الجلد تسمى 
القطاع الجلدي 0000 ويبين الشكل 14-47 هذه 
القطاعات وقد ظهرت وكأن هناك حدوداً واضحة بين 
القطاعات المتجاورة؛ وهذا بعيد عن الواقع لأن هناك الكثير 
من التراكب بين شدفة وأخرى مجاورة لها. 


كما يبين الشكل بأن المنطقة الشرجية من الجسم تقع 
في القطاع الجلدي في أقصى شدقة من الشدف النخشاعية: 
وهو القطاع الجلدي 5-5. وفي الجنينء تقع هذه المنطقة في 
منطقة الذنب. وهي أقصى جزء من أجزاء الجسم. وتتطور 
الساق من الشدف القطنية والعجزية العليا (1-2 إلى 5-3), 
بدلاً من الشدف العجزية القاصية ويتضح ذلك من خارطة 
القطاعات الجلدية. ومن الواضح أنه يمكن استعمال خارطة 
القطاعات الجلدية كتلك المبينة في الشكل 14-47 لتعيين 


الحواس المحيطية. 
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يولّد العديد من أمراض الجسم. إن لم يكن معظمهاء 
الألم فيه. وبالإضافة لذلك تعتمد المقدرة على تشخيص 
مختلف الأمراض بدرجة كبيرة على معرفة الطبيب 
بمختلق صفات الآلم. ولهذا السبب سيكرس هذا الفصل 
بصورة رئيسية لموضوع الألم وللأسس الفيزيولوجية 
لبعض الظواهر السريرية المتعلقة يه. 

هدف الألم. الألم هى بصورة رئيسية آلية وقائية 
للجسمء وهو يحدث عند تخريب أي نسيج فيه مما يدعو 
الشخص للاستجابة بإزالة المنبه المؤلم. ومن الممكن 
حتى للفعاليات البسيطة؛ مثل الجلوس لفترة طويلة على 
عظقى الورك, أن تسبب تخريب الأنسجة بسبب نقص 
جريان الدم للجكد حيث ينضغط الجلد بثقل الجسم. 
وعندما يصبح الجسم مؤلماً بسبب إقفاره. يزيح 
الشخص عادة وزنه بصورة لاشعورية. ولكن الشخص 
الذي يفقد حس الآلم. كما يحدث في إصابات النخاع, 
فإنه لا يحس بالالم ولذلك لا يزيج جسمه؛ مما يؤدي 
عاجلاً إلى تقرّح جلد المنطقة المنضغطة. 


نوعا الألم وخواصهما ‏ 
الألم السريع والألم البطيء 

يصنف الألم إلى نوعين رئيسين مختلفين: الآلم 
السريع متهم )2556 والآلم البطيء 11 51031737. ويحدثظ 
الألم السريع خلال حوالي 0.1 ثانية يعد وضع منبه 
مؤلم: بينما لا يبدأ الألم البطيء إلا بعد ثانية أو أكثر ثم 


الأحاسيس الجسدية: .|١‏ الآلم 
والصداع وأحاسيس الحرارة 


يزداد ببطء لبضعة ثوان وأحياناً لدقائق. وسنرى في 
هذا الفصل بأن سبل توصيل هذين النوعين من الألم 
مختلفة وأن لكل منهما خواص نوعية خاصة به. 

ويوصف الألم السريع باسماء متباينة. مثل الألم 
المبرح دنهم «متقطة والأآلم الواخز هنهم عصتعء1:م والأآلم 
الحاد 3385م 30116 والالم الكهربائي صتهم عتاععاء. 
ويحس هذا النوع من الألم عند وخز الإبرة للجلد أو 
عند قطع الجلد بالسكين أو تعرضه لاحتراق فعلي. كما ش 
يحس أيضاً بهذا النوع من الآلم عند تعرّض الجلد 
لصدمة كهربائية. ولا يحس بالالم المبرح السريع في 
معظم أنسية الجسم العميقة. 

كما تطلق عدة أسماء أخرى على الألم البطيء مثل 
الألم الحارق هتهم عقتصعسط والألم الموجع عدم 8صتطاعة 
والألم النايض 8158م 87055128 والألم المغث 113101560105 
متهم والألم المزمن هنهم غ1هه*دء. ويترافق هذا النوع 
من الالم عادة مع تخريب الأنسجة. ومن الممكن أن 
يكون موجعاً جداً ويمكن أن يؤدي إلى معاناة طويلة لا 
تحتمل. وهو يمكن أن يحدث في الجلد أو في أي نسيج 


مستقبلات الآلم وتتبيهها 


كل مستقيلات الألم هي نهايات عصبية حرة. إن 
كل مستقبلات الألم في الجلد وفي الانسجة الأخرى هي 
نهايات عصبية حرة. وهي منتشرة انتشاراً واسعاً فى 
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الطبقات السطحية من الجلد وكذلك في يعض الأنسجة 
الداخلية,» مثل السمحاق 521ا611085]6 وجدران الشرايين 
وسطوح المفاصل ومتجل *483 قبى القحف وخيمته 
12-. ولا تغذى معظم الآانسجة العميقة الأخرى 
بنهايات ألم بغزارة كبيرة ولكنها تغذى بقليل منهاء 
ولكن أي تخريب واسع للأنسجة يمكن أن يركم ليود 
ألماً من نوع الألم البطيء الموجع المزمن في هذه 
المناطق المخرية. 

ثلاثة أنواع من المنيهات تستثير مستقبلات 
الألم ‏ الآلية والحرارية والكيميائية. من الممكن 
استثارة الألم بالعديد من أنواع المنبهات. وتصتف هذه 
المنبهات كمنبهات ألم آلية وحرارية وكيميائية. وبصورة 
عامة يولد الآلم السريع بالأنواع الآلية والحرارية 
للمنبهات, دي بينما يولد الألم البطيء بالأنواع الثلاية. 

وتشمل بعض المواد الكيميائية التي تستثير النوع 
الكيميائي للألم البراديكنين, والسيروتونين, 
والهستامين. وأيونات البوتاسيوم., والحموض 
والأسيتيل كولين. والاتزيمات حالة البروتين. 
وبالإضافة لذلك تعزز البروستغلندينات والمادة 8 
حساسية نهايات الألم ولكنها لا تستثيرها مباشرة. 
والمواد الكيميائية ذات أهمية خاصة في تنبيه نوع الآلم 
يولد المعاناة الشديدة. 

طبيعة عدم تلاوٌم مستقيلات الألم. لا اتتلاءم 
مستقبلات الألم إلا قليلاً أى أنها لا تتلاءم ابداً أحياناً 
بعكس معظم مسنقبلات الحس الأخرى في الجسم. . وفي 
الحقيقة. تزداد استثارة ألياف الألم» في بعض الحالات, 
تدريجياً, خصوصاً الألم المغث الموجع الدٍ عند 
استمرار نتبيه الألم. ونسمى هذه الزيادة في حساسية 
مستقبلات الألم فرط التألّم عم 

ومن الممكن بسهولة فهم أهمية فشل مستقبلات 
الألم للتلاؤم لأنها بذلك تيقي الشخص متحسساً للمنبه 
المخرب الذي يسيب الألم ما دام مستمرأ في تنبيهه. 


سرعة ضرر الأنسجة كسبب للألم 


يبدا إدراك الشخص السوي للألم لاول مرة عند 
تسخين الجلد لأعلى من '45 م كما هو مبين في 
الشكل 1-48. وهذه أيضاً هي درجة الحرارة 0 تبدآ 


الأنسجة في النهاية تخريباً تاماً إن" ما بقيت درجة 


عدد الأشخاص 


47 46000 0 45 امه | 43 
درجة الحرازة (م”) 


الشكل 1-48, متحفى انتشار أوطا درجة حرارة في الجلد تولد الآألم 
لعدد كيير من الاشخاص (محوّر من ,4:22 ,.215 6أم0500 ال تنزلرولا 
6). 


الحرارة أعلى من هذا المستوى لمدة غير محدودة. 
ولهذا يتضح رأساً بأن الألم المولد بالحرارة وثيق 
العلاقة بقدرة الحرارة على الإضرار بالأنسجة. 

وبالإضافة لذلك فإن شدة الألم تتعلق لدرجة كبيرة 
بمعدل الأضرار بالأنسجة التي تتولد عن أسباب: أخرى 
غير سبب الحرارة ‏ كالخمج الجرثومي وإقفار النسيج 
ورض النسيج وما شاكل ذلك. 

الأهمية الخاصة لمذبهات الألم الكيميائية أثناء 
تخريب الأنسجة. تولد خلاصات من الأنسجة المخربة 
ألما شديداً عند زرقها تحت الجلد السوي. وتوجد في 
هذه الخلاصات كل المواد الكيميائية المدرجة أعلاه 
والتي تستثير مستقبلات الألم الكيمياثي. ولكن العامل 
البراديكنين «صتصك1:ة6:20, ولهذا فقد اقترح العديد من 
الباحثين بأن البراديكنين قد يكون هى العامل المسوّول 
في الغالي عن توليد الألم الذي ينتج عن تخريب 
الأنسجة. كما أن شدة الألم تتناسب مع الزيادة 
الموضعية في تركيز أيونات البوتاسيوم. ومن 
الضروري أن نتذكسر أيضا بأن الانزيمات الحالة 
للبروتين تستطيع بصورة مباشرة مهاجمة النهايات 
العصبية واستثارة الألم بجعل أغشيتها أكثر نفوذية 
للأيونات. 

إقفار النسيج كسيب للألم. يولد إحصار حريان 
الدم إلى النسيج ألما شديداً فيه خلال بضع دقائق 
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وكلما كانت سرعة استقلاب النسيج عالية كان ظهور 
الألم أسرع. فمثلاً لو وضعنا كفة مقياس ضغط الدم 
حول أعلى العضد ونفخناه إلى أن ينقطع جريان الدمٍ 
الشرياني, تولّد عندذاك رياضة الساعد آلماً عضلياً 
شديداً خلال 20-15 ثانية. ولا يتولد الألم عند عدم 
رياضة الساعد إلا يعد 4-3 دقائق 

وأحد الأسباب المقترحة لتولد الألم خلال الإقفار هو 
تراكم كميات كبيرة من حمض اللاكتيك في الأنسجة, 
والذي يتولد نتيجة الاستقلاب اللاهوائي (الاستقلاب 
من دون أكسجين) الذي يحدث أثناء الإقفار. ولكن 
يحتمل أيضاً بأن عوامل كيمياتية أخرى مثل البراديكنين 
والانزيمات الحالة للبروتين:. والتي تتولد في الأنسجة 
بسبب تخريب خلاياهاء هي نفسها التي تنبه النهايات 
العصبية للألم بدلاً من حمض اللاكتيك. ' 

التشنج العضلي كسبب للألم. التشنج العضلي هو 
أيضاً سبب آخر شائع كثيراً في توليد الألم. وهو سبب 
أساسي في العديد من متلازمات الألم السريري. 
ويحتمل أن يتولد هذا الألم جزئياً من التأثير المباشر 
للتشنج العضلي الذي ينبه مستقبلات الألم الحساسة 
للتنبيه الآلي. ولكن يحتمل أنه يتولد أيضاً من التأثير 
غير المباشر للتشنج الذي يضغط على الأوعية الدموية 
فيولد الإقفار. وبالإضافة لذلك يزيد التشنج سرعة 
الاستقلاب في النسيج العضلي مما يجعل الإقفار 
النسبى أكبر, فتتولد ظروف مثالية لتحرير المواد 


الكيميائية المولدة للألم. 


الانتقال المزدوج لإشارات الألم 
إلى الجهاز العصبي المركري 


بالرغم من أن كل نهايات الأآلم هي نهايات عصبية 
حرةء فإن هذه النهايات تستعمل سبيلين منفصلين لنقل 
إشارات الألم إلى الجهاز العصبي المركزي. ويتوافق 
هذان السبيلان جزثئيا على الأقل مع النوعين المختلفين 
لحس الألم: سبيل الألم السريع المبرّح وسبيل الألم 
البطيء المزمن. 

ألىناف الألم المحيطصي 5 الألياف «السريعة» 
والألياف «البطيئة». تستثار إشارات الألم السريع 
المبرح بواسطة منبهات الألم الألية أي الحرارية. وهي 
تنقل في الأعصاب المحيطية إلى النخاع بواسطة ألياف 
النوع الصغير 48 بسسرع تتراوح بين 6 و30 
متراً/ ثانية. وعلى الطرف الآخر يستثار نوع الألم 
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اليطيء المزمن بشكل خاص بواسطة الأنواع الكيميائية 
لمنبهات الألم وأحياناً أيضاً بواسطة المنبهات الآلية أو 
الحرارية المستمرة. وينقل هذا الألم البطيء المزمن 
بواسطة ألياف ) بسرع تتراوح بين 0.5 و 2 
متر/ ثانية. 

وبسبب هذا الجهاز المزدوج لتعصيب الأآلم. يؤدي 
التنبيه المؤلم المفاجىء غالباً إلى إحساس ألم «مزدوج»: 
وهى ألم سريع مبرح ينقل إلى الدماغ بواسطة سبيل 
ألياف 48 يتلوه بعد حوالي ثانية تقريباً ألم بطيء ينقل 
بواسطة سبيل ألياف ©. ويعلم الألم المبرح الشخص 
بسرعة كبيرة عن التأثير المدمرء وبهذا فإنه يقوم بدور 
كبير في حث الشخص على الاستجابة المباشرة 
للابتعاد عن المنبه. ومن الناحية الأخرى يحاول الألم 
البطيء أن يكون أكثر وأكثر إيلاماً تدريجياً لفترة من 
الوقت. ويولد هذا الإحساس في النهاية ألما مستمراً 
ومعاناة لا تحتمل. 

وتنتهي ألياف الألم, بعد دخولها إلى النخاع من 
الجذور الظهرية النخاعية. على العصبونات في القرون 
الظهرية. ولكن يوجد في هذه القرون جهازان لمعالجة 
إشارات الألم وهي في طريقها إلى الدماغ. كما هى مبين 
فى الشكلين 2-48 و 3-48. 


سبل الألم المزدوجة في النخاع وفي جذع 
الدماغ ‏ السبيل النجاعي المهادي الحديث 
والسبيل النخاعى المهادي القديم 


بعد دخول إشارات الألم إلى النخاع فإنها تسري إلى 
الدماغ في سبيلين مختلفين هما السبيل النخاعي 
المهادي الحديث اعةع) عتسة21ط1هسام5م26 والسبيل 
النخاعي المهادي القديم 2301 عنة150)5821موم216م. 


السبيل النخاعي المهادي الحديث للألم السريع. 
تنقل ألياف الألم السريع من نوع 88 بصورة رئيسية 
الألم الألي والحراري الحاد. وهي تنتهي بصورة 
رئيسية في الصفيحة 1 (الصفيحة الهامشية 8 نهدا 
15 اللقرون الظهرية. كما هى مبين في الشكل 
2-8. حيث تستثير عصيونات المرحلة الثانية فى 
السبيل النخاعي المهادي الحديث. وتعطى هذه أليافاً 
طويلة تعبر إلى الجهة المعاكسة مباشرة خلال الصوار 
الأمامى 6010211551116 31]61101 ثم تصهد إلى الدماغ 


خلال الأعمدة الأمامية الجانبية. 


نهاية السبيل النخاعي المهادي الحديث في جذع 


مم 2 
ألياف الألم. ١‏ 9 غصب شوكي - 1 
الحاد السريع ١‏ 
قبع سبيل ليسا 
0 - لالب 
ألياف الآلم / ج533 للك الصفيمة 
المزمن البطيء ” 74 ا ار الهامشية 
م ار المادة 
السبيل 0 إلا / الهلامية 
الأمامي الوحشي / 
الشكل 2-48. 


خلال النخاع إلى جذع العا 


الدماغ وفي المهاد. تنتهي بعض ألياف السبيل النخاعي 
المهادي الحديث في الباحات الشبكية فى جذع الدماغ, 
ولكن معظمها يسري كل الطديق إلى المهاد لينتهي في 
المعفّد البطني القاعدي مع سبيل العمود الظهري - 
الفتيلي الإنسي لأحاسيس اللمس. الذي بحثناه في 
الفصل السايق. كما ينتهي القليل منها في المجموعة 
النووية الخلفية للمهاد. وتنقل الإشارات من هذه 
المناطق إلى بعض الباحات القاعدية الأخرى للدماغ 
وإلى القشرة الحسية الجسدية. 


المعقد البطتي القاعدي 
ومجموعة النوى الختفية 


ألياف الألم 
«السريع» 


لياف الألم 
«البطيء» 


الشكل 3-48. انتقال إشارات الألم إلى الدماغ الخلفي والمهاد والقشرة 
خلال سبيل الألم الواخز السريع وسييل الألم المحرق البطيء. 


مقدرة الجهاز العصبي على توضيع الأآلم السريع 
في الجسم. من الممكن توضيع الألم المبرح السريع 
بطريقة أكش دقة من الألم المزمن البطيء في مختلف 
أنحاء الجسم. ولكن عند تنبيه مستقبلات الألم فقط من 
دون التنبيه المتزامن لمستقبلات اللمس: حتى في الألم 
السريع. يكون توضّع الألم ضعيفاً جداً وفي الغالب 
ضمن مسافة 10 سم تقريباً من المنطقة المنبهة. ومع 
ذلك فعند تنبيه مستقبلات اللمس التي تستثير جهاز 
العمود الظهري - الفتيلي الإنسي يكون التوضيع دقيقاً 
تقريباً. 

الغلوتامات, الناقلة العصيية المحتملة لألياف 
الألم السريع من نوع 48. من المعتقد أن الغلوتامات 
هى مادة عصبية ناقلة تفرز فى النخاع عند نهايات 
ألياف الألم العصبية من نوع 48. وهي واحدة من أكثر 
الناقلات الإفرازية استعمالاً فى الجهاز العصبيى 
المركزيء وتستمر فترة عملها عادة لعدة مليثوان فقط.. 

السييل النخاعي المهادي القديم لنقل الألم المزمن 
البطيء. السبيل النخاعي المهادي القديم هى جهاز أقدم 
كثيراً وينقل بصورة رئيسية الألم الذي تحمله ألياف 
الآلم من نوع © البطيتة المزمنة المحيطيةء بالرغم من 
أنه ينقل أيضاً بعض إشاراته في ألياف 488. وتنتهي 
الألياف المحيطية للسبيل القديم فى الصفيحتين 11 وى 111 
من القرون الظهرية. واللتين تسميان سوية المادة 
الهلامية 561210058 5005132118 كما هى مبين في ليف 
الجذر الظهري الوحشي في الشكل 2-48. وتمر معظم 
الإشارات بعد ذلك خلال واحد أو أكشر من العصبونات 
قصيرات الألياف الإضافية ضمن القرون الظهرية نفسها 
قبل دخولها إلى الصفائح 1 حتى 1111 في القرون 
الظهرية أيضا. وهنا يرسل آخر عصيون في السلسلة 
محاوير طويلة تلتحق بمعظمها بالألياف من السبيل 
السريعء. لتمر أولاً خلال الصوار الأمامي إلى الجهة 
المعاكسة من النخاع وتصعد بعد ذلك إلى الدماغ فى 
نفس السبيل الأمامي الجانبي. ١‏ 

المادة ء الناقلة العصبية المزمئة البطرئة 
المحتملة للنهايات العصبية من نوع ). ترى تجارب 
الأبحاث العلمية أن نهايات ألياف الألم من النوع © 
الداخلة إلى النخاع يمكن أن تفرن ناقلة الغلوتامات وناقلة 
المادة 8 معاً. وتعمل ناقلة الغلوتامات بصورة فورية 
وتدوم لعدة منّيثوان فقط. ومن الناحية الأخرى تتحرر 
المادة 8 بيطء أكثرء ويتعزز تركيزها خلال فترة ثوان 


أو حتى دقائق. وفي الواقع, فقد اقترح أن إحساس الألم 
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«المرّدوج» الذي يشعر به الإنسان يعد وخزه يمكن أن 
ينتج إما جزكياً أو كلياً من حقيقة أن ناقلة الغلوتامات 
تعطى إحساس ألم سريع.ء بينما تعطي ناقلة المادة 8 
إحساساً أكثر تباطؤاً. وبصرف النظر عن التفاصيل 
المجهولة لغاية الأن» فمن الواضح أن الغلوتامات هي 
الناقلة العصبية الاكثر تأثيراً في نقل الألم السريع إلى 
الجهاز العصبي المركزي» في حين تهتم المادة 8 (وغيرها 
من الببتيدات القريية منها) بالألم المزمن ‏ البطيء. 

نهابة السبيل النخاعي المهادي الناقل لإشارات 
الألم البطيء المزمن في جذع الدماغ وفي المهاد. 
ينتهي السبيل النخاعي المهادي البطيء المزمن في 
مط واسعة جداً في جذع الدماغ في المنطقة المظللة 
الوردية في الشكل 3-48. ويقطع المسافة كلها إلى 
المهاد فقط عُشر إلى ربع الألياف ولكن تنتهي باقي 
الألياف بصورة رئيسية في إحدى المناطق المختلفة 
الثلاث (1) النوى الشبكية فى البصلة والجسر والدماغ 
المتوسط, (2) أو الباحة السقفية 32:68 60181 للدماغ 
المتوسط أعمق من الأكَيّْمات العلوية والسفلية. (3) أو 
المنطقة السنجابية حول المسال "853 5611206000121 
المحيطة بِمَسَال سلفيوس. ويظهر أن هذه المناطق 
السفلية من الدماغ مهمة جداً في إدراك أنواع ألم 
المعاناة لآن الحيوانات التي تقطع أدمغتها فوق مستوى 
لدماغ المتوسط تعطي دليلاً أكيداً على المعاناة عندما 

ضح أي قسم من أجسامها. 

وترحل عصيونات متعددة ذات ألياف قصيرة 
إشارات الألم من باحات الألم لجذع الدماغ باتجاه 
الأعلى إلى النوى داخل الصفاكئح والنوى والوحشية 
المركزي للمهاد وكذلك إلى بعض أجزاء الوطاء ومناطق 
أخرى مجاورة لها في الدماغ القاعدي. 

المقدرة الضعيفة جدأً للجهاز العصبي علسى 
توضيع الألم المنقول في السبيل البطيء المزمن. من 
المعلوم أن توضّع الألم المنقول بالسبيل النخاعي 
المهادي القديم ضعيف جداً. فمثلاً. يمكن لنوع الألم 
البطيء المزمن أن يتوضع عادة فقط في جزء رئيسي 
من الجسم مثل أن يكون لأحد أطراف الجسم ولكن لا 
يكون لنقطة مفصلة على الطرف. ويتفق ذلك مع 
الاتصال المنتشر متعدد المشابك في الدماغ لهذا 
السبيل. كما أنه يوضح سبب ٠‏ الصعوية التي يعانيها 
المرضى في توضيع مصدر بعض بعض أنواع الألم المزمن. 

وظيفة التكوين الشبكي والمهاد وقشرة المخ في 
إدراك الألم. لا تؤدي الإزالة الكاملة لباحات الحس 
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الجسدي لقشرة المخ إلى تخريب مقدرة الشخص على 
إدراك الألم. ولهذا يحتمل أن تونَّد دفعات الألم التي 
تدخل إلى التكوين الشبكي والمهاد والمراكز السفلية 
الأخرى إدراكاً واعياً للألم. ولكن ذلك لا يعني بأنه ليس 
لقشرة المخ أي دور في الإدراك السوي للألم. وفي 
الواقع يسبب التنبيه الكهربائي للباحات الحسية 
الجسدية القشرية إدراك الشخص لحس ألم معتدل في 
حوالي 3 من النقاط المختلفة المنبهة. ويعتقد أن 
القشرة تقوم بدور مهم في تفسير نوعية الألم بالرغم 
من أن إدراكه يمكن أن يكون بالدرجة الأولى مين 
وظائف المراكز السفلية. 

المقدرة الخاصة لإشارات الألم على إيقاظ الجهاز 
العصبى. من المعلوم أن للتنبيه الكهربائي في الباحات 
الشبكية لجذع الدماغ وكذلك في النوى داخل الصفائح 
للمهادء وهي المناطق التي يننهي فيها الآألم من نوع 
المعاناة البطيئة. تأثيراً إيقاظياً كبيراً على الفعالية 
العصبية في الدماغ كله. وفي الواقع فإن هاتين 
المنطقتين هما أجزاء رئيسية من جهاز الإيقاطظ في 
الدماغ, كما سنبحثه في الفصل 59. ويعلل ذلك سبب 
بقاء الشخص الذي يعائني ألماً شديداً مستيقظاً فى 
الغالب لدرجة كبيرة, وكذلك سبب عدم تمكن الشخص 

من النوم عند تعرضه للألم. 

القطع الجراحي لسيل الألم. غالباً ما يصاب بعض 
الأاشخاص بألم شديد لا يمكن تسكينه (يتولد غالباً من 
سرطان سريع الانتشار) ويقتضي التفريج عنه. وللقيام 
بذلك يمكن تخريب سبيل الألم في نقطة من نقاطه 
المختلفة العديدة. فإذا كان الألم في القسم السفلي من 
الجسم يؤدي بَضع الحبل التخاعي '[0:00]011© في 
المنطقة الصدرية العليا في الغالب إلى التفريج عن الألم 
لبضعة أسابيع إلى بضعة أشهر. وللقيام بذلك يقطع 
النخاع فى الجهة المعاكسة لجهة الألم قطعا تاماً تقريباً 
خلال ربعه الأمامي الجانبي فيقطع بذلك السبيل الحسي 
الأمامي الجانبي. ْ ١‏ 

ولسوء الحظ لا ينجح بضع الحبل النخاعي دائماً في 
التفريج عن الألم لسببين. الأول هى أن العديد من ألياف 
الألم مس القسم العلوي من الجسم لا تعبر إلى الجهة 
المعاكه .: من النخاع حتى تصل إلى الدماغ ولذلك لا 
يقطعها بضع الحبل النخاعي هذا. والسبب الثاني هو أن 
الألم يعود بعد بضعة أشهرء وينتج ذلك جزثياً عن 
تحسس سيل الألم الأخرى التي تكون بالحالة السوية 
ضعيفة جداً لكي تكون مؤثرة (مثل السبل المتفرقة في 
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الحبل الظهري الجانبي) وجزثياً عن نسيج ليفي يتكون 
من بَضّع الحيل النخاعي فينبه بعض الألياف الحسية 
الباقية. وغالباً ما يكون هذا الألم الجديد أكثر إضراراً 
من الألم الاصلي. 

والإجراء الجراحي التجريبي الآخر للتفريج عن الألم 
هى تخريب النوى داخل الصقائح المهادية. وهذا غالبا 
ما يفرج عن نوع ألم المعاناة بينما يبقى إدراك الشخص 
للألم «الحاد» وهذه الية وقائية مهمة جداً. 


جهارز كبت («تسكين») الآألم في 
الدماغ والنخاع 


تختلف درجة استجابة الأشخاص للألم اختلافاً بيناً. 
وينتج ذلك جزئياً من مقدرة الدماغ نفسه على كبت 
إشارات الألم الواردة إلى الجهاز العصبى بتنشيط جهاز 
التحكم بالألم الذي يسمى جهان التسكين 202186514 
ملع اع 

ويبين الشكل 4-48 جهاز التسكين الذي يتكون من 
كلاثة مكونات رئيسية (زائداً بعض المكونات الإضافية): 
(1) الياحتان السنجابية حول المَسال 3330102010181م 
/8131 وحول البطين 186ناء2ادعم1:عم فى الدماغ 
المتوسط وأعلى الجسر واللتان تحيطان بمسال 
سلفيوس والأقسام المجاورة للبطينين الثالث والرابع. 
وترسل العصبونات قفي هاتين الباحتين إشارات إلى 
(2) نواة الرفاء الكبيرة 2100165 20282115 3816, وشي 
نواة رقيقة تقع في الخط الوسطي في أسفل الجسر 
وأعلى البصلة. ونواة الشيكية جنيب الخلايا المتعملقة 
كقةانالاء 0 131158ناءناء: 5ناء01نام. وتنقل 
الإشارات من هاتين النواتين إلى الأسفل فى الأعمدة 
الظهرية الجانبية للنخاع إلى (3) معقد مثبط للألم يقع 
في القرون الظهرية للنخاع. وتتمكن إشارات التسكين 
هذه من أن تحصر الألم عند هذه النقطة قبل أن يركّل 
إلى الدماغ. 

ويتمكن التنبيه الكهربائي في الباحة السنجابية حول 
المسال أى في نواة الرفاء الكبرى من الكبت الكامل 
تقريباً للعديد من إشارات الألم القوية جداً والتى تدخل 
عن طريق الجذور الظهرية للنخاع. كما يمكن كبت الألم 
بتنبيه باحات مستويات الدماغ الأعلى من ذلك والتي 
تستثير بدورها السنجابية حول المسال2» وبصورة 


البطين الثالث 4 


السنجابية حول المسالع<” 
الدماغ المتوسط -- 


0 . 1 


مده 
سس سمه 


عصيونات سيروتونية 
الفعل 


الشكل 4-48. جهاز التسكين للدماغ والنخاع ويبين تثبيط إشارات الألم 
الواردة عند مستوي النخاع ووجود عصيونات تفرذ الانكيفالين تكبت 
إشارات الآألم في كل من النخاع وجذع الدماغ. 


خاصة النوى حول البطين في الوطاء والتي تقع بجوار 
البطين الثالث ولدرجة أقل حزمة الدماغ الأمامى الإنسية 
في الوطاء أيضاً. رغم أن ذلك لن يكون لنفس الدرجة 
من الكبيت. 

ويرتبط العديد من المواد الناقلة مع جهاز التسكين 
وخاصة السيروتوتين والانكيقالين. إذ يفرز العديد من 
الألياف العصبية المشتقة من النوى حول البطين ومن 
المادة السنجابية حول المسال الأنكيفالين عند نهاياتها. 
وببين الشكل 4-8 نهايات العديد من الألياف فى نواة 
الرفاء الكبيرة التي تحرر الاأتكيفالين. وتفرز الألياف 
التي تتاصل في هذه النواة والتي تنتهي في القرون 
الظهرية للنخاع السيروتونين عند نهاياتها. ويحث 
السيروتونين بدوره عصبونات النخاع الموضعية على 
إفراز الأنكيفالين. ويعتقد أن الأنكيفالين يولد تثبيطاً قبل 
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مشبكي وتثبيطاً بعد مشبكي لكل من ألياف الألم الواردة 
© ولألياف الألم 48 والتي تتشابك في القرون الظهرية. 
ومن المحتمل أن هذه تقوم بذلك بحصيسر قنوات 
. الكالسيوم في أغشية النهايات العصبية. ولآن أيونات 
الكالسيوم هي التي تسبب تحرير الناقلة عند المشابك 
فإن حصر قنواته يؤدي إلى التثبيط قبل المشبكي. 
وبالإضافة لذلك يتضح أن هذا الحصر يدوم لمدد زمنية 
طويلة لأنه بعد تنشيط جهاز التسكين غالباً ما يدوم 
التسكين لعدة دقائق أى حتى لساعات. 

ولهذا يتمكن جهاز التسكين من حصر إشارات الألم 
عند بدء نقطة دخولها إلى النخاع. وفى الحقيقة فهو 
يتمكن أيضاً من حصر العديد من منعكسات النخاع 
الموضعية التي تتولد من إشارات الألم. وخاصة 
منعكسات السحب التي وصفت في الفصل 54. 

ومن المحتمل أن جهاز التسكين هذا يتمكن أيضاً من 
تثبيط نقل الألم في نقاط أخرى في سبيل الألم» خاصة 
في النوى الشبكية في جذع الدماغ وفي النوى داخل 
الصفائح للمهاد. 


جهاز الدماغ الأفيوني ‏ 
الأندورفينات والأنكيفالينات 

لقد اكتشف منذ أكثر من 25 سنة مضت أن زرق 
كميات دقيقة جداً من المورفين إما إلى النواة حول 
البطين الثالث من الدماغ البيني أو إلى الباحة السنجابية 
حول المسال في جذع الدماغ يولّد درجة عالية من 
التسكين. وقد أظهرت الدراسات المتتالية بان المورفين 
يعمل أيضاً في عدة نقاط أخرى من جهاز التسكين 
وبضمنها القرون الظهرية للنخاع. ولأن معظم الأدوية 
التي تغير استثارة العصبونات تقوم بذلك بالعمل على 
مستقبلات المشابك2. فلذلك يفترض بأن «مستقبلات 
المورفين» في جهاز التسكين لا بد أن تكون في 
الحقيقة مستقبلات لمادة ناقلة عصبية شبيهة بالمورفين 
والتي تفرز بصورة طبيعية في الدماغ. ولذلكء بدأ بحث 
واسع عن الأفيون الطبيعي للدماغ. ولقد وجدت لحد 
الآن حوالى دزينة واحدة من المواد الشبيهة بالآأفيون 
فى مختلف نقاط الجهاز العصبيء ولكنها كلها نتاجات 
تحلل ثلاثة جزيئات بروتينية كبيرة: سليفة 
الأوبيوميلانوكورتين وسليفة الانكيفالين وسليفة 
الداينورفين. وقد وجدت بالإضافة لذلك في عدة باحات 
في الدماغ مستقبلات أفيونية وخاصة في باحات جهاز 
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التسكين. ومن أهم المواد الأفيونية البيتا أندورفين 
والمتا أنكيفالين والليوأتكيفالين والداينورفين. 

ويوجد الأنكيفالينان بشكل أهم في جذع الدماغ 
والنخاع في أجزاء جهاز التسكين التي سيق وصفها.ء 
كما يوجد البيتاأندورفين في الوطاء وفي الغدة 
النخامية. ويوجد الداينورفين في كميات أقل كثيراً في 
نفس الباحات التي يوجد بها الأنكيقالين بصورة 
١ 597‏ 

ولهذاء فبالرغم من عدم فهم كل التفاصيل الدقيقة 
عن جهاز الآفيون في الدماغ تماماًء فإن تنشيط جهاز 
التسكين سواء بالإشارات العصبية التى تدخل إلى 
الباحة السنجابية حول المسال والباحات حول البطين 
المجاورة أو بالأدوية الشبيهة بالمورفين يمكُن من كبت 
العديد من إشارات الألم التي تدخل خلال الأعصاب 
المحيطية كلياً أو كلياً تقريباً. 


تثبيط نقل الألم بالإشارات الحسية اللمسية 
إن إحدى المعالم المهمة الأخرى في قصة التحكم بالألم 


كان الاكتشاف أن تنبيه الألياف الحسية الكبيرة من النوع 
8 من مستقبلات اللمس المحيطية يمكن أن يكبت انتقال 
إشارات الألم. 

ويفترض أن ذلك يتولد من نوع من التثبيط الجانبي 
الموضعي. ويعلل ذلك سبب أن المحاولات البسيطة مثل فرك 
الجلد بالقرب من المناطق المؤلمة غالباً ما يكون مؤثراً في 
التفريج عن الألم. كما يحتمل أنه يعلل سيب أن المَرُوخات 
ارت 1 غالياً ما تكون مقيدة فى التفريج عن الألم. كما 
يحتمل أن تكون هذه الآلية والاستثارة النفسية المنشا 
لجهاز التسكين المركزي أساساً للتفريج عن الألم بطريقة 
الوخز الإبري. 


معالجة الألم بالتنبيه الكهربائي 

لقد طور حديثاً العديد من الإجراءات السريرية لكبت الألم 
بالتنبيه الكهربائي للألياف العصبية الحسية الكبيرة. 
وتوضع مساري التنبيه على مناطق جلدية منتقاة أى أحياناً 
الباحات حول البطين أو حول المسال في الدماغ البيني. 
ويتمكن المريض عندذاك من التحكم شخصيا بدرجة التنبيه. 
تغرز على النخاع لتنبيه الأعمدة الحسية الظهرية. 

وتوضع المساري في بعض المرضى بالانحياز المجسّم 
تالدع تعدامع6 51 في التوى داخل الصقيحات المهادية أى في 
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ألياف 
مجنية جادية عممبية جشوية 


الشكل 5-48. آلية الالم الرجيع وقرط التالم الرجيع. 


وقد نتج عن ذلك تفريج مثير في حالات كثيرة. كما أن 
تفريج الألم يستمر إلى مدة تطول إلى 24 ساعة بعد بضع 
دقائق من التتبيه. 


لألم الرجيع 


يشعر الشخص أحياناً بألم في قسم من جسمه بعيداً 
كثيراً عن الأنسجة المسببة للألم. ويسمى ذلك النوع 
الألم الرجيع 15هم 0ع56]65. ويبدآأ الألم عادة في أحد 
الأعضاء الحشوية ويرجع إلى باحة على سطح الجسم. 
كما أن الألم يمكن أن يرجع إلى منطقة أخرى من 
الجسم لا تتطابق تماماً مع موقع الحشى المولد للالم. 
ومن المهم جداً التعرف على هذه الانماط المختلفة من 
الألم الرجيع في التشخيص السريري» لأن العديد من 
العلل الحشوية لا تولد علامات أخرى غير الألم الرجيع. 
آلية الألم الرجيع. يبين الشكل 5-48 الآلية الأكثر 
احتمالا التي يتحول بها معظم الألم. وتظهر في الشكل 
فروع ألياف الألم الحشوي وهي تتشابك في النخاع مع 
بعض عصبونات المرحلة الثانية التي تستلم ألياف ألم 
من الجلد. فعندما تنبّه ألياف الألم الحشوي تمر إشارات 
الألم من الحشى خلال بعض نفس العصبونات التي 
تنقل إشارات الألم من الجلد.ء ويشعر الشخص بأن 
الأحاسيس متأصّلة فى الجلد نفسه. 


الألم الحشوي 
يكون الألم الصادر من مختلف أحشاء البطن والصدر في 


التشخيص السريري احد المعايير القليلة التي يمكن 
استعمالها في تشخيص التهابات الأحشاء وأمراضها وعللها. 


وبصورة عامة لا تمتلك الأحشاء مستقيلات حسية لغير 
إحساس الألم. كما يختلف الألم الحشوي عن الألم السطحي 
بالعديد من النواحي المهمة. 

وأحد الفروق ١‏ المهمة بين الألم الحشوي والألم السطحي 
هى أنه من النادر أن يولد التخريب الموضع جيداً لأحد 
الأحشاء ألما شديداً. فمثلاً يتمكن الجراح من قطع المعى 
قطعاً كاملاً إلى قسمين في مريض واع من دون أن يحدث 
له ألمأ يذكر. وعلى الطرف الآخر يمكن لأي مثيه يسبب 
تنبيهاً منتشراً للنهايات العصبية للألم خلال الحشى أن يولد 
ألما يمكن أن يكون شديداً جداً. فمثلاً ينبه الإقفار الناتج عن 
انسداد تجهيز الدم لمنطقة كبيرة من الأمعاء العديد من 
ألياف الألم المنتشر فى وقت متزامن ويمكن أن يسبب ذلك 
ألما شديداً جداً. ١‏ 


أسباب الألم الحشوي الحقيقي 

يولد أي منبه يستثير النهايات العصيية للألم في مناطق 
منتشرة من الأحشاء ألما حشوياً. وتشمل هذه المنبهات 
إقفار الأنسجة الحشوية أو الضرر الكيميائي لسطوح 
الأحشاء أى لتشنج العضلات الملساء لحشى أجوف أ تمدد 
الحشى الأجوفء أو تمدد الأربطة. 

وفي الواقع ينقل كل الآلم الحشوي الحقيقي المولد في 
الجوفين الصدري والبطني خلال الألياف العصبية الحسية 
التي تسري في الأعصاب المستقلة» وبصورة رئيسية في 
الأعصاب الوديةء وهذه الألياف هي ألياف © الصغيرة ولذلك 
فإنها تتمكن من نقل نوع الألم المزمن الموجع المعانى فقط. 

الزقفار «نسصاعطءؤوة. يولك الإقفار الألم الحشوي بنفس 
الطريقة تماماً التي يولد بها الألم في الأنسجة الأخرى. 
ويفترض أن ذلك يتولد يسبب تكوين نتاجات استقلابية 
نهائية حمضية أو نتاجات تنكسية نسيجية: مثل البراديكنين 
والانزيمات الحالة للبروتين: أى مواد أخرى تتبه النهايات 
العصبية للألم. 

المذبهات الكيميائية. تتسرب أحياناً مواد مخرّبة من 
السبيل المعدي المعوي إلى جوف الصفاق. فمكلاً غالباً ما 
تتسرب العصارة المعدية الحمضية الحالة للبروتين خلال 
قرحة معدية أو إثنا عشرية منفتقة. وتولد هذه العصارة 
انهضاماً منتشراً للصفاق الحشويء فينيه ذلك باحات واسعة 
جداً من ؛ ألياف الألم. مما يولد ألما شديداً جداً. 

تشنج الحشى الأجوف. من الممكن أن يولّد تشنج 
المعى أ المرارة أى قناة الصفراء أى الحالب أى أي حشى 
أجوف آخر الألم, ويحتمل أن يكون ذلك بالتتبيه الآلي 
لنهايات الألم» أى قد يكون سببه نقص جريان الدم إلى 
العضلات مضافا إلى زيادة حاجة استقلاب العضلات 
للعُذَّيَات. وبهذا يمكن أن يتولد إقفار نسيي فيولد ألم شديداً. 
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ويحدث ألم تشنج العضو في الفالب بشكل مَقصٍ 
95 حيث يزداد الألم لدرجة عالية جداً ثم يهبط» وتتكرر 
هذه العملية نظمياً بمعدل مرة كل بضع دقائق. وتتولد 
الدورات النظمية من التقلص النظمي للعضلة الملساء. فمثلاً 
يحدث معص في كل مرة تمر بها موجة تمعجية على طول 
المعى المفرط الاستثارة. وغالباً ما يحدث ألم المعص في 
الالتهاب المعدي المعوي وفي الإمساك والحيض والولادة 
وأمراض قناة الصفراء وفي انسداد الحالب. 

فرط تمدد العضو الأجوف. يسبب قرط امتلاء المشى 
الأجحوف أيضاً الألم. ويفترض أن ذلك ينشأ عن فرط تمدد 
الأنسجة نفسها. ولكن التمدد يمكنه أن يؤدي إلى وهط 
الاوعية الدموية التي تحيط بالحشى أو تلك التي تمر إلى 
جداره. مما قد يولد ألما إقفارياً. 


الأحشاء اللاحسوسة 


هناك بعض الباحات الحشوية غير الحساسة للألم تقر 

من أي نمط كان. وتشمل هذه متن الكيد وأسناخ 0 
ولكن محفظة الكبد حساسة جداً لكلّ من الرضح المباشر 
وللتمدّدء كما أن قنوات الصفراء حساسة للألم. وبالرغم من 
أن أسناخ الرئة غير حساسة إلا أن القصبات والجنبة 
الجدارية حساسة جداً للألم. 


الألم الجداري الناجم عن التخريب الحشوي . 

بالإضافة لحس الألم الحقيقي, تنتقل أيضاً أحاسيس الألم 
من بعض الأحشاء خلال الألياف العصبية اللاحشوية التي 
تغذي الصفاق الجداري أو الجنية أى التامور بالأعصاب. 0 

فعندما يصيب مرض أحد الأحشاءء فغالباً ما ينتقل 
المرض إلى الصفاق الجداري أو إلى الجثبة أي إلى التامور. 
وهذه السطوح الجدارية مثل الجلد. مجهّزة بأعصاب منتشرة 
من الأعصاب النخاعية وليست من الأعصاب الودية. ولذلك 
غالياً ما يكون الألم الذي يصدر من الجدار الجداري للحشى 
مبرحاً جداً. ولتأكيد القرق بين هذا النوع من الألم والألم 
الحشوي الحقيقي: فإن شق السكين للصفاق الجداري يكون 
مؤلماً جداً بالرغم من أن شقاً مماثلاً له في الصفاق 
الحشوي أى في المعى لا يكون مؤلماً كثيراً أى غير مؤلم 
بالمرة. 


توضع الألم الحشوي ‏ سبل الانتقال 
«الحشوية» و«الجدارية» 

يصعب في الغالب توضيع الالم من مختلف الأحشاء لعدة 
أسباب. أولاً. لا يعرف الدماغ من خبرته الأولية بوجود 
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مختلف الأعضاء الداخلية. ولذلك فإن أي ألم يتأصل داخلياً 
يوضّع بصورة عامة فقط. ثانياً. تنقل الأحاسيس من الصدر 
والبطن إلى الجهاز العصبي المركزي خلال سبيلين 
منفصلين - السبيل الحشوي الحقيقي والسريل الجداري. 
وينقل الألم الحشوي الحقيقي خلال ألياف حسية في 
الأعصاب المستقلة (الودية واللاودية) وترجع الأحاسيس 
إلى الباحات السطحية من الجسم في الغالب بعيداً جداً عن 
العضى المؤلم. 

وعلى الطرف الآخر تنقل الأحاسيس الجدارية بطريقة 
مباشرة إلى الأعصاب الشوكية الموضعية من الصفاق 
الجداري أو من الجذبة أى من التامورء وعادة ما توضع هذه 
الأحاسيس فوق الباحة المؤلمة مباشرة. 

توضّع الألم الرجيع المنقول في السبل الحشوية. 
عندما يرجع ألم حشوي إلى سطح الجسم فيوضعه الشخص 
بصورة عامة في شدفة قطاع جلدي تأصّل منها العضو 
الحشوي في الجنين: ولكن ليس بالضرورة حيث يقع العضو 
الحشوي الأن. فمثلاً يتأصّل القلب فى الرقبة والصدر 
العلوي. ولذلك تصعد ألياف الألم الحشوي للقلب في 
الأعصاب الودية وتدخل إلى النخاع بين الشدف 3-© و 1-5. 
ولذلك وكما هى مبين في الشكل 6-48 يرجع الألم من القلب 
إلى جانب الرقبة فوق المنكب وقوق العضلات الصدرية وإلى 
أسقل الذراع وإلى المنطقة تحت القص من الصدر. وهذه هي 
باحات سطح الجسم التي ترسل آليافها العصبية الحسية 
الخاصة إلى شدف النخاع 3-© إلى 1-5. ويكون الألم في 
الغالب على الجهة اليسرى بدلاً من اليمنى. لآن الجهة 
اليسرى من القلب غالباً ما تتأثر بأمراض الإكليلي أكثر مما 
تتاثر بها جهته اليمنى. 


الشكل 6-48. الباحات السطحية للألم الرجيع من مختلف الأعضاء 
الحشوية. 
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الشكل 7:48. انتقال الألم الحشوي والجداري من الزائدة. 


وتتاصل المعدة تقريباً من الشدف الصدرية 9-7 فى 
الصدرية 9-7. ويبين الشكل 6-48 غدة باحات سطحية أخرى 
يرجع إليها الآلم الحشوي من أعضاء آخرىء كما آنه يبين بصورة 
عامة الباحات التي تتأصل منها الأعضاء الخاصة فى الجنين. 


السبيل الجداري لانتقال الأئم البطني والصدري. غالباً 


ما يتوضع الألم من الأحشاء في منطقتين سطحيتين من 
الجسم في نفس الوقت بسبب الانتقال المزدوج للألم خلال 
السبيل الحشوي الرجيع والسبيل المحيطي المياشر. وبهذا 
يبين الشكل 7-48 الانتقال المزدوج من الزائدة الملتهية. 
وتمر الدفعات من الزائدة خلال ألياف الألم الحشوية الودية 
إلى السلسلة الودية ومن ثم إلى النخاع عند الشدف 
الصدرية 10 و11 تقريباً. ويرجع هذا الألم إلى باحة حول 
السرة وهىي من نمط الآلم الموجع المحصي. ومن الناحية 
الأخرى تتأصل في الغالب دفعات ألم في الصفقاق الجداري 
حيث تلامس الزائدة الملتهبة جدار البطن أو تلتصق به, 
فيولد ذلك ألما من النمط الحاد مباشرة فوق الصفاق 
المستثار في الربع السفلي الأيمن من البطن. 


بعض الشذوذات السريردة 0 
والأحاسيس الجسدية الأخر 
فرط التألم 

يحدث أحياناً أن يصبح أحد سبل الألم مقرط الاستثارة 
قيولد ذلك فرط التالم 48 الذي يعني زيادة 


الحساسية للألم. والأسباب الأساسية لذلك هى (1) فرط 
التألم الأولي» و (2) تيسير الانتقال الحسيء وهو الذي 

وكمثل على فرط التألم الأولى فرط حساسية الجلد 
المحترق بالشمس والذي يعتقد بأنه ينتج عن تحسيس 
نهايات الآلم بنتاجات الآنسجة في موضع الحرق - ويمكن 
أن يكون ذلك هو الهستامين أو البروستغلندين أى غيرهما. 
ويتولد فرط التألم الثانوي في الغالب من آفات التخاع أو 
المهاد. وسنبحث العديد منها في المقاطع التالية. 


المتلازمة المهادية 


أحياناً ينغلق الفرع الخلفي الجانبي للشريان الدماغي 
الخلقي»ء وهى شريان صغير يغذي الجزء الخلفى البطنى 
للمهاد بالخثار فيؤدي ذلك إلى تنكس نوى هذه المنطقة من 
المهاد.ء بينما تبقى النواتان الإنسية والأمامية سليمتين. 
ويعاتي المريض. بعد ذلك من شذوذات وخيمة منها ما يلى: 
أولء فقدان كل الأحاسيس تقريباً من الجهة المعاكسة من 
الجسم بسيب خراب توى الترخلء ثانياًء الرئح 218:18 (عدم 
المقدرة على التحكم بالحركات بدقة) قد يكون جليًا بسيب 
ققدان إشارات الوضع والحركة المركلة بصورة طبيعية 
خلال المهاد إلى القشرة. ثالثاً. ثم يعود بعد بضعة أسابيع 
إلى بضعة أشهر بعض الإدراك الحسي إلى الجهة المعاكسة 
من الجسم ولكن تقتضي لذلك متبهات قوية لتوليد مثل هذا 
الإدراك. وعندما تحدث الأحاسيسء فإنها تكون ضعيفة 
ومتوضعة؛ وغالباً ما تكون مؤلمة جداً وأحياناً بنمط ألم 
رامح بصرف النظر عن نوع المنيه المسلّط عليها في الجسم. 
رابعاًء من المحتمل أن يدرك الشخص العديد من الأحاسيس 
العاطقية مثل الكراهية المفرطة أى نادراً السرور المطلق. 
وغالباً ما تترافق أحاسيس الكراهية مع التقريع المفرط. 

أما النوى الإنسية للمهاد فإنها لا تخرب بخثار الشريان. 
ولذلك يعتقد بأن هذه النوى قي المتلازمة المهادية. تيسّر 
وتولد حساسية مبالغة للسبيل النخاعي المهادي القديم للألم 
البطيء المزمن الذي ينقل أنواع ألم المعاناة ويسبب كثيراً 

من الإدراكات العاطفية الثانوية. 


الحلذ المنطقي (القوياء النطاقية) 


أحياتاً يخمج فيروس الحلا عقدة جذر ظهريء فيسيب 
ذلك ألما شديداً في شدفة القطاع الجلدي الذي تجهزه طبيعياً 
العقدة. ويكون هذا الألم شدفي النوع ويشمل نصف المسافة 
حول الجسم. ويسمى هذا المرض الحلا المِنْطقي أو القوياء 
النطاقية ز5عاعمتطة) 205161 265765 بسيب الطقح الذي 
نصفه أدناه. 
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يفترض أن سبب الألم يعود إلى استثارة الخلايا 
العصبونية في عقدة الجذر الظهري بالخمج الفيروسي. 
وبالإضافة لتوليده للألم. فإن الفيروس يُنْقَلَ أيضاً في 
المجرى الهيولي للعصبون وخلال المحاوير إلى نهاياتها 
الجلدية. وهناك يولد الفيروس طفحاً يتحوصل خلال بضعة 
أيام ثم يولد قشوراً خلال بضعة أيام أخرى. ويتم كل ذلك 
ضمن باحة القطاع الجلدي الذي يغذيه الجذر الظهري 
المصاب. 


العدّة المؤلمة 

يحدث لدى بعض الأشخاص ألم رامح قي إحدى جهتي 
الوجه في باحة (أو في جزء منها) التوزع الحسي للحصبين 
الخامس أو التاسع. وتسمى هذه الظاهرة العرة المؤلمة ع1) 
لاء001010111 (أى ألم العصب ثلاثي التوائم أى ألم الحصب 
اللساني البلعومي). وهذا الألم شبيه بالصدمة الكهربائية 
من الممكن أن يظهر لبضع ثوان فقط في كل مرة 
أو أن يكون مستمراً تقريباً. وتولد ذلك في القالب باحات 
إطلاق مقرطة الحساسية على سطح الوجهء أى في الفم؛ أو 
في البلعوم ‏ ودائماً تقريباً بمنبه استقبالي آلي وليس بمنبه 
مؤلم. قمثلاً عند بلع المريض لقمة طعام وملامسة الطعام 
للّوزة. فإن ذلك يمكن أن يستثير ألما مبرحاً شديداً في 
القسم الفكي السفلي للعصب الخامس. 

ومن الممكن حصر ألم العرة المؤلمة بقطع العصب 


المقاجتة. ومن 


المحيطي عن الباحة المقرطة الإحساس. وغالباً ما يقطع ‏ 


القسم الحسي من العصب الخامس داخل القحفء. حيث يمكن 
عزل الجذرين الحسي والحركي للعصب الخامس عن 
بعضهماء. وبذلك تستثنى الأجزاء الحركية للعصبء الضرورية 
لكثير من حركات الفكء, بينما تخرب العناصر الحساسة منه. 
ومن الواضح أن هذه العملية تجعل جهة الوجه مخدرة وهذا 
بذاته أمر مزعج أيضاً. وبالإضافة لذلك لا تنجح هذه العملية 
أحياناً مما يدل على أن الآفة التي تولد الألم هي قي النواة 
الحسية في جذع الدماغ وليست في الأعصاب المحيطية. 


متلازمة براون - سكوار 

من الواضح أنه إذا قطع النخاع قطعاً كاملاً فإن كل 
الأحاسيس والوظائف الحركية البعيدة عن شدفة القطع 
تحصر. ولكن إذا ما قطعت إحدى جهتي النخاع يحدث ما 
يسمى متلازمة براون ‏ سكوان 5-5600220/ه8 
10. وتحدث التأثيرات التالية لمثل هذا القطع التي 
يمكن أن نتوقعها من معرقتنا لسبل ألياف النخاع المبينة في 
الشكل 8-48: تحصر كل الوظائف الحركية على جهة القطع 
في كل الشدف تحت مستوى القطع. ولكن تفقد بعض طرز 
الحس فقط على جهة القطع وتفقد الأحاسيس الباقية على 


الحزمة الدقيقة القشرى النخاعى الوحشى 
الحزمة الاسفينية الحمراوي النخاعي 
الدنخاعي القشري 
المخيخي الظهري النخاعى البطنى 
1 8ه 5 3 .2 5 
لنخا يتوني النخاعي 
اح السقفي التخاعي 
عي ذديئن لوحشي ا الد 8 النذا ب 
النخاعي السققيى لدهليزي النخاعي 
النشاعي المهادي الهاي ااي اأسميل الثنازلة 
السيل الصاعدة 


الشكل 68-48. مقطع عرضي للنخاع مبيناً السيل الصاعدة الرئيسية على 
اليمين والنازلة الرئيسية على اليسار. 


الجهة المعاكسة. إذ تفقد أحاسيس الألم والحرارة والبرودة - 
وهي الأحاسيس التي يقوم بها السبيل النخاعي المهادي ‏ 
على الجهة المعاكسة من الجسم قي كل القطاعات الجلدية 
من شدفتين إلى ست شدف تحت مستوى القطع. وبالمكس, 
والظهري الجانبي إحساسا الوضع والحركة. وبالعكس, 
الاهتزاز. والتوضع الدقيق, وتمييز النقطتين ‏ وتفقد هذه 
بصورة تامة على جهة القطع فى كل القطاعات الجلدية تحت 
مستوى القطع. وبشكل مميزء يضعف حس اللمس الخفيف 
على جهة القطع لأآن السييل الرئيسي لنقل اللمس الخفيف 
في الأعمدة الظهرية يقطع. ويكون «اللمس الخشن» ضعيف 
التوضع. ولكنه يبقى مستمراً لأنه يُنْقَل في السبيل النخاعي 
المهادي المعاكس. 


الصداع 


الصداع 86808658 في الواقع هو ألم رجيع إلى سطح 
الرأس من البتئى العميقة. ويتولد العديد من أنواعه من 
منبهات الآلم من داخل القحف, إلا أن أنواعاً أخرى منه تتولد 


الصداع من أصول من داخل القحف 

الباحات الحساسة للألم في قبو القحف. الدماغ نفسه 
غير حساس للألم أبداً تقريباً. ولا يؤدي قطع الباحات 
الحسية لقشرة المخ أى تنبيهها تنبيهاً كهربائياً إلى توليد أي 
ألم إلا في حالات قليلة ة. وعوضاً عن ذلك فإن ذلك دوك مذلا 
من نمط الإبر والديابيس على باحة الجسم الممثلة بواسطة 
قسم القشرة الحسية المنبّهة. ولذلك يحتمل أن الكثير أو 
معظم ألم الصداع لا يتولد عن أذى في داخل الدماغ نفسه. 
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صداع جذع الدماغ 


والقبى المخيذي ‏ ووه صداع القبىو المخي 


0 
صداع الجيوب الانفية 
والعين 


الشكل 9-48. باحات الصداع المتولد عن أسباب مختلفة. 


ومن الناحية الأخرى. يمكن أن يولد الشد بقوة على 
الجيوب الوريدية حول الدماغء أي تخريب الخيمة: أو تمديد 
الجافية عند قاع الدماغ ألما شديداً يدرك بشكل صداع. كما 
يمكن تقريباً أن يتولد الصداع من أي نوع من أنواع 
المنبهات الرضحية أو الهرسية أو التمددية للأوعية الدموية 
للسحاياء ولدرجة أقل, للدماغ. والشريان السحائي الأوسط 
هي بنية حساسة؛ ولذلك يخدره جراحى الاعصاب بعناية 
خاصة عند إجراء عمليات دماغية بالتخدير الموضعى. 

باحات الراأس التي يرجع إليها صداع داخل القحف. 
يؤدي تنبيه مستقبلات الألم في القبى داخل القحف فوق 
الخيمة. والذي يشمل السطح العلوي للخيمة نفسهاء إلى 
توليد دفعات في القسم المخي للعصب الخامسء ولذلك يولد 
صداعاً رجيعاً إلى النصف الأمامي من الراأس في الياحات 
السطحية التى يغذيها نفس هذا القسم من العصب القحفي 
الخامس, كما هو مبين فى الشكل 9-48. ١‏ 

وعلى الجهة الأخرى. تدخل دفعات ألم من تحت الخيمة 
إلى الجهاز العصبي المركزي بصورة رئيسية خلال العصب 
اللسانى البلعومى والعصب المُبْهَمى والعصب الرقبى الثاني, 
والتى تغذي الفروة خلف الأذن أيضاً. ولهذا تولد منبهات 
الألم تحت الخيمة «صداعاً قذالياً» يرجع إلى القسم الخلفي 
من الرأس, كما هى مبين في الشكل 9-48. 
أنماط صداع داخل القحف 

صداع التهاب السحايا. إن أحد أشد أنواع الصداع هو 
ذلك الذي يتولد عن داء التهاب السحايا الذي يولد التهاب 
السحايا كلهاء ويشمل ذلك الباحات الحساسة للجافية 
والباحات الحساسة حول الجيوب الوريدية. وتولد مثل هذه 
الأضرار ألمأ صداعياً شديداً جد يرجع إلى كل أنحاء الرأس. 

الصداع الذي يتولد عن الضغط الواطىء للسائل 


الدماغي النخاعي. غالباً ما تولد إزالة ولى كمية صغيرة مثل 
0 مليلتراً فقط من السائل من القناة النخاعية. وخاصة إذا 
ما كان الشخص في وضع الوقوف إلى صداع شديد جداً 
داخل القحفء إن أن إزائة هذه الكمية من السائل تزيل طوفان 
2 الدماغ الذي يوفره السائل الدماغي النخاعي عادة. 
ولهذا فإن ثقل الدماغ يمدد ويفتل بطريقة ما السطوح 
المختلفة للجافية ويستثير بالتالي الألم المؤدي إلى الصداع. 

صداع الشقيقة عطءعه0دء8ة عستف متسس صداع الشقيقة 
هى نوع خاص من الصداع الذي يظن بأنه يتولد من ظواهر 
وعائية شاذة؛ بالرغم من عدم معرفتنا الأكيدة به. 

وغالباً ما يبدأ صداع الشقيقة يأحاسيس بادرية 
0010181 متنوعة, مثل الفثيان. أو فقدان الرؤية فى جزء 
من حقل الرؤية: أو الآؤرّة البصرية 8عناة !ناد أو أنواع 
أخرى من الهلس الحسي. وتيدأ الأعراض البادرية فى العادة 
قبل حوالي النصف ساعة إلى الساعة من بدء الصداع تفسه. 
ولذلك لا بد لكل نظرية تحاول أن تعلل صداع الشقيقة أن 
تعلل أيضاً هذه الأعراض البادرية. 

وإحدى نظريات أسباب صداع الشقيقة هى أن الهياج 
العاطفي الطويل أو الكرب يولدان تشنجاً وعائياً منمكسياً في 
بعض شرايين الرأس2» ومن ضمنها الشرايين التي تغذي 
الدماغ نفسه. ونظرياً يولد التشنج الوعائي إقفار أجزاء من 
الدماغ. وهذا مسؤول عن توليد الأعراض البادرية.. ومن ثم 
وكنتيجة للإقفار الشديدء. يحدث بعض الشيء لجدران 
الأوعية» وربما إنهاك تقلص العضلة الملساء. مما يجعلها 
رخوة وغير قادرة على المحافظة على توترها لمدة 48-24 
ساعة. ويسبب ضغط الدم في الأوعية عندذاك توسعها 
ونبضانها الشديد. ويخمن أن هذا التمدد المفرط لجدران 
الشرايين ‏ وبضمنها بعض الشرايين خارج القحف مثل 
الشريان الصدغي ‏ يسيب الألم الحقيقي لصداع الشقيقة. 

وهناك نظريات أخرى عن أسباب صداع الشقيقة تشمل 
الانخساف القشري المنتشر والشذوذات النفسية والتشنج 
الوعائي الناتج عن قرط البوتاسيوم الموضعي في الساتل 
المخي خارج الخلايا. 

الصداع الكحولي. لقد عانى الكثيرون اعتيادياً من حدوث 
صداع عقب حفلة كحولية. إذ يحتمل أن الكحول يستثير 
السحايا بصورة مياشرة بسبب سميته للأنسجة ويولد بذلك 
ألما داخل القحف. 

الصداع الناتج عن الإمساك. يولد الإمساك الصداع لدى 
الكثيرين من الأشخاص. وقد ثيت الآن بأن صداع الإمساك 
يمكن أن يحدث في الأشخاص مقطوعي النخاعء ولذلك 
نعرف الأن بأنه لا يتولد بسبب دفعات عصبية من القولون. 
ولذلك يحتمل أنه يتولكد من امتصاص نتاجات سمية أى من 
تغيرات في جهاز الدوران ناتجة من فقدان السوائل إلى 
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الصداع الذي يتولد عن التشنج العضلي. غالباً ما يولد 
التوتر العاطفي تشنج العديد من عضلات الرأس» وبصورة 
خاصة العضلات المرتيطة بالقروة وعضلات الرقبة المرتبطة 
بالقَدّال. ويظن بأن هذا هو أحد الأسباب الشائعة للصداع. 
ويرجع عادة ألم تشنج عضلات الرأس إلى باحات الراأس 
التى تغطيها وتولد صداعا من نفس نمط صداع داخل 
القحف. 

الصداع الذي يتولد عن استثارة بنى الانف وبنياته 
الإضافية. إن أغشية الأنف المخاطية وأغشية كل جيوبه 
حساسة للألم ولكن ليس يشدة كبيرة. ومع ذلك عادة ما 
يتركم الخمج أو العمئيات الاستثارية الأخرى في باحات 
واسعة من البنى الأنفية وتسبب الصداع الذي يرجع إلى 
خلف العينين» أى قي حالة خمج الجيب الجبهيء إلى السطوح 
الجبهية من الجبهة والفروة, كما هى مبين في الشكل 9-48. 
كما يمكن أن يُحَسَ الألم من الجيوب السفلية ‏ كالجيب 
الفكي العلوي ‏ في الوجه. 

الصداع الذي يتولد عن اضطرابات العين. من الممكن 
أن تسبب صعوبة تركيز العينين بوضوح تقلصاً مفرطاً في 
العضلات الهدبية عند محاولتها كسب رؤية واضحة. 
وبالرغم من أن هذه العضلات صغيرة جداً لكن تقلصها 
التوتري يمكنه, كما يعتقدء أن يولد صداعاً خلف الحجاج. 
كما أن المحاولات المفرطة لتركيز العينين يمكن أن تولد 
تشنجاً منعكسياً فى مختلف عضلات الوجه والعضلات 
خارج المقلة, والذي يمكن أن يكون سبباً للصداع أيضاً. 

ويحدث النوع الآخر من الصداع الذى يتأصل من العينين 
عند تعرضهما لإشعاع ضوتي كثيف وخاصة للضوء فوق 
البنفسجي. فعند مراقبة الشمس أو قوس اللحام حتى ولو 
لبضع ثوان يمكن أن بتولد صداع يدوم 48-4 ساعة. 
ويتولد الصداع أحياناً من الاستثارة «السافعة» للملتحمة, 
ويرجع الألم إلى سطح الرأس أو إلى خلف الحجاج. وفي 
الواقع يمكن أن يؤدي تركيز الضوء الشديد من القوس 
الكهربائي أى من الشمس على الشبكية إلى حرقها الذي 
يؤدي إلى الصداع أيضاً. 


مستقيلات الحرارة واستثارتها 


يتمكن الإنسان من إدراك مختلف تدرّجات البرودة 
والحرارة متدرجاً من برودة الانجماد إلى البارد إلى البارد 
.. الخفيف إلى المعتدل إلى الدافىء ثم الحار والحار المحرق. 
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ويُمدّز التدرج الحراري في ما لا يقل عن ثلاثة أنواع 
من مستقيلات الحس: مستقبلات البرودة ومستقبلات 
الدفء ومستقبلات الألم. وتنبه مستقبلات الألم بدرجات 
الحرارة المتطرفة من البرودة والحرارة فقط. ولذلك 
فهى مسؤولة مع مستقبلات البرودة والدفء عن 
أحاسيس «برودة الانجماد» و«الحرارة المحرقة». 

وتتوضع مستقبلات الحرارة واليرودة تحت الجلد 
مياشرة في نقاط محددة ومنقفصلة. ولكل نقطة منها 
قطر تنبيهي يبلغ حوالي المليمتر الواحد. وتوجد في 
معظم أنحاء الجسم مستقبلات برودة تعادل 10-3 
أضعاف مستقيلات الدفء. ويختلف العدد فى مختلف 
أنحاء الجسم من 25-15 نقطة برودة في كل سم* فى 
الشفتين إلى 5-3 نقاط برودة في كل سم * في الأصابع 
إلى أقل من نقطة برودة واحدة في كل سم”* في بعض 
الباحات الواسعة في الجذع. وهناك عدد أقل من 
مستقبلات الحرارة موازيا لأعداد نقاط البرودة. 

وبالرغم من أنه من الموكد استناداً للاختبارات 
النفسية من وجود نهايات عصبية مميزة للدفءء: لكن لم 
يتم حتى الآن التعرف عليها نسجياً. ويفترض أنها 
نهايات عصيبية حرة لأن إشارات الدفء تنقل بصورة 
رئيسية بواسطة ألياف © العصبية بسرع نقل تبلغ 
2-4 متر/ ثانية. 

وعلى الطرف الأآخر فقد شميّنَت مستقبلات البرودة, 
وهي نوع خاص صغير من نهايات عصبية تخاعينية 
من ألياف 48 تتفرع لعدة مرات وتبرز نهاياتها إلى 
السطوح السفلية للخلايا البشروية القاعدية. وتنقل 
الإشارات من هذه المستقبلات بواسطة الألياف العصبية 
8 بسرعة تصل إلى حوالي 20 متراً/ ثانية. ولكن 
يعتقد أن بعض أحاسيس البرودة تنقل بألياف © 
العصبية مما يشير إلى أن بعض النهايات العصبية 
الحرة تعمل أيضاً كمستقيلات برودة. 

تنبيه المستقبلات الحرارية ‏ أحاسيس البرودة 
والبرد الخقيف والمعتدل والدافىء والحار. يبين 
الشكل 10-48 تأثير مختلف درجات الحرارة على 
استجابات أربعة ألياف عصبية مختلفة: (1) ليف ألم 
منبه بالبرودة. (2) ليف يرودة؛, (3) ليف دفء., (4) ليف 
ألم منبه بالحرارة. ويلاحظ بصورة خاصة أن هذه 
الألياف تستجيب بطرق مختلفة لمختلف درجات 
الحرارة. فمثلاً فى منطقة البرودة الشديدة تنبه ألياف 
الألم فقط (ولكن إذا ما أصبح الجلد أبرد من ذلك 
وتجمد تقريباً لا تنبه حتى مستقبلات الألم نفسها). 
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دفعات بالكائية 
3-5 


60 55 50 45 40 35 30 25 20 15 10 5 
درجات الحرارة (م5) 
الشكل 10-48, ترددات تفريم (1) ليف ألم اليرودة. (2) ليف اليرودة: 
3( ليف الدفء. (4) ليف ألم الحرارة. (رسمت استجابات هذه الألياف 
من معطيات اصلية جمعت من تجارب متقرقة أجراها ,2011610830 
210 أوقمهاط). 


وعندما ترتفع درجة الحرارة إلى 15-10 م تتوقف 
دفعات الألم2 ولكن وبدأ تثبيه مستقبلات البرودة التي 
تبلغ ذروة تنبيهها عند حوالي 24" م ثم تخبى بشكل 
طفيف فوق 540 م. وعند أعلى من 30 م تنبه مستقبلات 
الدفء, ولكن هذه أيضاً تخبى عند حوالي 49" م وآخيراً 
يبدأ تنبيه ألياف الألم بالحرارة عند حوالي 45 م, 
وبشكل متفارق تبدأ بعض ألياف البرودة بالتنبه مجدداً 
بما بسبب تلف نهايات البرودة الناتج عن الحرارة 
المفرطة. 

ولذلك يمكن أن نفهم من الشكل 10-48 بأن الشخص 
يعين مختلف درجات الإحساسات الحرارية بدرجة 
نسبية من تنبيه مختلف أنواع النهايات. ويمكننا أن 
نفهم أيضاً من هذا الشكل لماذا تكون الدرجات 
المتطرفة من الحرارة والبرودة مؤلمة. ولماذا يعطي 
هذان الإحساسانء عندما يكونان شديدين كفاية. نفس 
النوع من الإحساس تقريباً - أي أن البرودة الانجمادية 
والحرارة المحرقة يولدان نفس الإحساس تقريباء 
فكلاهما مؤلم. 

التآثيرات التنبيهية لارتفاع درجة الحرارة 
ولهبوطها ‏ تلاؤم مستقبلات الحرارة. عندما 
تتعرض مستقيلات البرودة بصورة فجاثية إلى هبوط 
حاد في درجة الحرارة فإنها تتنبه بشدة أولاًء ولكن هذا 
التنبيه يخبى بسرعة خلال الثواني القليلة الأولى ومن 
ثم تدريجياً خلال النصف ساعة التالية أى أكثر. وبكلمة 
أخرى «تتلاءم» هذه المستقبلات إللسى درجة كبيرة 
ولكنها لا تتلاءم إلى 40100. 

ويتضح من ذلك بأن أحاسيس الحرارة تستجيب 


بصورة ملحوظة لتغيرات درجة الحرارة بالإضافة إلى 
قدرتها على الاستجابة للحالات المستقرة من درجات 
الحرارة. وذلك يعني بأنه عندما تهبط درجة حرارة 
الجلد بطريقة فعالة يحس الشخص بالبرودة أكثر مما 
لى بقيت درجة الحرارة ثابتة عند مستوى واحد. 
وبالعكس من ذلكء عندما ترتفع درجة الحرارة بصورة 
فعالة فإن الشخص يشعر بيدفء أكثر مما يشعر به عند 
نفس الدرجة إذا ما بقيت ثايتة. 

ونوضح الاستجابة للتغيرات في درجة الحرارة 
الدرجة الشديدة للحرارة الذي يشعر بها الشخص عند 
أول دخوله إلى حوض ماء حار والدرجة الشديدة 
للشعور بالبرودة عند انتقاله من غرفة حارة إلى الهواء 
الطلق في يوم بارد. 


آلية تنبيه مستقبلات الحرارة 

من المعتقد أن مستقبلات البرودة والحرارة تنبه 
بتغيرات سرع استقلابها التي تنتج من واقع أن درجات 
الحرارة تغير التفاعلات الكيميائية داخل الخلايا إلى 
أكثر من الضعف لكل 10م من التغيير. وبكلمة أخرى 
من المحتمل أن التعيين الحراري لا يتم نتيجة التأثيرات 
الفيزيائية للحرارة والبرودة على النهايات العصبية 
ولكنه بدلاً من ذلك يتعين بالتنبيه الكيميائي للنهايات 
والذي يتغير بتأثير درجات الحرارة. 

التركم الخيرِي للأحاسيس الحرارية. لما كان عدد 
نهايات البرودة والحرارة في إحدى المساحات السطحية 
قليلاً جداً؛ يصبح من الصعب التعرف على تتدرج 
درجات الحرارة عند تنبيه مساحة صغيرة. ولكن عند 
تنبيه مساحة واسعة من الجسم فإن الإشارات الحرارية 
المولدة في المناطق كلها تتراكم. فمثلاً يمكن أن يعين 
التغير السريع في درجة الحرارة لحد صغير لدرجة 
1م إذا ما أثر ذلك في كل سطح الجسم في ذات 
الوقت. ومن الناحية الأخرى قد لا يمكن التعرق على 
تغير في درجة الحرارة يبلغ 100 ضعف ذلك عندما 
تبلغ مساحة سطح الجلد المنبه حوالي سنتيمتراً مربعاً 
واحداً فقط أى ما شايه ذلك في الحجم. 


انتقال الإشارات الحرارية 
في الجهارز العصبي 


تنقل الإشارات العصبية بصورة تقريباً عامة 
بالتوازي مع إشارات الألم ولكن ليس في نفس السبل 
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تماماً. وعند دخول الإشارات إلى النخاع فإنها تسري 
إلى بضع شدف للأعلى أ للأسفل في سبيل ليساور 
61 ثم تنتهي بصورة رئيسية في الصفيحات 1 
و11 و]11 للقرون الظهرية ‏ نفس الصفيحات للألم. 
وبعد معاملة قليلة بأحد عصبونات النخاع أى أكثر 
تدخل الإشارات إلى الألياف الحرارية الطويلة الصاعدة 
التي تعبر إلى السبيل الأمامي الجانبي بالجهة المعاكسة 
وتنتهى فى (1) الباحات الشبكية لجذع الدماغ. (2) 
والمعقد البطنى القاعدي للمهاد. كما تترحل أيضاً بعض 
الإشارات الحرارية إلى القشرة الحسية الجسدية من 
المعقد البطني القاعدي. وأحياناً نجد عصبوناً في الباحة 
الحسية الجسدية 1 بالدراسات بالمسرى الصغريء. وهو 
يستجيب بصورة مباشرة لمنبهات البرودة أى لمتبهات 
الحرارة في مناطق معينة من الجلد. وبالإضافة لذلك 
يعرف الآن بأن إزالة التلفيف خلف المركزي في 
الإنسان يقلل من مقدرته على تمييز تدرجات درجة 


الحرارة. 


المراجع 


اناا بمبووو1تام8 .وتدط عتمميط© أن أمعطمعوم لمه «مقمطلمك. ناآ 2 باأموويم 
1902 ,ممطلتك؟ا © وهنا 
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بعصط اكات عسعتللمة! ,ع«مسقلد8 .مندط أه امعمععدمماط عط" له اع .ل .[ يمعتممظ 
1290 

مندط لمطضدعن) عط1 بمموععلتط بمعغدرة كنامتطعل1 [قطدع) لصه سنو سآ 1 بتوعكون 
1891 وممدط ومحمظ عامملا و8 .دعوم دوه 

لدتععكت كه كتثموط لمرعطأمتعم بمعععكتر عط 02 7ملتمتكتعوصا ومممعة :كل ,معجعرعت 
4 ,74:85 ,ع8 امتووطاط .ستقير 

بلوامعتصصم؟ .سلوظ عمة سمتكدددة5 لعتعالةخ :10 .2 ,الداكآ لمه ,8 .38 بعتع را الطائر 
1990 .عصط ,وتعطوتاطمظ معويه1 .015 

-عمقصداة مند؟ عمدت لمعناتن) أن عاممطلمسط :© .[ ,مكعم صم اصه .ل .8 ,ااتنسملر 
94 11[خ1آ-سدنك1؟ ,[[8 تحدم اطع 111 .تسعدر 

لععستلس تزالمنمعمتعجي له ووامتسيطمرف و" :0 القطم؟1 مه ,.0 .11 ,رع عسل مدا[ 
,1993 ,73639 ,عق امتووطط .متهم 

مده كتومدهها] تصلوظ لداعد. امه عطعقلوع11 :.0 ./آ «ملدهنآ سد ,نآ ل بدموطمعور 
1990 ,معد معجمظ بعاعملا جعلة .رعرع جممدلة 

لقسلمة :امطصمت ومتفمعموعط :غ1 لص مندط له ويستموء عور أدننه]ا عط] :1 .على رأطونا 
402 برعصة ,سسعطعنتاطن8 عمئعةظ .> ,'1) رمموصتصصيم #ممعتسرك لمستدعوص؟1' ممه 

بو رهص مز سندط ومتامتمعيع اوعدآ :.[ ,ألتما -معصماء0 لصة ,دل ,.5 .8 بلامطمدلة 
91 ووم معحمط لمملا جع ل[ أرمعططمع كا" لسمد مام بط ممطلوظ 

عصنء لفط .عومدو مذلا لتصفظ وغ علقه ف تمتو8 لمحتوملطق ذله أه .84 مآ ,كتطترية 
94 ,فعضا عة ممععامجية ,فاذ 

لمطععكةة بمماعهء لتفمدان عطعفلهة11 عوككل_ ومتفدة1 :ل رمفمفعمطء؟ لصة .ل رمققفاة 
1993 بعر رمحم عاأعولا ببعلة .امعتمادعء' لله ,كتتتكتم 

1903 عمط معحمظ للدملا بجعا .وعطعملده1] غطئا :له اع ,ل بمعمعاة 

معجم18 رملا بععلة ,ومامتسعلتمرظ عه ممقوء كمد[ عطعفلده11 :.[ ,معدعا0 
1994 ووم 1 

بجع11 ,ككتمقطعع81 تقلبععة؟ عط نمع طاأعملمع8 تغط اهم عمتمولكة :ل بمعهاة 
1981 بووعرط معجمة نارملا 

.1993 , امعستمرصفة .8 ل بمتطماعلداتتاط .علو مععصوت :8 .11 عوط 

التطعسسطه لمملا جعلة .10 250 بمنوط عاعمظ له أمعروععمسدكة 113.4 8 بومخروع 
.1984 ,عدماتم اليا 

رقص ااا؟ عة مسفتالت؟ ,ع«مصسقلوظ .ولولصضدعاة لمستمعع” عله أع ,سآ ]1 بالحمكر 
1990 

1992 بعكوم8 ممبتمط بأرولا بجعا .مملاخة ونوعا صلدظ :له أن ,"1 تمزه 

للالآ ع دمسهن لكآ ,عمرممسةنلدظ .عمعصعهد مماز مدنو أن عاممطلمسيء 12.١‏ .0 ,ممكتلاه1؟ 
994 ,قمطا 

ع كمسدتلل8؟ بعمممفلفظ لمع مدعا لمه كأومووتط :علطعملدعع 1.١‏ .© ,ممكتلاه1 
1993 ,كمه لا 

,817 ,صم نعطو ذل ممع سععممةا! مندط آه عملتعورط امه كعاممصقط نه .© ,لماء ]متلا 
. 11111 ودس اا 

عخطمناك .ممورعط نم8 نيا بصنوظ ندعم له عتعمجوواد] افمععم 121 :1 8 «مسعائلا 
,1993 ,الخلل د11 ,آل ,صا 


العين: 1. بصريات البصر 


العدين 11. مستقيلات الشيكنة ووظائفها العصبية 


لذينا 


العين: 111 . الفيزيولوجيا العصبية المركزية للبصر 
حس السمع 


الحواس الكيميائية ‏ الذوق والشم 


الأسس الفيزيائية للبصريات 

قبل أن نتمكن من فهم الجهاز البصري للعين لا بد 
لنا من أن نكون على معرفة تامة بالاأسس الفيزيائية 
للبصريات التى تشمل فيزياء الانكسار والتبتير والعمق 
البؤرى وما شاكل ذلك. ولهذا نستعرض أولاً هذه 
الاسس الفيزيائية قبل بحث بصريات العين. 


اتكسار الضوء 

منسب الانكسار للمادة الشفافة. تسري أشعة الضوء 
خلال الهواء بسرعة تقارب 300000 كلم/ث» ولكنها تسري 
بسرعة أبطا كثيراً خلال الأجسام الصلبة والسائلة الشفافة. 
ومنسب الانكسار للمادة الشفافة هو نسية سرعة الضوء فى 
الهواء إلى سرعته في المادة. ومن الواضح أن منسب 
الانكسار للهواء نفسه هى 1.00. 

فإذا كان الضوء يجري خلال نوع معين من الزجاج 
بسرعة 200000 كلم/ثء فإن منسب أنكساره يكون 300000 
مقسوماً على 200000 أي 1.150. 

انكسار أشعة الضوء عند سطح فاصل بين وسطين 
متبايني المنسبين الاتكساريين. عندما ترتطم موجات 
الضوء الذي يجري إلى الأمام بحزمة بسطح فاصل عمودي 
على الحزمة. كما هى مبين في أعلى الشكل 1-49, تدخل 
الحزمة عندذاك إلى وسط اتكساري ثان من دون ن تنحرف 
ن مسارها. والتآثير الوحيد الذي يحصل هو نقص سرعة 
الانتقال ونقص طول الموجات. كما هى مبين في الشكل 
بواسطة المساقات القصيرة بين جبهات الموجة. وعلى 


العدن: 1. بصرئات اليصر 


الطرف الآخرء وكما هى مبين في القسم السفلي من الشكل, 
إذا ما اصطدمت موجات الضوء يسطح قفقاصل مائل فإن 
موجات الضوء تتزوى إذا كان منسيا انكسار الوسطين 
مختلفين. ففي هذا الشكل الخاص تترك موجات الضوء 
الهواء ذا المنسب الانكساري 1.00 وتدخل كتلة زجاجية ذات 
منسب انكساري يبلغ 1.5. فعندما تصطدم الحزمة أولاً 
بالسطح الفاصل المائكل تدخل حافتها السفلية فيه قيل 
حافتها العلوية. وتستمر جيهة الموجة في القسم العلوي من 
الحزمة بالجريان بسرعة 300000 كلم/ث بينما تجري تلك 
التي دخلت الزجاج بسرعة 200000 كلم/ث. وبسبب ذلك 
تكون حركة القسم العلوي من جبهة الحزمة أسرع من 
قسمها السفلي. ولذلك لن تكون الآن جبهة الموجة عمودية 
ولكنها تصبح مزواة لليمين. وبما أن الاتجاه الذي يجري به 
الضوء هى عمودي دائماً على مستوى جبهة الموجة فإن 
اتجاه جريان موجة الضوء يصبح الآن منحنيا إلى الأسقل. 

يطلق على إنثناء أشعة الضوء عند سطح فاصل مائل اسم 
الانكسار 64وناء23ع:. ويلاحظ يصورة خاصة أن درحة 
الانكسار تزداد كدالة في (1) نسبة المنسبين الانكساريين 
للوسطين الشفافين: (2) ونسبة التزوّي بين السطح الفاصل 
وجيهة الضوء الداخل. 


تطييق الميادىء الانكسارية فى العدسات 
العدسة المحدّية تبث أشعة الضوء. يظهر الشكل 2-49 
الضوء التى تمر خلال مركز العدسة بسطح العدسة بصورة 
عمودية تماماً, ولهذا فهي تمر خلال العدسة من دون أي 
111 
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الكل 1-49. جبهات موجة الضوء الداخل (في الأعلى) إلى سطع 
زجاجي عمودي على أشعة الضوء و (في الأسفل) سطع زجاجي مزوي 
لأشعة الضوء. ويبين هذا الشكل بأن المسافة بين الموجدين بعد 
دخولهما إلى الزجاج تقصر لما يقارب الثلثين لما هي عليه قى الهواء, 
كما يبين بأن أشعة الضوء التي تصدم سطع الزجاج المائل تكون 


منحنيةكه 


أنكسار أبداً. ولكن عند حواف العدسة تصدم أشعة الضوء 
العدسة عند السطح الفاصل الذي يزداد تزؤياً بشكل 
تدريجي من المركز حتى الحافة. ولذلك تنحني الأشعة 
الخارجية أكثر وأكثر نحى المركزء ويسمى هذا تقارب 
6 الالأشعة. ويحدث نصف هذا الاتحناء عندما 
تدخل الأشعة العدسة ويحدث نصفه الآخر عندما تخرج منها 
من الجهة المعاكسة. (هنا يجب أن يتوقف الطالب ويحلل 
سبب استمرار الأشعة بالاتحناء تحى المركز عند تركها 
العدسة). 

أخيراً, إذا كان تحدّب العدسة مضبوطاً فإن أشعة الضوء 
المتوازية التي تمر من كل قسم منها ستنحني بصورة كافية 
تمامأ لتمر كل الأشعة خلال نقطة واحدة تسمى النقطة 
البؤرية أاصامم لأوعه؟. 

العدسة المققّرة تباعد أشعة الضوء. يبين الشكل 3-49 
تأثير العدسة المقمّرة على أشعة الضوء المتوازية. فالأشعة 
التي تدخل مركز العدسة تماماً تصدم السطح الفاصل 
العمودي تماماً على حزمة الضوءء ولذلك تمر من دون أي 
انكسار أبداً. وتدخل الأشعة عند حافة العدسة قبل أن تصل 
الأاشعة إلى المركز. وهذا هو عكس التأثير الحاصل فى 
العدسة المحدية فيسبب ذلك ابتعاد أشعة الضوء التى تمر 
عند الحافة عن الأشعة الضوئية التى تمر من مركزها. " 

وهكذا نرى أن العدسة المقكّرة تُباعد الاشعة الضوثئية 
بينما تقوم العدسة المحدية بتقريبها. 

العدسات الأسطوانية تحني أشعة الضوء في مستوى 
واحد فقط ‏ مقارنة مع العدسات الكروية. ييين 
الشكل 4-49 عدسة كروية محدبة وعدسة آسطوانية محدبة. 
ويلاحظ بأن العدسة الأسطوانية تحني أشعة الضوء من 


ظ 


ظ 


الموقع من مصدر يعيد 


ححطل سه 
الطول البؤري 

الشكل 2-49. انحناء أشعة الضوء عتد كل سطح فى العدسة الكروية 

المحدية: ويبين أن أشعة الضوء المتوازية تتيار في بؤرة نقطية. 


جهتي العدسة ولكن لا تحنيها من الأعلى أو الأسفل. وهذا 
يعني أن الانحناء يحصل في مستوى واحد وليس في 
المستوى الآخر. ولذلك فإن أشعة الضوء المتوازية تنحنى 
إلى خط بؤري. ومن الناحية الأخرى تنكسسر أشعة الضوء 
التي تمر خلال العدسة الكروية من كل حوافها (في كلا 
المستويين) نحو أشعة مركزية. وتتجمع كل الأشعة في 
نقطة بؤرية واحدة. 

ويوضح أنيوب الاختبار المملوء بالماء عمل العدسة 
الأسطوانية. فإذا وضع أنيوب الاختبار في حزمة من شماع 
الشمس وقَرّبت من جهته المعاكسة تدريجياً صفحة ورقفية 
نرى أن أشعة الضوء تتركز عند مسافة معينة من الورقة فى 
خط بؤري عليها. وعلى الطرف الآخر فإن العدسة الكروية 
تمذّلها النظارة المكبّرة العادية. فإذا وضعت مثل هذه العدسة 
في حزمة من شعاع الشمس وقَدّيت منها ورقة تدريجياً. 
فإن الضوء يقع على نقطة بؤرية مشتركة عليها عند مسافة 
مناسية. 

والعدسات الأسطوانية المقعرة تباعد أشعة الضوء 
بمستوى واحد بنفس الطريقة التي تقارب العدسات 
الاسطوانية المحدبة أشعة الضوء بمستوى واحد. 


صوء من مصدر يعيل 


الشكل 3-49. انحناء أشعة الضوء عند كل سطح في العدسة المقعرة, 
ودين أن أشعة الضوء المتوازية تتباهد في العدسة المقعرة. 
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الشكل 4-49. أعلى: بؤرة نقطية لأشعة ضوء متوازية تولدها عدسة 
كروية محدبة. اسفل: يؤرة خطية لاشعة ضوء متوازية تولدها عدسة 


تركيب عدستين أسطوائيتين بزوايا قائمة يساوي 
عدسة كروية. يبين القسم السفلي من الشكل 5-49 
عدستين أسطوانيتين محدبتين موضوعتين بزاوية قائمة 
الواحدة على الاخرى. وتسيب العدسة الأسطوانية العمودية 
تقارب أشعة الضوء التي تمر خلال جهتي العدسة؛ كما تولد 
العدسة الأسطوانية الأفقية تقارب الأشعة العلوية والسفلية. 
ولهذا تأتى كل أشعة الضوء إلى نقطة بؤرية واحدة. وبكلمة 
آخرى تقوم العدستان الأسطوانيتان الموضوعتان بزاوية 
قائمة بنفس وظيفة العدسة الكروية الواحدة ذات نفس القوة 
الانكسارية. 


تسمى المسافة خلف العدسة المحدية: التي تتقارب عندها 
الأشعة المتوازية في نقطة بؤرية مشتركة, الطول البؤري 
)1658 1031 للحدسة. ويبين القسم العلوي من الشكل 6-49 
تبكير أشعة الضوء المتوازية. 

ويشاهد في القسم الأوسط من الشكل بأن الأشعة 
الضوئية التي تدخل العدسة المحدبة غير متوازية ولكنها 


الشكل 5-49. أعلى: تبشير الضوء من مصدر نقطي إلى بؤرة خطية 
قاتمتين على بعضههما البعض ويظهر الشكل أن إحدى العدستين تقارب 
أشعة الضوء بأحد المستويات بينما تقاربه العدسة الثائية فى المستوى 
المتعامد مع المستوى الأول. وعند تركيب العدستين تنحصل على بؤّرة 


متباعدة,. لأن مصدر الضوء هى نقطة ضوئية ليست بعيدة 
عن العدسة. ولأن هذه الأشعة متباعدة للخارج من نقطة 
المصدرء فمن الممكن الاستتتاج من الشكل بأنها لا تأتي إلى 
نقطة بؤرية تبعد نفس المسافة عن العدسة كما تفعل الأشعة 
المتوازية. وبكلمة أخرىء عندما تدخل أشعة ضوئية متباعدة 
مسبقاً إلى عدسة محدبة. فإن مسافة البؤرة على الجهة 
الثانية من العدسة تكون أبعد عن العدسة مما يكون الحال 
عندما تكون الأاشعة الداخلة للعدسة متوازية. 

وفي القسم السفلي من الشكل 6-49 تشاهد أشعة ضوئية 
متباعدة نحى عدسة محدية ذات انحناء أكبر كثيراً من ذلك 
الذي للعدستين اللتين تعلوانها. ففي هذا الشكل نرى أن 
المسافة من العدسة إلى نقطة تبئير الضوء هي نفس 
المسافة تماماً لتلك التى للعدسة فى الشكل الأول حيث كانت 
العدسة أقل تحدياً وكانت أشعة الضوء متوازية. ويبين ذلك 
بأن الأشعة المتوازية والأشعة المتباعدة يمكن أن تبارا 
بنفس المسافة خلف العدسة فيما إذ! غيرنا تحديها. 

ومن الممكن التعبير عن علاقة الطول البؤري للعدسة 
ويُعد نقطة مصدر الضوء ويعد البوّرة بالصيغة التالية: 
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الشكل 6-49. يكون للعدستين العلويتين في الشكل نفس القوة. ولكن 
الضوء الذي يدخل العدسة العلوية يكون متوازياً. بينما ذلك الذي يدخل 
الثانية يكون متباعداً. فيظهر تأثير الأشعة المتوازية مقابل المتباعدة على 
البعد البؤري. وللعدسة السفلية قوة انكسارية أكبر كثيراً من أي من 
الآأخرينين: ويظهر آنه كلما زادت قوة العدسة كانت البؤرة النقطية أقرب 
للعدسة. 


حيث يرمز 1 إلى الطول البؤري للعدسة. و2 إلى بعد 
مصدر نقطي الضوء. و إلى يعد البوّرة عن الهدسة. 


تكوين الصورة بالعدسة المحدية 


الرييسم العلوي للشكل 7-49 عدسة محدية مع 
مصدرين نقطيين للضوء إلى اليسار. ولأن الضوء يمر خلال 


الشكل 7-49. (ا) مصدران نقطيان لضوء 
متعاكسين للعدسة. (ب) تكوين الصورة 


بعدسة كروية محدية. 


مركز العدسة المحدبة من دون أن ينكسر لأي اتجاه. فإن 
الاشعة التي تمر فيه والتي تآتيه من أي مصدر كان تاتي 
إلى نقطة بؤرية على الجهة المعاكسة للعدسة مباشرة على 
خط مستقيم مع مصدر نقطي للضوء ومركز العدسة. 

وآأي جسم يوضع أمام العدسة يكون في الواقع مجموعة 
مزيّقة 130581 لمصادر نقطية للضوء. بعض هذه النقاط 
يكون ساطعاً جداً وبعضها الآخر يكون ضعيقاً جداً وجميعها 
كما يختلف في اللون. ويأتي كل مصدر نقطي للضوء على 
الجسم إلى بؤرة نقطية منفصلة على الجهة المعاكسة من 
العدسة وعلى خط مستقيم مع مركزها. فإذ! وضعنا ورقة 
بيضاء عند هذه المسافة البؤرية من العدسة. فسنرى صورة 
للجسمء كما هى مبين في القسم السفلي من الشكل 7-49. 
ولكن هذه الصورة تكون مقلوبة بالنسية للجسم الأصلي, 
كما تتعاكس الجهتان الجانييتان للصورة أيضاً. وهذه هي 
الطريقة التي تبر بها عدسة آلة التصوير الصور على 
أقلامها. 
قياس القوة الانكسارية للعدسة ‏ الديويتر 

كلما زاد حني العدسة لاشعة الضوء زادت «قوة 
انكساريتها» 011 11176 6]3.. وتقاس القوة الانكسارية 
بوحدات الديويتر 0100165. فالقوة الانكسارية بالديويتر 
للعدسة المحدية تساوي متراً واحداً مقسوماً على بعدها 
البؤري. ولهذا فالعدسة الكروية التي تقرّب الأشعة المتوازية 
إلى نقطة بؤرية تبعد متراً واحداً حلفها تكون لها قوة 
انكسارية نساوي +1 ديويترء. كما هو مبين فى 
الشكل 8-49. وإذا كانت العدسة قادرة على حني الاشعة 


1 متر 


الشكل 8-49. تأثير قوة العدسة على البعد البؤري. 


المتوازية بضعف ذلك الذي تقوم يه العدسة ذات +1 
ديوبترء فيقال إن لها قوة تساوي +2 ديوبترء حيث تتجمع 
الاشعة الضوئية فيها في نقطة بؤرية تبعد 0.5 متر خلف 
العدسة. والعدسة التي تتمكن من تقريب الاشعة الضوثية 
المتوازية إلى نقطة بؤرية تبعد 10 سم (0.10 م) خلف 
العدسة لها قوة انكسارية تساوي +10 ديوبتر. 

ولا يمكن التعبير عن القوة الانكسارية للعدسات المقعرة 
بدلالة المسافة البؤرية خلف العدسة لأنها تباعد الأشعة 
الضوثية بدلاً من تبثيرها في نقطة. ولكن إذا ما باعدت 
عدسة مقعرة الأشعة الضوئية بنفس الكمية التى قاربتها 
العدسة المحدية ذات +1 ديويتر يقال إن للعدسة المقعرة 
قوة ديوبترية تساوي -1. وبنفس الطريقة إذا ما تمكنت من 
تبحيد الأشعة الضوئية بقدر ما تقربها عدسة +10 ديوبتى 
يقال إن لها قوة -10 ديوبتر. 

ويلاحظ بصورة خاصة بأن العدسات المقعرة «تعادل» 
القوة الانكسارية للعدسات المحدية. ولهذا فعند وضع عدسة 
مقعرة ذات -1 ديوبتر أمام عدسة محدبة ذات +1 ديوبتر 
مياشرة فإن ذلك يواد منظومة عدسات ذات قوة انكسارية 
تساوي صفراً. 

وتحسب قوة العدسات الاسطوانية بنقس طريقة قياس 
قوة العدسات الكروية. فإذا كانت العدسة الآسطوانية تبثر 
أشعة الضوء المتوازية عند خط بؤري يبعد متراً واحدأ خلف 
العدسة. فتكون لها قوة +1 ديوبتر. وعلى الجهة الأخرى إذا 
باعدت عدسة أسطوانية مقعرة الأشعة الضوئية بقدر ما 
تقاربه عدسة أسطوائية ذات +1 ديوبترء فتكون لها قوة -1 
ديوبتر. وعندما يكون الخط المبآر أققياًء قإن محوره يساوي 
0 درجة. أما عندما يكون رأسياً فإن محوره يساوي 90 


دوحة. 
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بصريات الدعين 


العين كآلة تصوير 

إن العين المرسومة في الشكل 9-49 مكافئة من 
الناحية البصرية لآلة تصوير اعتيادية. وهي تملك 
منظومة عدسية مؤلفة من نظام فتحة متغيرة (الحدقة) 
وشبكية تناظر الفيلم. ويتكون نظام عدسة العين من 
أربعة سطوح فاصلة انكسارية: (1) السطح الفاصل بين 
الهواء والسطح الأمامي للقرنية, (2) السطح الفاصل بين 
السطح الخلفي للقرنية والخلط 2وصتناط المائيء 
(3) السطح الفاصل بين الخلط المائي والسطح الأمامي 
للعدسة البلورية للعين, (4) السطح القاصل بين السطح 
الخلفي للعدسة البلورية والخلط الزجاجي. إن المنسب 
الانكساري الهواء يساوي !1 وللقرنية 1.38 وللخلط 
المائي 1.33 وللعدسة البلورية (كمعدل) 1.40 وللخلط 
الزجاجي 1.34. 

العين المختزلة. إذا ما أضيفت كل السطوح 
الانكسارية للعين جبرياأ إلى بعضها واعتبرناها عدسة 
واحدةء فيمكن عندذاك تبسيط بصريات العين السوية 
وتمثيلها «بالعين المختزلة» علا 25600660 وذلك مفيد 
كحساب بسيط. ففي العين المختزلة يؤخذ في الاعتبار 
وجود سطح انكساري واحد مع نقطة مركزية تقع على 
بعد 17 ملم أمام الشبكية ولها قوة انكسارية كلية 
تقارب 59 ديويترا عندما تكون العدسة مكيّفة للبصر 
البعيد. 

ولا تتكون معظلم القوة الانكسارية للعين من العدسة 
البلورية ولكنها تتكون من السطح الأمامي للقرئية. 
والسيب لذلك هو أن المنسب الانكساري للقرنية يختلف 
اختلافاً بيناً عن منسب الهواء. 


القوة الانكسارية الكلية - 59 ديويتراً 


الهواء القرنية الخلط الما 
0 1.38 > 0 
103 104 


الشكل 9-49. العين كالة تصويرء والارقام هي المناسب الانكسارية. 


ع العدسة ١‏ خاط الد جا 
“م 1.40 لزجاجي 
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ومن الناحية الأخرىء فإن القوة الانكسارية الكلية 
للعدسة البلورية الموجودة في العين» والتي عادة ما 


تكون محاطة بسائل على كل جهاتهاء هي 20 ديوبتراً 


فقط. وهي حوالي ثلث القوة الانكسارية الكلية للنظام 
العدسى للعين. وإذا ما أزيلت هذه العدسة من العين 
وأحيطت بالهواء تكون قوة اثكسارها عندذاك أكير 
بحوالي ستة أضعاف من قوتها عندما تكون في العين. 
ويعود سبب هذا الفرق إلى أن للسوائل التي تحيط 
بالعدسة مناسب انكسارية لا تختلف كثيراً عن المنسب 
الانكساري للعدسة نفسها. ويقلل صغر الفروق هذه 
لحد كبير كمية انكسار الضوء عند السطوح الفاصلة 
للعدسة. ولكن أهمية العدسة البلورية تكمن بأنها تتمكن 
من تغيير تحدبها لدرجة كبيرة لتوفر التكيف الذي 
سنيحثه لاحقاً في هذا الفصل. 

نكوين الصورة على الشبكية. يتمكن النظام 
العدسي للعين من تبثير الصورة على الشبكية يتفس 
الطريقة تماماً التي تتمكن بها العدسة الزجاجية من 
تيثير الصورة على صفحة الورقة. وتكون الصورة 
مقلوبة ومعكوسة بالنسبة للجسم المرئيء. ولكن العقل 
يدرك الأجسام بشكل وضعها القائتم بالرغم من انقلاب 
اتجاهها على الشبكية نظراً لأن الدماغ متمرن على 
اعتبار الصورة المقلوبية صورة سوية. 


آلية التكتف 


من الممكن زيادة القوة الانكسارية لعدسة العين 
إرادياً من 20 ديويتراً إلى 34 ديوبتراً تقريباً لدى 
الأطفال الصغار. وهذا يعني «تكيفاً» كلياً قيمته 14 
ديويتراً. ولكي يتم ذلك لا بد من تغيير شكل العدسة 
من شكلها المعتدل التحدب إلى شكل العدسة عالية 
التحدب. ويمكن شرح آلية ذلك كالآتى: 
تتكون العدسة في الشخص اليافع (الحَدَث) من 
محفظة مرنة قوية مملوءة بألياف لزجة بروتينية ولكن 
شفافة. وعندما تكون العدسة في حالة ارتخاء من دون 
أي توتير على محفظتها فإنها تتخذ شكلاً كروياً تقر 
بسبب مرونة محفظتها لدرجة كلية. ولكن ركم يد 
مبين في الشكل 10-49. يرتكز حوالي 70 رباطاً غير 
مرن تماماً (تسمى التُطَيّقات 20010165) شعاعياً حول 
العدسة, وتسحب حوافها نحو الدائرة الخارجية لمقلة 
العين. وتُوَثّر هذه الأربطة باستمرار بواسطة مرتكزاتها 
الجسم الهدبي عند الحافة الأمامية للمشيمية 


والشبكية. ويسبب التوتر على الأربطة بقاء العدسة 
مسطحة نسبياً فى حالات الاستراحة الاعتيادية للعين. 

وتوجد عند مغارز أربطة العدسة في الجسم الهدبي 
عضلة تسمى العضلة الهدبية علن5نادن لإندنان. ولهذه 
العضلة مجموعتان من الألياف العضلية الملساء. وهما 
الألياف الزوالية والألياف الدائرية. وتمتد الألياف 
الزوالية [76:101008 إلى الموصل القرنوي الصلبوي 
1 0012605016:83. وعندما تتقلص هذه الأآلياف 
العضلية تنسحب مغارز أربطة العدسة المحيطية إلى 
الأمام وإنسياً باتجاه القرنية, فتقلل بذلك بعض التوتر 
عن العدسة. أما الألياف الدائرية فهى مرتبة بصورة 
دائرية حول العين بحيث تولد عند تقلصها عملاً شبيهاً 
بالمصرّة, فتقلل من قطر دائرة مرتكزات الأربطة ويذلك 
تقلل من سحب الأربطة لمحفظة العدسة. 

وبهذا يؤدي تقلص مجموعتي الألياف العضلية 
الملساء في العضلة الهدبية إلى ارتخاء أربطة محفظة 
العدسة, فتتخذ العدسة شكلاً أكثر كروية شبيهاً 
بالتفاخة بسبب مرونة محفظتها الطبيعية. ولهذا فعندما 
تكون العضلة الهدبية مرتخية تماماً. تصبح القوة 
الديويترية للعدسة أضعف ما يمكن أن تكون. وعلى 
الطرف الآخرء عندما تتقلص العضلة الهدبية بأقصى 
شدتهاء تصبح القوة الديويترية للعدسة عند أقصى 
شدتها. 

تحكم الأعصاب اللاودية. تُككّم العضلة الهدبية 
بصورة كاملة تقريباً يبواسطة إشارات الأعصاب 
اللاودية المرسلة إلى العين من نواة العصب القحفي 
الثالث في جذع الدماغ. كما هى مشروح ؤ في الفصل 51. 


الشكل 10-49. آلية التكيف (التبثير). 


ويؤدي تنبيه الأعصاب اللاودية إلى تقلص العضلة 
الهدبية. مما يرخي أربطة العدسة ويزيد القوة 
الانكسارية. ومع زيادة هذه القوة الانكسارية, تتمكن 
العين من التبثير على أجسام أقرب مما كانت تتمكنه 
عندما كانت لها قوة انكسارية أقل. وكنتيجة لذلك عندما 
يتحرك حسم يعيد نحى العين يجب أن يزداد عدد 
الدفعات اللاودية التي ترتطم بالعضلة الهدبية تدريجياً 
لكي تحافظ العين على تبئير الجسم باستمرار. (للتنبيه 
الودي تأثير ضعيف على ارتخاء العضلة الهدبية, ولكن 
ذلك لا يقوم بدور في آلية التكيف العادي» وسنبحث 
ذلك فى طب الجهاز العصبى في الفصل 51). 

قُصضُْوَ البصر الشيخوخي 8هذمه<2655م. عندما 
يشيخ الشخص يكبر حجم العدسة ويزداد سمكها وتقل 
مرونتهاء وينتج ذلك جزثيا عن التمشخ 118]108الأهه06 
التدريجي لبروتينات العدسة. ولهذا تقل مقدرة العدسة 
على تغيير شكلها تدريجياً مع تقدم العمر. وتقل المقدرة 
على التكيف مما يقارب حوالى 14 ديويتراً فى الأطفال 
الصغار إلى أقل من 2 ديوبتر عند سن 50-45 سنة 
وإلى صفر تقريياً عند سن ال 70 عاماً. وبعد ذلك 
تصبح العدسة غير متكيفة أبداً وهي حالة تعرف بقصو 
البصر الشيخوخي. 

ومتى ما وصل الشخص إلى حالة قُصى البصر 
الشيخوخيء فإن عينه تبقى مبآرة بصورة دائمة على 
مسافة ثايتة تقريباً. وتعتمد هذه المسافة على الخواص 
الفيزيائية لعينى الشخص. ومن الواضح أن العين لن 
تستطيع عندذاك التكيف لا للمسافات القريبة ولا 
للبعيدة. ولهذا لكي يتمكن الشيخ في سن متقدمة من 
الرؤية الواضحة فى المسافات البعيدة والقريبة» لا بد له 
من استعمال عدسات ثتاتية البؤرتين يكون الجزء 
العلوي فيها مباراً للرؤية البعيدة والجزء السفلي مباراً 
للرؤية القريبة (أي للقراءة). 


قطر الحدقة 


إن إحدى الوظائف الركيسية للقُرّحية 15 هى زيادة 
كمية الضوء التى تدخل العين عند الظلام وتقليلها عند 
الإنارة الساطعة. وستبحث المنعكسات التي تتحكم في 
هذه الآلية عند بحث طب الجهاز العصبي للعين في 
الفصل 51. وتتناسب كمية الضوء التى تدخل العين مع 
مساحة الحدقة 1أهنام أو مع مربع قطرها. ومن الممكن 
أن يصبح قطر الحدقة صغيراً لحد 5.! ملم وكبيراً لحد 
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الشكل 11-49. تاثير الفتحتين الحدقيتين الصغيرة والكبيرة على العمق 
البؤرىي. 


8 ملم. ولذلك تختلف كمية الضوء التي تدخل العين 
بحوالي 30 ضعفاً تقريباً نتيجة تغير فتحة الحدقة. 

تزايد العمق البؤري للنظام العدسي للعين مع 
تناقص قطر الحدقة. يبين الشكل 11-419 عينين 
متشابهتين تماماً فيما عدا قطري فتحتى حدقتيهما. 
ففتحة حدقة العين العلوية صغيرة وفتحة حدقة العين 
السفلية كبيرة. ويوجد أمام كل من العينين مصدران 
نقطيان صغيران للضوءء. ويمر الضوء من كل منهما 
خلال فتحة الحدقة ويبآر على الشبكية. ونتيجة لذلك 
ترى الشبكية في كل من العينين بقعتين مضئيتين 
بتبؤر ثام. ويتضح من الرسمينء. مع ذلك. بأثه إذا مأ 
تحركت الشبكية إلى الأمام أو إلى الخلف إلى موضع 
خارج البؤرة فلن يتغير حجم كل بقعة كثيراً في العين 
العلياء. ولكن حجمها يتغير كثيراً في العين السفلية. 
ويصبح «دائرة غير واضحة». وبكلمة أخرى. فإن 
النظام العدسي للعين العليا يمتلك عمقاً بؤرياً أكبر 
بكثير مما هو للنظام العدسي للعين السفلى. فعندما 
يكون للنظام العدسي عمق يؤري كبيرء تتمكن الشبكية 
من الانزياح إلى حد كبير من مستواها البؤري أى تتغير 
قوة العدسة كثيراً وتبقى الصورة مع ذلك في بؤّرة 
حادة. بينما عندما يكون للنظام العدسي عمق بؤري 
قليل. تسبب عندذاك الحركة البسيطة للشبكية بعيداً 
قليلاً عن المستوى البؤري عدم وضوح شديد للرؤية. 

ويحصل أكبر عمق بؤري محتمل للعين عندما تكون 
الحدقة صغيرة جدأا. ويعود سبب ذلك إلى أنه مع 
الفتحة الصغيرة جداً. تمر كل أشعة الضوء خلال مركز 
العدسة وتكون الأشعة الأكثر مركزية مبأرة دائماًء كما 
شرحنا سايقاً. 
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سواء اليصر 


الشكل 12-49. تتبار الأشعة الضوئية المتوازية على الشبكية في سواء 
البصرء وخلف الشيكية في مد البصرء وأمام الشبكية في الحَسَّر (قصر 
البصر). 


أخطاء اه تكسدار 


سواء البيصير 9أصه50)عتتصه. كما هى مبين فى 
الشكل 12-49, تعتبر العين سوية أى «سوية البصرء. إذا 
وقعت أشعة الضوء المتوازية من الأجسام البعيدة في بؤرة 
حادة على الشبكية عندما تكون العضلة الهدبية مرتخية 
تماماً. وهذا يعني أن العين سوية البصر تتمكن من أن ترى 
كل الأجسام البعيدة بوضوح وعضلتها الهدبية مرتهية. 
ولكن لكي تبار الأجسام القريبة منهاء لا بد للعين من أن 
تقلص عضلتها الهدبية وتوقر بالتالي درجات مناسبة من 
التكيق. 

م الخنضصر 12م12351260. ينشأً مد البصر عادة. والذي 
يعرف أيضاً باسم يعد البصر 131351851]607655, من مقلة 
عين قصيرة جداً أى أحياناً من نظام عدسى ضعيف. وقى 
هذه الحالة. كما يظهر من الرسم الوسطي قي الشكل 12-49, 
لا تتحني اشعة الضوء المتوازية لدرجة كافية بواسطة نظام 
العدسة المرتخية لتتبار عند وصولها إلى الشبكية. وللتغلب 
على هذا الشذوذء يمكن أن تتقلص العضلة الهدبية لتزيد من 
قوة العدسة. ولهذا يتمكن الشخص مديد البصرء باستعمال 
آلية التكيفء من تبئير الأجسام البعيدة على شبكيته. ولكن 
إذا ما استعمل الإتسان مقداراً صغيراً من الشدة في عضلته 
الهدبية للتكيف لهذه الأجسام يبقى له كثير من المقدرة 
التكيفية. ويتمكن عندذاك من تيثير الأجسام الأقرب من ذلك 
إلى عينيه بصورة حادة إلى أن تتقلص العضلة الهدبية إلى 
أقصى مدأها. 


وعند الشيخوخة؛ عندما تصبح العدسة قصوية البصر لن 
يتمكن الشخص مديد البصر عندذاك من تكييف عدسته 
لدرجة كاقية ليبار حتى الأجسام البعيدة. ولدرجة لا تقل عن 
عدم مقدرته على تبتير الأجسام القريبة. 

الحسر (قصر البصر) 117018 في الحسر أو قصر 
اليصر 262151811607655 تتبأر الأشعة الضوئية التى تأتى 
من أجسام بعيدة أمام الشبكية؛ عندما تكون العضلة الهدبية 
مرتخية تمامأء كما هو مبين في الرسم السفلي 
للشكل 12-49 وينشأ ذلك عادة بسبب مقله العين الطويلة 
جداً. وأحياناً يتولد من علو القوة الانكسارية للعدسة فى 
النظام العدسي للعين. ١‏ 

ولا توجد آلية تتمكن العين بواسطتها من تقليل قوة 
عدستها لأقل مما تكون عليه عندما تكون العضلة الهدبية 
مرتخية تماماً. ولذلك لن يكون للشخص القصير البصر أية 


آلية تمكنه من تبئير الأجسام البعيدة بحدة على شبكيته. 


ولكن عندما يقترب الجسم من عينيه. يصبح في النهاية 
قريباً لدرجة كافية بحيث تتبأر صورته. ويبعد ذلك عندما 
يقترب الجسم أكثر من ذلكء: يتمكن الشخص من استعمال 
آلية التكيف ليحتفظ بالصورة مبأرة بوضوح. ولهذا فلقصير 
البصر «نقطة بعيدة» محددة ومعينة للرؤية الواضحة. 

تصحيح الحّسّر ومذّ البصر باستعمال العدسات. من 
المعلوم أن أشعة الضوء التي تمر خلال عدسة مقكرة 
تتباعد. ولهذا فإذا كان للسطوح الانكسارية للعين قوة 
انكسارية عالية. كما هى الحال فى الحسر؛ قيمكن معادلة 
بعض هذه القوة الانكسارية المفرطة بوضع عدسة كروية 
مقعرة أمام العين لتباعد أشعة الضوء. ويوضح الرسم 
العلوي من الشكل 13-49 مثل هذا التصحيح. 

ومن الناحية الأخرى. من الممكن للشخص مديد البصر 
وهى ال*شخص ذى النظام العدسي الضعيف جداً - تصحيح 
إبصارة الشاذ بإضافة قوة انكسارية بعدسة محدبة أمام 
عينه. ويبين الرسم السفلي من الشكل 13-49 هذا التصحيح. 

من الممكن تعيين قوة العدسة المقعرة أو المحدبة التى 
يحتاجها البصر الواضح بطريقة «المحاولة والخطأء ‏ أي 
بتجربة عدسة قوية أولاً ومن ثم عدسة أقوى أى أضعف إلى 
أن نجد العدسة التي تولد أحسن حدة إيصارية. 


اللابؤرية 


اللابؤرية 25]1812811511 خطأ انكساري يسبب تيكير 
صورة الرؤية في أحد المستويين عند مسافة تختلف عن 
تلك التي تتبأر عندها الصورة على المستوى الآخر المتعامد 
معه. وينتج معظم هذا غالباً عن الانحناء الكبير جداً للقرنية 
في أحد مستوييها. وسطح العدسة الشبيه يجانب البيضة 
الموضوعة على جانبها بالنسبة للضوء القادم هى خير مثل 


الشكل 13-49. تصحيح المّسّر (قصر البصر) بعدسة مقعرة وتصحيح 
مد البصر بعدسة محدبة. 


للعدسة اللابؤرية. ودرجة الانحناء فى المستوى خلال 
المحور الطويل للبيضة لا يساوي درجة انحناتها الأكبر في 
المستوى خلال محورها القصير. 

ولأن أنحناء العدسة اللابؤرية على طول أحد مستوييها 
أقل من انحذائه على طول المستوى الأخرء فإن الضوء الذي 
يصدم الأجزاء المحيطية للعدسة في أحد المستويين لا 
ينحني بنفس الدرجة التي ينحني بها الضوء الذي يصدم 
الأجزاء المحيطية للعدسة في المستوى الأخر. ويبين ذلك 
الشكل 14-49 الذي يظهر شماع الضوء الصادر من مصدر 
نقطي والمار خلال عدسة لابؤرية طويلة. ويشير المستوى 
ب د إلى الأشعة الضوئية بالمستوى العمودي وهي منكسرة 
لدرجة كبيرة بالعدسة اللابؤرية بسبب ضخامة انحنائها في 
الاتجاه العمودي أكثر مما هى في الاتجاه الافقي. كما أن 
أشعة الضوء فى المستوى الأفقي المشار إليه بالمستوى أج 
لا تنحنى بنفس الدرجة التى انحنت به الأشعة في المستوى 
العمودي. ولهذا فمن الواضح أن الأشعة الضوئية المارة 
خلال العدسة اللابؤرية لا تأتي كلها إلى نقطة بؤرية واحدة 
مشتركة لأن أشعة الضوء التى تمر فى أحد المستويين 
تتبأر بمسافة بعيدة جداً عن موقع تبأر الأشعة المارة 
بالمستوى الآخر. 

والقوى التكيقية للعين لا تتمكن أبدأ من المعاوضة في 
اللابؤرية, لآن اتحناء عدسة العين يتغير أثناء التكيف في 
كلا المستويين بدرجة متساوية. وبكلمة أخرى. فإن كل 
واحد من المستويين يحتاج إلى درجة مختلفة من التكيف 
لتصحيح خطأه. ولذلك لا يمكن تصحيح المستويين في نفس 
الوقت من دون الاستعانة بالعدسات. ولهذا فإن الإبصار 
بدون مساعدة العدسات لا يتم أبداً فى اللابؤرية بتبكير حاد. 

تصحيح اللابؤرية بالعدسات الأسطوائية. من الممكن 
اعتبار العين اللابؤرية بأنها تحوي نظاماً عدسياً مكوناً من 
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الشكل 14-48. اللابؤرية وتبين أن الاشعة الضوئية تبأر عند مسافة 
الآخر. 


عدستين أسطوانيتين ذات قوتين مختلفتين وموضوعدين 
بزاوية قائمة إحداهما بالنسبة للأخرى. ولذلك فالإجراء 
الاعتيادي لتصحيح اللابؤرية هى بإيجاد عدسة كروية 
«بالمحاولة والخطأء يمكنها تصحيح البؤرة في أحد مستويي 
العدسة اللابؤرية. ومن ثم تستعمل عدسة أسطوانية إضافية 
لتصحيح الخطأ في المستوى الثاني. وللقيام بذلك لا بد من 
تعيين محور وشدة العدسة الأسطوانية المقتضية لذلك. 
وتوجد طرق عديدة لتعيين محور المكون الأسطواني 
الشاذ للنظام العدسي للعين. ويعتمد أحد هذه الطرق على 
استعمال خطوط سميكة سوداء متوازية كتلك المبينة قى 
الشكل 15-49. ويكون بعض هذه الخطوط عمودياً واليعض 
الآخر آفقياً والبعض الآخر مائثلاً بزوايا مختلقة بالنسية 
للخطوط العمودية والأفقية. فبعد وضع مختلف العدسات 
الأسطوانية أمام العين اللابؤرية من خلال المحاولة والخطاء 
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الشكل 15-48. لوحة مكوئة من خطوط سميكة سوراء متوارية 
باتجاهات زاوية مختلفة لتعيين محور اللابؤرية. 


0 #ة القسم 76 الجهاز العصبى: ب. الدواس الخاصة 
للا | 


غالباً ما نجد عدسة تولد تبثيراً حاداً لإحدى مجموعات هذه 
الخطوط السميكة المتوازية ولكنها لا تصحح غشاوة 
مجموعة الخطوط العمودية على مجموعة الخطوط المبارة. 
ومن الممكن أن نرى من الأسس الفيزيائية للبصريات التي 
بحثناها سابقاً في هذا الفصل أن محور المكون الأسطواتي 
غير المبآر للنظام البصري يكون موازيا للخطوط الضبابية 
غير الواضحة. ومتى ما وجد هذا المحور. يحاول القفاحص 
استعمال عدسات أسطوانية أقوى أو أضعف, موهية أو 
سالبة. بصورة تدرّجية ووضعها بموازاة الخطوط غير 
المبارة إلى أن يرى المريض كل الخطوط المتقاطعة بوضوح 
متساي. وعند إتمام ذلك يطلب القاحص من بائع النظارات 
تجهيز عدسات خاصة ذات تصحيح كروي وأسطواني 
بالمحور المناسب. 


تصحيح الشذوذ البصري 
باستعمال عدسات لاصقة 
لقد استعملت في السنين الأخيرة عدسات لاصقة زجاجية 
أى لدنة توضع بإحكام أمام السطح الأمامي للقرنية. وتثيّت 
هذه العدسات بمواضعها بواسطة طبقة رقيقة من الدمع الذي 
يملأ الحيّز بين العدسة اللاصقة وبين سطح العين الأمامي. 
وإحدى الميزات الخاصة للعدسات اللاصقة هي أنها تلغي 
بصورة كاملة تقريباً كل الانكسار. الذي يحدث عادة عند 
السطح الأمامي للق.نية. ويعود السيب في ذلك إلى أن للدمع 
بين العدسة اللاصقة والقرنية منسيآً انكسارياً يساوي 
تقريباً ذلك الذي للقرنية بحيث لن تقوم القرنية عندذاك بأي 
دود في النظام اليبصري للعين. ويدلا من ذلك.ء يقوم الآن 
السطح الأمامي للعدسة اللاصقة بالدور الرئيسي. ولهذا 
يعوض انكسار العدسة اللاصقة هذه عن الانكسار الاعتيادي 
للقرنية. وهذا مهم جداً خصوصاً لدى الأشخاص الذين تكون 
الأخطاء الانكسارية في عيونهم ناتجة عن أشكال شاذة أو 
غير منتظمة في قرنياتهم, كأولئك الأشخاص الذين لهم 
قرنية بارزة غريبة الشكل - وهي حالة تسمى تمخرط 
القرنية 186182]0008115آ. ومن دون العدسات اللاصقة. تسيب 
القرتية البارزة شذوذاً بصرياً وخيماً بحيث لا يمكن إصلاحه 
بأية عدسات على نحو مرضء ولكن تتم معادّلة انكسار 
القرنية عند استعمال العدسات اللاصقة وتُعوض عنه 
بانكسار سوي من السطح الأمامى للعدسة اللاصقة. 
وللعدسة اللاصقة فوائد عديدة أخرى ومنها (1) أن العدسة 
تدور مع العين فتوقر بذلك حقلاً أوسع من الرؤية الواضحة 
مما توفره النظارات. (2) وأن للعدسات اللاصقة تأثيرا قليلاً 
على حجم الأجسام التي ينظرها الشخص خلال العدسة بينما 
تؤثر العدسات التي توضع على مسافة عدة سنتيمترات أمام 
العيت على حجم الجسم بالإضافة لتصحيح تبثيره. 


الساد 


السأد 0221361 شذوذ خاص شائع يصيب العين في 
الأشخاص المسنين. والساد هى باحة أو ياحات معتمة أو 
المراحل الأولى لتكوّن الساد. 
تتمسخ البروتيئنات في بعض ألياف العدسة. وفيما يعد 
تتخثر نفس هذه البروتينات مشكّلة باحات معتمة قى محل 
الألياف البروتينية الشفافة السوية. ١‏ 

وعندما يحجب الساد انتقال الضوء لدرجة كبيرة تضعف 
الرؤية لدرجة وخيمة. ويمكن عندذاك تصحيح الحالة بإزالة 
العدسة جراحياً. ولكن تفقد العين عند القيام بذلك جزءاً 
كبيراً من قوة انكسارهاء والتىي يجب تعويضها يعدسة 
محدبة قوية توضع أمام العين» أى بغرس عدسة اصطناعية 
داخل العين في مكان العدسة المزالة. 


مغيمة في العدسة. وفي 


حدة الإيصار 


نظرياً. لا بد أن يكون الضوء الوارد من مصدر 
نقطي بعيدء عند تبثكيره على الشبكية, صغيراً جداً. ولكن 
لما كان النظام العدسي للعين غير مثالي. لذلك يكون 
للبقعة الشبكية في العادة قطر كلي يبلغ حوالي 11 
ميكرومترآ حتى عند الاستبانة 7650101105 البصرية 
القصوى. ولكنه يكون أشد تألقاً فى مركز هذه البقعة 
ويتضاءل تألقه تدريجياً نحو حوافهاء كما هى مبين 
بصورتيى النقطتين فى الشكل 16-49. 

ويبلغ معدل قطر المخاريط في نقرة 10762 الشبكية, 
وهي القسم المركزي من الشبكية حيث يكون البصر 
أكثر تطوراً. حوالي 1.5 ميكرومترء وهى حوالي سبع 
قطر بقعة الضوء. ومع ذلك. وبسيب امتلاك بقعة الضوء 
لنقطة مركزية متألقة ولحواف مظللة؛ يتمكن الشخص 
في الحالة السوية من تمييز نقطتين منفصلتين عندما 
يكون مركزاهما متباعدين بحوالي 2 ميكرومتر على 


الشكل 16-49. حدة الإبصار القصوية لمصدرين نقطيين ضوئيين. 


الشبكية. وهى أكثر قليلاً من عرض مخروط النقرة. 
ويبين الشكل 16-49 هذا التمييز بين النقطتين. 

وتبلغ حدة الإبصار السوية لعين الإنسان للتمييز 
بين مصدرين نقطيين ضوثئيين حوالي 25 ثانية قوسية. 
أي عندما يؤلف الشعاعان الضوئيان الواردان من 
نقطتين منفصلتين زاوية تبلغ 25 ثانية على الأقل؛ 
فإنهما يُميَرْان عادة كنقطتين بدلا من نقطة واحدة. وهذا 
يعني أن الشخص الذي يتمتع بحدة إبصار سوية وينظر 
إلى بقعتين ضوئيتين ساطعتين وصغيرتين جدأ على 
بعد 10 أمتار منه يتمكن بالكاد من تمييزهما ككيانين 
منفصلين عندما تكونان متباعدتين عن بعضهما بمسافة 
5 إلى 2 ملم. 

ويبلغ قطر النقرة أقل من نصف مليمتر (أقل من 
0 ميكرومتر)., وذلك يعني أن حدة الإبصار القصوى 
تحدث فى أقل من درجتين من الساحة البصرية. 
وتضعف حدة الإبصار خارج باحة النقرة هذه بصورة 
تدرجية وتنخفض إلى أكثر من 10 أضعاف عندما 
تقترب من المحيط. ويحدث ذلك لاتصال العديد من 
العصيات والمخاريط بنفس الليف العصبي البصري في 
الأقسام الأكثر محيطية وغير النقرية من الشبكية, كما 
سنشرحه فى الفصل 51. 

الطريقة السريرية لفحص حالة حدة الإبصار. 
توضع في العادة لوحة اختبار العين على بعد 20 قدماً 
من الشخص المفحوص. فإذا تمكن الشخص من رؤية 
الحروف بالحجم الذي يجب أن يراها فيه على بعد 20 
قدماً يقال إن إبصاره يبلغ 20/20: أي أنه إبصار سوي. 
أما إذا تمكن فقط من رؤية الحروف التي كان يجب أن 
يراها على بعد 200 قدم فيقال عندئذ إن بصره هو 
0. وبكلمة آخرى. فإن الطريقة السريرية للتعبير 
عن حدة الإبصار تكون باستعمال كسر رياضي يعبر 
عن نسبة مسافتين, والذي هو أيضاً نسبة حدة إبصار 
الشخص إلى تلك التي للشخص السوي. 


تعيين بعد الجسم عن العين ‏ 
إدراك العمق 

يدرك الجهاز اليصري عادة المسافة بثلاث وسائل 
رئيسية. وتعرف هذه الظاهرة باسم إدراك العمق 5)مء0 
ممع وهذه الوسائل هي (1) حجم صورة 
الأجسام المعروفة على الشبكية. (2) وظاهرة تباين 
حركة الصورة. (3) وظاهرة الروية المجسمة. 


تعيين المسافة بحجوم الصور الشبكية للأجسام 
المعروفة. إذا كان الشخص يعرف أن الرجل الذي ينظر 
إليه يبلغ طوله ستة أقدام. فإنه يستطيع عند ذاك 
بيساطة أن يعدّن بعده عنه بحجم صورته المولدة على 
شبكيته. والإنسان لا يفكر بصورة واعية عن الحجم, 
ولكن دماغه سبق أن تعلم أن يحسب تُقد الأجسام من 
حجوم الصور بطريقة أوتوماتية عندما تكون أبعادها 
معروفة. 

تعبين المسافة بتباين حركة الصورة. والوسيلة 
الأخرى المهمة التي تعين العينان بها يُعْد الأجسام هي 
تباين حركة الصورة 218113<5م 21011285. فإذا نظر 
الشخص إلى مسافة ما وعيناه ثابتتان تماماًء فإنه لن 
يدرك أي تباين في حركة الصورة:ء ولكنه عندما يحرك 
رأسه لإحدى الجهات فإن صور الأحسام القريبة منه 
تتحرك بسرعة على شبكيته. بينما تبقى صور الأحجسام 
البعيدة منه ثابتة تقريياً. فمثلاً إذا ما حرك الشخص 
رأسه إنشاً واحداً وكان الجسم بعيداً عن عيذيه إنشاً 
واحداً فقطء تتحرك عندذاك الصورة على عرض 
الشبكيتين تقريباً بينما لا تتحرك صورة الجسم الذي 
يبعد عن عيئيه 200 قدماً حمركة يمكن إدراكها. ولذلك 
فبواسطة آلية تباين حركة الصورة يتمكن الشخص من 
أن يعرف المسافات النسبية لمختلف الأجسام حتى ولو 
استعملت عين واحدة فقط. 

تعيين المسافة بالرؤية المجسمة ‏ الإيصار 
بالعيتين. والطريقة الأخرى التي يتمكن الشخص بها 
من إدراك تباين حركة الصورة هي الإبصار بالعينين 
1510 “72ة[ناء170ط. ولأن إحدى العينين تبعد أكثر من 
إنشين تقريباً عن العين الثانية» فإن الصورتين اللتين 
تتولدان على الشبكيتين تكونان مختلفتين عن بعضهما - 
أي أن الجسم الذي يبعد إنشاً واحداً عن جسر الأنف 
يولد صورة على الجانب الأيسر لشبكية العين اليسرى 
ولكن على الجانب الأيمن من شبكية العين اليمنىء بِينما 
يولد الجسم الصغير الذي يبعد 20 قدماً عن الأنف 
صورة في نقطتين متمائلتين إلى حد بعيد في وسط كل 
من الشيكيتين. ويبين الشكل 17-49 هذا النوع من تباين 
الصور الذي يظهر صورتين لبقعة سوداء ومريع 
مقلوبين في الواقع على الشبكيتين لآنهما على مسافتين 
مختلفتين أمام العينين. ويولد هذا نمطأ من تباين 
الصور الذي يظهر دائماً عند استعمال العيئين معاً ومن 
المؤكد تقريباً أن تباين الصور بالعينين (أى الرؤية 
المجسّمة 5:6:6085515) هو الذي يوفر للشخص ذي 
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جسم ذي بعد وحجم معلومين 


الشكل 7-9 1. إدراك المسافة (1) بحجم الصورة على الشبكية. ١‏ (2) ونتيجة 
الرؤية المجسمة. 
العينين مقدرة عالية جداً في د تقدير الأيعاد النسدية 


عندما تكون الأجسام قريبة منه أكثر من الشخص ذى 
العين الواحدة. ولكن الرؤية المجسمة تكون عديمة 
الفائدة” ذ في الواقع لإدراك العمق فى مسافات تبعد أكثر 
من 200 قدم. 


منظار العين 081452211205606 أداة يتمكن الناظر خلالها 
من النظر إلى عين شخص آخر ويرى شبكيته بوضوح. 
وبالرغم من أن منظار العين قد يبدى أداة معقدة نسبياً إلا 
أن أسسه بسيطة. ومن الممكن توضيح مكوناته الأساسية 
المبينة فى الشكل 18-49 كما يلى: 

إذا وجدت بقعة مضيئة على شبكية عين سوية الإيصار 
اهن ؟اعصورع, قفإن أشعة الضوء تتباعد من هذه البقعة نحو 
النظام العدسي للعين؛ وبعد مرورها خلال هذا النظام تصيح 
الأشعة متوازية مع بعضها لأن الشبكية تقع على مسافة بعد 
بؤري واحد تماماً خلف العدسة. وعند مرور هذه الأاشعة 
المتوازية إلى عين سوية الإبصار لشخص آخر فإنها تتيار 
ثانية على يؤرة نقطية على شبكية الشخص الثاني, لان 
شبكيته أيضاً تيعد مسافة بؤرية واحدة خلف العدسة. لذلك, 
فإن أي بقعة للضوء على شبكية العين المراقبة تسقط على 
بقعة بؤرية على شبكية العين المراقبة. ولهذا فإذا ما جعلنا 
شبكية أحد الأشخاص تصدر ضوءاً. فإن صورة شبكيته 
ستتبار على شبكية الناظر إليها على شرط أن تنظر العينان 
إلى بعضهما البعض. وتنطبق هزه الأسس بالطبع على 
العيون سوية الإبصار تماماً فقط. 

ولآجل عمل منظار للعين نحتاج فقط إلى وسيلة لإضاءة 
الشبكية التي يجري فحصها. ومن ثم يتمكن الناظر من رؤية 
الضوء المنعكس من تلك الشبكية بوضم العينين بالقرب من 
بعضهما. ولغرض إضاءة شبكية العين المنظورة توضع مرآة 
مزوّاة أى شدفة من موشور أمام العين المنظورة بالطريقة 


عدرسة تضحيحية في الك بكية المنورة مع 
برج العدسات الأوعية الدموية 
(4 ديوبترات للعين السوية) 


عدسة التسديد 


الشكل 18-49. النظام البصري لمنظار العين. 


المبينة في الشكل 218-49 حيث يُعكّس الضوء من مصباح 
إلى العين المفحوصة. وهكذا تتم إضاءة الشبكية خلال 
الحدقة, ويبصر الفاحص حدقة الشخص بالنظر من قوق 
حافة المرآة والموشور أو من خلال موشور مصمم تصميماً 
خاصاً بحيث لا يدخل الضوء إلى الحدقة بزاوية محددة. 

ويلاحظ أعلاه بأن هذه الأسس تنطيق فقط على 
الأشخاص ذوي العيون سوية الإيصار تماماً. فإذ! كانت 
القوة الانكسارية لأي من العينين غير طبيعية. فيصبح من 
الضروري عندذاك تصحيح قوة الانكسار لكي يتمكن الناظر 
من رؤية صورة محددة واضحة للشيكية المتظورة. ولهذا 
تكون لمنظار العين الاعتيادي مجموعة من العدسات مثبتة 
على برج صغير يمكن تدويره من عدسة لأخرى. ويجرى 
تصحيح القوة الانكسارية الشاذة لأي من العينين أ لكليهما 
باختيار عدسة مناسية الشدة. ففى الأشخاص البالغين 
الأحداث الأسوياء, يتولد منعكس تكييفى طبيعى عند تقارب 
العينين مما يولد زيادة حوالي +2 ديوبتر في شدة عدسة 
كل من العينين. ولتصحيح ذلك لا بد من تدوير برج 
العدسات لحوالي -4 ديوبترات. 


نظام سوائل العدن الك 
السائل داخل المقلة 


يملأ السائل داخل المقلة 41010 :18داء1530 العين» وهو 
يحافظ على ضغط كاف في مقلتها ليبقيها متمددة. ويبين 
الشكل 19-49 بأنه يمكن تقسيم هذا السائل إلى قسمين, 
الخلط المائي امتقتاط 53 الذي يوجد أمام العدسة 
وعلى جوانيهاء وسائل الخلط الزجاجي 05تتناط 5نامع1؟ 


ِ 
بحرية: في حين يكون الخلط الزجاجيء الذي يسمى أحياناً 
الجسم الزجاجى /ال80 قدامع1, هلامياً وستماسكاً بشيكة 


لييفية دقيقة مكونة بصورة رئيسية من جزيئات 
بروتيوغليكان ذات استطالة كبيرة. ومن الممكن أن تنتشر 


القزحية 
أحيان فونتاتا 
قناة شليم 
الجسم الهدبي 


انتشار السائل 
والمكونات الأخرى 


العصب البصري 


المواد بيطء في الخلط الزجاجيء إلا أنه لا يوجد جريان 
للسائل فيه إلا قليلاً. 

ويثم تكوين الختلط المائى وإعادة إمتصاصه بصورة 
مستمرة. وينظم التوازن بين تكوين الخلط الماكي وإعادة 


تكوين الخلط المائي 
بواسطة الجسم الهدبي 


يتكون الخلط المائى فى العين بمعدل سرعة يبلغ 3-2 
ميكرولترات في الدقيقة الواحدة. ويفرز كل ذلك أساساً من 
النواتىء الهدبية وهووءعمعم /إ2ة1ااء, وهي طبّات خطية تبرز 
من الجسم الهدبي إلى الحيز خلف القزحية حيث ترتكز 
أربطة العدسة والعضلة الهدبية على المقلة. ويبين 
الشكل 20-49 مقطعاً عرضياً لهذه النواتىء الهدبية, وعلاقتها 
بغرف سائل العين التي يبينها الشكل 19-49. وبسبب 
أسلوب تركيبها المطوي. تكون المساحة السطحية الكلية 
للنواتىء الهدبية حوالي 6 سم في كل عين ‏ وهي مساحة 
كبيرة بالنسبة. للحجم الصغير للجسم الهدبي. وتغطّى 
سطوح هذه النواتىء بخلايا ظهارية» وتوجد تحتها مباشرة 
باحة وعائية غزيرة. 

ويتكون الخلط المائي بصورة تامة تقريباً كإفراز فعال 
من الظهارة التى تبطن النواتىء الهدبية. ويبد! الإفراز بالنقل 
الفعال لأيونات الصوديوم إلى الأحياز بين الخلايا الظهارية. 
وتسحب أيونات الصوديوم بدورها آيوتات الكلوريد 
والبيكربونات معها لتحافظ على التعادل الكهربائي. ومن ثم 
تولك كل هذه الأيونات تناضح الماء من الأنسجة التحتانية 
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النواتىء الهدبية 


العضلة الهدبية 


الشكل 20-49. تشريم النواتىء الهدبية. 


إلى نفس الأحياز بين الخلايا الظهارية. ومن ثم تفسل 
المحاليل الناتجة من الأحياز على سطوح النواتىء الهدبية. 
وبالإضافة لذلك ينقل العديد من العُذَيَاتَ عبر الظهارة بالنقل 
القحال أى بالانتشار الميسرء. ويشمل ذلك الحموض الأمينية 
وحمض الأسكوربيك والخلوكوز. 


تدفق الخلط المائي من العين 

يتدقق الخلط المائي بعد تكوينه بواسطة النواتيء الهدبية, 
كما هى مبين في الشكل 19-49, بين أربطة العدسة ومن ثم 
خلال الحدقة إلى الغرفة الأمامية للعين. ويجري السائل هذا 
إلى الزاوية بين القرنية والقزحية ومن ثم خلال شبكة من 
الترابيق 86آداء266), ثم يدخل أخيرا إلى قناة شليم 63281 
سدمعاطء5 1ه التى تصب في الأوردة خارج المقلة. ويبين 


الشكل 21-49 البنيات التشريحية للزاوية القزحية القرنية, 


أوردة مائية 


أوردة دموية 
الصلبة. 


الشكل 21-49. تشريح الزاوية القزحية القرنية. ويبين نظام تدفق الخلط 
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موضحاً امتداد الأحيان بين الترابيق على طول المسافة من 
الغرفة الأمامية إلى قناة شليم. وهذه القناة بدورها تتكون 
من وريد رقيق الجدار يمتد مطوّقاً كل محيط العين» ويكون 
غشاءه البطائي سميماً لدرجة تسمح بمرور حتى جزيثات 
البروتين الكبيرة والمواد الجسيمانية الصغيرة من الغرفة 
الأمامية إلى قناة شليم. حتى تلك التي لا يتعدى حجمها 
حجم خلايا الدم الحمراء. وبالرغم من أن قناة شليم هي 
وعاء دموي وريدي: إلا أنه في العادة تجري خلالها كميات 
كبيرة من الخلط المائي لدرجة يملأها كلها بدلاً من الدم. كما 
أن الأوردة الصغيرة التى تمر من قناة شليم إلى الأوردة 
الكبيرة للعين لا تحوي في العادة إلا خلطاً مائياً فقط. ولذلك 
فإنها تسمى الأوردة المائية 6115 3201160105. 


الضقط داخل المقلة 


يبلغ معدل الضغط السوي داخل المقلة حوالي 15 ملم ز 
ويتراوح بين 20-12 ملم ز. 

قياس التوتر '608012017. يقاس الضغط داخل المقلة 
سريرياً بسيبب عدم إمكان إدخال إبرة إلى عين المريض. 
بواسطة مقياس التوتر الذي يبين أسسه الشكل 22-49. 
وتخدر قرنية ألعين بمخدر موضعي وتوضع الصفيحة 
القاعدة لمقياس التوتر على القرئية. ومن ثم تسلط شدة 
صغيرة على المكبس المركزي. مما يسبب انزياح قسم 
القدنية تحتها إلى الداخل. ويسجل مدى الانزياح على ميزان 
مقياس الضغط. ومن ثم يُعَيّر هذا الانزياح بدوره بدلالة 
الضغط داخل المقلة. 

تنظيم ضغط داخل المقلة. يبقى ضغط داخل المقلة 
ثابتأ في العين السوية. عادة ضمن +2 ملم ز. ويتعين 
مستوى هذا الضغط بدرجة رئيسية بمقاومة تدفق الخلط 
المائى من الغرفة الأمامية إلى قناة 
المقاومة للتدقق من شبكة الترابيق التى يجب أن يتذللها 
السائل في طريقه من الزوايا الجاتبية للغرفة الأمامية إلى 
جدار قناة شليم. وتمتلك هذه الشيكة فتحات دقيقة بسعة 
2 ميكرومترات. وتزداد سرعة جريان السائل إلى القناة 
بدرجة كبيرة عند ارتفاع الضغط. وعندما يكون الضفط فى 
العين السوية حوالي 15 ملم زء فإن كمية السائل التي تترك 
العين عن طريق قتاة شليم تساوي 2.5 ميكرولتر/ دقيقة 
وهي تساوي جريان السائل من الجسم الهدبي. ولهذا يبقى 
الضغط في الحالة السوية عند مستوى 15 ملم ن تقريباً. 

تنظيف الأحياز التربيقية والسائل داخل المقلة. عندما 
تتولد كميات كبيرة من الحطام في الخلط المائي. كما يحدث 
بعد نزف أى خمج داخل العين: فإن الحطام يمكن أن يتراكم 
في الأحياز التربيقية المؤدية إلى قناة شليم. ويمنع هذا 


الحطام إعادة الامتصاص الكافى للسائل من الغرفة الأمامية, 


بخ , وتتولد هذه 


الصفيحة القاعدة 


0 
داخل المقلة 
الشكل 22-49. أسس مفقياس التوتر. 


مما يسبب الزرق 81210160118 أحيائاً كما ستيحكه لاحقاً. 
ولذلك توجد على سطح الصفائح التربيقية أعداد كبيرة من 
الخلايا البلعمية. كما توجد خارج قناة شليم مباشرة طبقة 
من هلامة خلالية تحوي أعداداً كبيرة من الخلايا الشبكية 
البطانية التي لها مقدرة كبيرة على ابتلاع الحطام وتنكيصه 
إلى مواد جزيئية صغيرة من الممكن امتصاصها. ويهذا 
يحافظ هذا النظام البلعمي على نظافة الأحياز التربيقية. 

وبالإضافة لذلك. فإن سطح القزحية والسطوح الأخرى 
للعين خلف القزحية مغطاة بظهارة قادرة على ابتلاع 
البروتينذات والجسيمات الصغيرة من الخلط المائى: فتحاقظ 
بذلك على النظافة التامة للسائل. ١‏ 

الرّرّقَ سبب رئيسي للعمى. الزرق 0702عناةاع هو أحد 
أكثر أسباب العمى شيوعاًٍ وهى مرض للعين يرتفع فيه 
ضغط داخل المقلة مرضياً. والذي قد يصل أحيائاً إلى 
0-0 ملم ز. ويمكن أن يولد ارتفاع الضغط لدرجة أعلى 
من 30-20 ملم ن فقدان البصر إذا ما استمر لمدة طويلة. كما 
يمكن أن يولّد ارتفاع الضغط المفرط العمى خلال أيام أو 
حتى ساعات. وعندما يرتفع الضغط.ء تنضغط محاوير 
العصب البصري في منطقة خروجها من المقلة عند القرص 
البصري. ويعتقد أن هذا الانضغاط يحصر جريان الهيولى 
المحواري من أجسام الخلايا العصبونية في الشبكية إلى 
الألياف العصبية البصرية الممتدة التي تدخل الدماغ. وينتج 
عن ذلك تقص التغذية المناسية للألياق. الذي يؤدي فى 
النهاية إلى موت العصبونات المتأثرة. ومن الممكن أن 
يضيف انضغاط الشريان الشبكيء الذي يدخل المقلة أيضاً 
عند القرص البصريء التخريب العصبونى كذلك بسبب تقليل 
التغذية للشبكية. ١‏ 

ويتولد ارتفاع الضغط الشاذ, في معظم حالات الزرق» من 
ارتفاع المقاومة لتدفق السائل خلال الأحياز التربيقية إلى 
قناة شليم عند الموصل القزحي القرنوي. فمثلاً من الممكن 


أن تسد حطامات الأنسجة وخلايا الدم الييضاءء في التهايات 
العين الحادة, هذه الأحياز وتولد ارتفاعاً حاداً في الضغط 
داخل المقلة. وفي الحالات المزمنة» وخصوصاً في المراحل 
المتقدمة من العمرء يظهر أن الانسداد الليفي للأاحياز 
التربيقية هى المسؤول عن ذلك. 

ومن الممكن معالجة الزرق أحياناً بوضع قطرات في 
العين تحوي دواء ينتشر إلى مقلة العين ويقلل من إفراز 
الخلط المائي أو يزيد امتصاصه. ولكن عندما تفشل هذه 
المداواة. يمكن أن يقلّل الضغط بكفاءة بالتقنيات الجراحية 
التي تفتح الأحياز التربيقية أى بعمل قنوات مباشرة بين حيز 
سائل المقلة والحيز تحت الملتحمة خارج المقلة. 
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الشبكية هى القسم الحساس للضوء في العين والذي 
يحتوى على المخاريط المسؤولة عن رؤية الألوان وعلى 
العْصيّات المسؤولة بصورة رئيسية عن الرؤية في 
الظلام. وعند استثارة المخاريط والعصيات, تنقل 
الإشارات خلال عصيبونات متعاقبة في الشبكية نفسهاء 
وأخيراً إلى ألياف العصب البصري وقشرة المخ. 
ويستهدف هذا الفصل بصورة خاصة شرح الأليات التى 
تتعرف بها القصئات والمخاريط على الضوء الأبيض 
والملوّن. ومن ثم تحويل الصور البصرية إلى إشارات 


تشريح العناصر الينيوية 
للشيكية ووظائفها 


طبقات الشبكية. يبين الشكل 1-50 المكونات الوظيفية 
للشبكية مرتبة قى طبقات من الخارج للداخل كما يلي: 
(1) طبقة الصباغ. (2) طبقة العصيات والمخاريط البارزة 
نحو الصباغ, (3) الغشاء المحدد الخارجي. (4) الطبقة 
النووية الخارجية التي تحوي أجسام خلايا العصيات 7005 
'والمخاريط 25همه, (5) الطبقة الضفيرية الخارجية. 
(6) الطبقة النووية الداخلية. (7) الطبقة الضفيرية الداخلية, 
(8) الطبقة العقدية. (9) طبقة ألياف العصب البصري, 
(10) الغشاء المحدد الداخلي. 

بعد أن يمر الضوء خلال النظام العدسي للعين ومن ثم 
خلال الخلط الزجاجي. يدخل إلى الشبكية من داخلها (انظر 
الشكل 1-50). أي أنه يمر أولاً خلال الخلايا العقدية 


العبن: 11 . مستقيلات الشبكية 
ووظائفها العخصيية 


والطبقتين الضفيريتين والطبقة النووية والغشاءين المحددين 
قبل أن يصل أخيراً إلى طبقة العصيات والمخاريط الواقعة 
بعد كل هذه المسافة على الجانب الخارجي للشبكية. وتبلغ 
هذه المسافة حوالي عدة مئات الميكرومترات. ومن الواضح 
أن حدة الإبصار تقل بهذا المرور خلال مثل هذا النسيج غير 
المتجانس. ولكن في المنطقة المركزية من الشبكية. كما 
سنبحثه لاحقاً, تنسحب الطبقات الداخلية جانباً لمنع هذه 
الخسارة لحدة الإيصار. 
منطقة النقرة في الشبكية وأهميتها في الرؤية الحادة. 
تتمكن باحة صغيرة قي مركز الشبكية, المبينة في 
الشكل 2-50, والتى تسمى النقرة 40768 وتحتل مساحة 
كلية أكبر بقليل من 1 ملم 2, من الرؤية الحادة والمفصلة 
بصورة خاصة. ويسمى القسم المركزي للنقرة, والذي يبلغ 
قطره 0.3 ملم فقطء النقرة المركزية. وتتكون هذه المنطقة 
من مخاريط فقط. ولهذه المخاريط بينيات خاصة تساعد على 
تمييز تفاصيل الصورة البصرية إذ إن لها جسماً طويلاً 
ونحيفاء بعكس المخاريط الأكبر كثيرا والتي توجد في 
الجهات المحيطية من الشبكية. كما تزاح في هذه المنطقة 
الأوعية الدموية والخلايا العقدية وخلايا الطبقة النووية 
الداخلية والطبقتان الضفيريتان إلى جهة واحدة بدلاً من 
بقائكها فوق المخاريط مباشرة. مما يسمح للضوء أن يمر 
إليها من دون إعاقة. 
العصيّات والمخاريط. يبين الشكل 3-50 تمثيلاً 
تخطيطياً للمكوّنات الآأساسية لمستقبلة ضوئية (عصية أو 
مخروط) بالرغم من أن الشدفة الخارجية للمخاريط تتميّز 
بشكل مخروطي. كما هو مبين في الشكل 4-50. ويصورة 
عامة. فإن العصيات أضيق وأطول من المخاريط: ولكن ذلك 
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الخارج 


الحا 0 


الطبقة البصرية 2227 أ 
الغشاء المحدد الداخلي 1 4 


اتجاه الضوء 
الشكل 1-50. مخطط العصبونات الشبكية (محور من: ه16 نعاةيزامم 
.62/60 85؟ قاطواأء الم .توقء لطت أه .لالمنا 158 لزط ,1941 رقمأتمط). 


ليس الجال دائماً, إذ يبلغ قطر العصيات في الأقسام 
المحيطية من الشبكية 5-2 ميكرومترات. بينما يبلغ قطر 
المخاريط فيها 8-5 ميكرومترات. وفي القسم المركزي من 
الشبكية, النقرة» تكون المخاريط نحيفة وذات قطر يبلغ 1.5 
ميكرومتر فقط. 

وقد وسمت على الجهة اليمنى من الشكل 3-50 الشدف 
الوظيفية الرئيسية للعصية أو للمخروط وهي (1) الشدفة 
الخارجية. (2) والشدفة الداخلية. (3) والنواة. (4) والجسم 


الشدفة الخارجية 


الشدفة الداخلية 


الشكل 3-50. رسم تخطيطي للأقسام الوظيقية للعصيات والمخاريط. 


المشبكي. وتوجد في الشدفة الخارجية المادة الكيميائية 
الضوئية الحساسة للضوء. وهي مادة الرودوبسين 
58 في حالة العصيات. أما فى المخاريط فتوجد 
مادة واحدة من المواد الكيميائية الضوكية «اللونية» الثلاث 
التي تسمى عادة الاصبغة اللونية. والتى تعمل بطريقة 
مشابهة تماماً للرودوبسين ما عدا اختلافاتها قي الحساسية 
الطيقية. 

ويلاحظ في الشكلين 3-50 و 4-50 الأعداد الكبيرة من 
الأقراص في العصيات والمخاريط. ويتكون كل قرصٍ في 
المخاريط من رف منطو لغشاء خلوي. ويصح ذلك أيضاً في 


الشكل 0 . صورة مجهرية للبقعة والنقرة في وسطها. ويلاحظ بأن الطبقات الداخلية من الشبكية مسحوبة للجانب للتقليل من تداخلها 


مع انتقال الضوء (ماشود من .لاا منطماممهازظ.لع 1115 ,برون1م151لا أن عاموطاءرن7 م 6611 320 كامم 81‏ :أأومييروع) 


(لااعباومع .لا أه لزدع انمه :1986 ,.00 5نعلدلاقة. 


العصيات بالقرب من قواعدهاء أما بالقرب من قممها فإن 
الأقراص تنفصل عن الغشاء وتكوّن أكياساً مسطحة تقع 
بصورة كلية داخل الخلية. وهناك ما يصل إلى 1000 قرص 
في كل مخروط أو عصية. 

والرودوبسين والأصبغة اللونية هي بروتينات مقترنة. 
تنجبل كلها في آغشية الأقراص بشكل بروتينات عبر 
الأغشية. وتبلغ تراكيز هذه الأصيغة الحساسة للضوء في 
الأقراص درجة عالية فتكون حوالي 940 من كل كتلة 
الشدفة الخارجية. ١‏ 

وتحوي الشدفة الداخلية الهيولى الاعتيادية الخلية مع 
العضيات الهيولية المالوفة:, وأهمها بصورة خاصة 
المتقدّرات. وسنرى لاحقاً أن هذه المتقدرات في هذه الشدفة 
تقوم بدور مهم في توفير الطاقة لوظيفة مستقبلات الضوء. 

والجسم المشبكي هو جزء العصية المخروط الذي يرتبط 
مع الخلايا العصبونية التالية. وهي الخلايا الأفقية والخلايا 
ذات القطبينء التى تمثل المراحل التالية في السلسلة 
البصرية. ١ ١‏ 

الطيقة الصياغية للشيكية. يمنع الصباغ الأسود 
الملانين 8 تهواع في الطبقة الصباغية انعكاس الضوء من 9 


الشكل 4-50. البنيات الغشائية للشدف 
الخارجية للعصية (على اليسار) وللمخروط 
(على اليمين) لعقطءأ8.؛2 أ0 لادة الاو 2) 
(59نا0لا. 
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السباغ في العين بنفس الوظيفة التي يقوم بها التلوين 
الأسود داخل جراب ألة التصوير. ومن دون هذا الصباع, 
تنعكس أشعة الضوء مكل الاتجاهات داخل مقلة العين ويولد 
ذلك انتشار الإضاءة الشبكية يدلاً من التباين السوي بين 
البقع المضيئة والمعتمة اللازم لتكوين صور محددة ودقيقة. 

وتتوضح أهمية الملانين في طبقة الصباغ والمشيمية 
عند انعدامه في المُهْق 3/51205, أي في الأشخاص الذين 
يعانون من نقص وراثئي في صباغ الملانين في كل أقسام 
جسمهم. فعندما يدخل الأمْهّق إلى منطقة مضيئة ساطعة, 
ينعكس الضوء الذي يقع على شبكيته إلى كل الاتجاهات 
بواسطة السطوح البيضاء اللاصباغية للشبكية والصلبة 
المستيطنة. بحيث تنعكس في كل مكان بقعة منعزلة وحيدة 
في الضوء تستثير عادة بضعة عصيات ومخاريط وتستثير 
العديد من المستقبلات. ولهذا لن تكون حدة الإبصار لدى 
المهق» حتى مع أحسن تصحيح بصري لهم؛ أحسن من 
0 إلى 20/200 إلا نادراً جداً. 

وتخزن الطبقة الصباغية أيضاً كميات كبيرة من 
فيتامين 4 الذي يُقايضَ ذهاباً وإياباً خلال أغشية الشدف 
الخارجية للعصيات والمخاريط؛ التي تكون بذاتها مغمورة 
في الطبقات الصباغية. وسنرى لاحقاً أن فيتامين 4 سلف 


مهم للأصبغة المتحسّسة للضوء وأن هذا التيادل 
لفيتامين 4 مهم جداً لتعديل الحساسية الضوئية 
للمستقبلات. 

إمداد الدم للشبكية ‏ الشريان الشبكيّوي المركزي 
والمشيمية. يستمد تجهيز الدم العُذْيَ للطبقات الداخلية 
للشيحكية من الشريان الشبكيوي 7611881 المركزي الذي 
يدخل المقلة مع العصب البصري ومن ثم ينقسم ليجهز كل 
السطح الشبكيّوي الباطن. وبهذا تستمد الشبكية تجهيزها 
للدم لدرجة كبيرة بصورة مستقنة عن بقية بنيات الغين. 

إلا أن الطبقة القصوى للشبكية تكون ملتصقة بالمشيمية: 
التي هي نسيج خزير الأوعبة يقع بين الشبكية والصّلبة 
8 . وتعتمد الطبقات الخارجية للشبكية. وخصوصا 
الشدف الخارجية للعصيات والمخاريط؛ بصورة رئيسية على 
الانتشار من الأوعية المشيمية لتغذيتهاء وبصورة خاصة 

انقصال الشيكية تنفصل الشبكية العصبية أحياناً من 
الظهارة الصباغية. وينتج هذا الانفصال فى بعض الحالاث 
عن إصابات المقلة التي تؤدي إلى تجمع السائل أو الدم بين 
الشبكية والظهارة الصباغية. إلا أنه غالباً ما ينتج أيضأ عن 
تققم 101ا 001582 لييفات كلاجينية دقيقة في الخلط 
الزجاجي. مما يسحب الشبكية بصورة غير منتظمة إلى 
دآاحل كرة العين. 

ولحسن الحظ تتمكن الشبكية من أن تقاوم التنكس لأيام 
وأن تعود إلى وظاتفها ثانية إذا ما أعيدت جراحياً إلى 
موقعها وإلى علاقتها السوية مع الظهارة الصباغية. وتنتع 
مقاومة التنكس هذه حِزئياً من الانتشار عير فسحة الانقصال 
وكذلك جزئياً من التجهيز المستقل للدم إلى الشبكية 
بواسطة الشريان الشبكيّوي. وإذا لم تعاد الشيكية عاجلاً 
فإنها تتلف فى النهاية ولن تعود قابلة للعمل حتي لو أعيد 
تصليحها جراحياً. 


الكيمياء الضوئية للرؤية 

تحوي العصياث والمخاريط مواد كيميائية تتحلل 
عند تعرضها الضوءء فتستثير بهذه العملية الألياف 
العصبية التي تترك العين. وتسمى المادة الكيميائية في 
العصيات الرودويسين. وتسمى المواد الكيميائية 
الحسّاسة للضوء فى المخاريط أصبفة المخاريط 0186© 
815 وهي ذات تراكيب تختلف قليلاً فقط عن تلك 
الذي للرودويسين. 

وسنبحث في هذا القسم بصورة رئيسية الكيمياء 
الضوئية للرودوبسينء: ولكن يمكئنا أن نطبق نفس 
الأسس تماماً تقريباً على آصبغة المخاريط. . 


دورة الرودوبسين - الرتيئال 
اليصرية واستثارة العقصيات 


الرودوبسين وتحّله بالطاقة الضوئية. تحوي 
الشدف الخارجية للعصيات التي تبرز إلى الطبقة 
الصباغية للشبكية تركيزاً من الصباغ الحساس للضوء 
حوالي 4640. ويسمى هذا الصباغ الرودويسين أو 
0 ن البصري +221نام 18081 وهذه المادة هى 
مركب من بروتين السكوتوبسين 560100515 والصباغ 
الكاروتاني: الرتينال 5611881 (ويسمى الرتينين أيضاً). 
وبالإضافة لذلك. فإن صباغ الرتينال هى من نوع خاص 
يسمى 11 مقرون رتينال [8صلاع: - 15ه - 11. وهسذا 
الشكل المقرون مهم لانه الشكل الوحيد الذي يتمكن من 
الارتباط مع السكوتوبسين ليركبا الرودويسين. 
وعتدما يمتص الرودوبسين الطاقة الضوئية. فإنه 
يبدأ خلال جزء من تريليون جزء من الثانية بالتحلل, 
كما هو مبين في أعلى الشكل 5-50. ويعود سبب ذلك 
إلى التنشيط الضوثي للالكترونات في جزء الرتينال 
من الرودوبسينء مما يؤدي إلى تغيير فوري (بحدود 
جزء من تريليون جزء من الثانية) للشكل المقرون 5إنا 
للرتينال إلى شكل مفروق كليا 211-153025 الذي له نفس 
البنية الكيميائية للشكل المقرون ولكن له تركيب 
فيزيائي مختلف ‏ جزيء مستقيم بدلاً من جزيء 
مزؤى. ويبدا الشكل المفروق - الكلي للرتينال 
بالإنسحاب بعيداً عن السكو تويسين؛ وذلك لآأن التوجه 
الثلائي الأبعاد المواقع التفاعلية فيه لن يعود مثوافقاً 
مع المواقع التفاعلية على بروتين السكوتويبسين. 
والنتاج المباشر لذلك هو باثورودوبسين 
صأدم503]80:8000. وهو توليفة منشطرة جزئياً من 
المفروق - الكلسي رتينال والسكوتويسين. 
والباثورودوبسين نفسه مركب غير ثابت إلى حد كبير 
ويتحلل في نانو ثانية إلى لسوميرودوبسين 
هلز م115111000 الذي يتحلل فيما بعد خلال ميكروثائية 
إلى مبثارودويسين 1: ويعد ذلك وفي خلال مليثانية إلى 
ميتارودوبسين 1آ, وأخيراً بيسطع (في ثوان) إلى 
النتاجات المشطورة تماماً: السكوتويسين والمفروق ‏ 
الكلي رتينال. والميتارودوبسين 11. الذي يسمى أيضاً 
الرودوبسين المُنْقّطء هى الذي يستثير التغيرات 
الكهرياشية في العصدات التي تنقل عندنزاك الصورة 
البصرية إلى الجهاز العصبي المركزي. كما سذبحثه 


الاحقا. 


باثورودويسين 
(نانوثافية) 


لوميرودوبسين (مكروثانية) 
ميتارودوبسين !| (ثانية) 


يسكوتويسين 


مفروق - رئينال الكلي ايزوميراز !| مقرون ‏ رتينال 


انزو ميرار 


مفروق - رتينول الكلي . -|١‏ مقرون ‏ رتيتول 


(فيتامين 6) 
الشكل 5-50. دورة الرودوبسين ‏ الرتيتال البصرية في العصيات, 


ويظهر تحلل الرودوبسين أثناء التعرض للضوء الذي تتلوة عودة تكوينه 
ببطء بالعمليات الكيميائية. 


إعادة تكوين الرودويسين. إن المرحلة الأولى 
لإعادة تكوين الرودوبسينء كما هو مبين في 
الشكل 5-50, هي إعادة تحويل المفروق ‏ الكلي رتينال 
إلى 11 مقرون رتينال. وتحتاج هذه العملية إلى طاقة 
استقلابية وتحقّز بواسطة انزيم إيزوميراز الرتينال. 
ويمجرد تكوّن 11- مقرون رتينال2 فإنه يتحد ثانية 
تلقائياً مع السكوتوبسين ليعيد تكوين الرودوبسين 
الذي يبقى ثابتا لحين تحفيز تحلله مرة أخرى 
باأمتصاصه للطاقة الضوئية. 

دور الفيتامين 4 في تكوين الرودوبسين. يلاحظ 
في الشكل 5-50 وجود طريق كيميائي آخر يمكن 
بواسطته تحويل المفروق - الكلي رتينال إلى 
1 مقرون رتينال. ويتم ذلك بتحويل المفروق - الكلي 
رتينال أولاً إلى المفروق - الكلي رتينولء أحد أشكال 
الفيتامين 4. ومن ثم يتحول المفروق - الكلي رتينول 
إلى 11 مقرون رتينول بتأثير الانزيم إيزوميراز. 
وأخيراً يتحول ال 11 - مقرون رتينول إلى 11 مقرون 
رتيئنال الذي يتحد مع السكوتوبسين ليكوّن 
الرودويسين. 

ويوحد الفيتامين هم في هيولى العصيات وفي الطيقة 
الصباغية للشبكية أيضاً. ولذلك يتوفر الفيتامين ه دائماً 
ليولد رتينالاً جديداً عندما تدعى الحاجة إليه. وعلى 
الطرف الآشر. عندما تتوفر كمية فاكضة من الرتيثال 
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في الشبكية فإنها 55 تتحول إلى فيتامين ذ. فيقلل بذلك 
من كمية الصباغ الحساس للضوء ال . وستنرى 
والفيتامين .4 مهم بصورة ة خاصة في | تلاؤم الشبكية 
طويل الأمد لمختلف شدد الضوء. 


العشاوة 55ع1502[ط أتاوتط. تحدث العشاوة (العمى 
الليلي) في حالة عوز الفيتامين 4. والسبب البسيط لذلك هو 
عدم توفر كمية كافية من الفيتامين 4 لتكوين كميات كافية 
من الرتينال. ولهذا تهبط كميات الرودوبسين التي توجد في 
العصيات. وتسمى هذه الحالة العشاوة لأن كمية الضوء التي 
تتوفر في الليل تكون قليلة جداً للسماح برؤية مناسبة, 
بالرغم من أن المخاريط في النهار يمكن أن تبقى مستثارة 
رغم تناقص أصبغتها اللونية أيضاً. 

ولكي تتولد العشاوة لا بد من أن يكون الشخص باقياً على 
حمية غذائية ناقصة الفيتامين هك لأشهر طويلة لأنه عادة ما 
تخزن كميات كبيرة من الفيتامين 4 في الكبد يمكن توفيرها 
للعين. ولكن متى ما تولدت العشاوة فمن الممكن شفاؤها 
خلال أقل من ساعة أحياناً بحقن الفيتامين 4 في داخل الوريد. 


جهد مستقبلة العصية مفرط للاستقطاب وليس 
مزيلاً له. يختلف جهد مستقبلة العصية عن جهود كل 
المستقبلات الحسية الأخرى تقريبأ عندما تتعرض 
العصية للضوء. أي أن استثارة العصية تولد زيادة في 
سلبية جهد الغشاء. وهذه هى حالة فرط الاستقطاب. 
وهذا معاكس تماماً لانخفاض السلبية (عملية إزالة 
الاستقطاب) الذي يحدث في كل المستقبلات الحسية 
الأخرى تقريباً. ١‏ ظ 

ولكن كيف يولد تنشيط الرودويسين فرط 
الاستقطاب؟ والجواب عن ذلك هو أنه عندما يتحلل 
الرودوبسين. فإنه يقلل مواصلة الغشاء لأيونات 
الصوديوم فى الشدفة الخارجية للعصية. وهذا يولد 
فرط استقطاب كل غشاء العصية بالطريقة التالية. 

ببين الشكل 6-50 حركة أيوئات الصوديوم في دائكرة 
كهربائية كاملة خلال الشدفتين الداخلية والخارجية 
للعصية. وتضخ الشدفة الداخلية الصوديوم باستمرار 
من داخل العصية إلى خارجهاء فتولد بذلك جهداً سلبياً 
على داخل كل الخلية. ولكن في الشدفة الخارجية 
للعصية. حيث تتوضع أقراص المستقبلات الضوتية, 
يكون الأمر مختلفاً تماماً: فهنا يكون غشاء العصية, في 
حالة الظلام. سَرباً ه16 جداً لأيونات الصوديوم. ولهذا 
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كيار سسمر_ انه 
ينقص بالرودويسين 


الشكل 6-50. الأساس النظري لتوليد جهد مستقبلة مفرط الاستقطاب 
نائج عن تحلل الرودوبسين. 


فإن أيونات الصوديوم تتسرب عائدة إلى داخل العصية 
فتعادل بذلك الكثير من السلبية الموجودة على داخل كل 
الخلية. وبهذا ففى الحالات المظلمة السوية عندما لا 
تكون العصية مستثارة توجد كمية منخفضة من 
السلبية الكهربائية داخل غشاء الحصية. وهي تبلغ عادة 
حوالي -40 مليفولطاً بدلاً من القيمة المعتادة أكثر 
-70 إلى -80 مليفولطاً الموجودة في معظم 
المستقيلات الحسية. 

وعندما يتعرض الرودويسين في الشدفة الخارجية 
للعصية للضوء ويبدأ بالتحلل: فإن ذلك يقلّل مواصلتها 
للصوديوم إلى داخل العصية, بالرغم من أن أيونات 
الصوديوم لا زالت تضخ من الشدفة الداخلية. ولهذا 
فإن كمية أيونات الصوديوم التي تترك الآن العصية 
تكون أكبر من الكمية التي تعود لتتسرب إلى داخلها. 
ويولد فقدان هذه الأيونات الموجبة زيادة فى السلبية 
داخل الغشاء. وكلما كانت كمية طاقة الضوء التي 
تضرب العصية أكبر كانت السلبية الكهربائية أكبر ‏ أي 
درجة أكبر من فرط الاستقطاب. ويقترب جهد الغشاء 
عند أقصى شدة ضوثية من -70 إلى -80 مليفولطاً 
وهو قريب من جهد التوازن لأيونات البوتاسيوم عبر 
الغشاء. 


مدة جهد المستقيلة والعلاقة اللوغاريتمية لجهد 
المستقبلة بشدة الضوء. عندما تضرب الشبكية نبضة 
ضوئية بصورة فجائية» يصل فرط الاستقطاب العابر 
الذي يحصل في العصيات - أي جهد المستقبلة الذي 
- إلى ذروته خلال 0.3 ثانية ويدوم لأكثر من 
ثانية. ويحدث هذا التغير فى المشاريط بسرعة تصل 
إلى أربعة أضعاف ذلك. ولهذا فإن الصورة البصرية 
التي تنطبع على الشبكية لمدة جزء من المليون من 
الثانية تمكنها مع ذلك من أن تولد إحساساً برؤية هذه 
الصورة أحياناً لمدة أطول من ثانية واحدة. 
وإحدى المميزات الأخرى لجهد المستقبلة هي أنه 
يتناسب تقريباً مع لوغاريتم شدة الضوء . وهذا مهم 
جداً لأنه يمكّن العين من تمييز شدد الضوء ضمن 
حدود تبلغ عدة آلاف ضعف مما كان يمكّنها منه بغير 
ذلك. 
الآلية التي يقلل بها تفكك الرودوبسين من 
مُواصلة الغشاء للصوديوم «شلال» الاستثارة. ٠‏ في 
الظروف المثالية, يتمكن فوتون واحد من الضوء؛ء وهى 
أصغر وحدة كمّ من طاقة الضوء الممكن وجودهاء من 
أن يولد أصغر جهد مستقيلة يمكن قياسه فى عصية, 
وهى مليفولط واحد. ويسبب 30 فوتوناً من الضوء فقط 
نصف إشباع العصية. ولكن كيف تتمكن هذه الكمية 
القليلة من الضوء من توليد مثل هذه الاستثارة الكبيرة؟ 
والجواب عن ذلك هى أن للمستقبلة الضوئية شلالاً 
كيمياكياً علقعهمةء لمعتصيعطء عالى الحساسية يضخم 


التأثيرات التنبيهية حوالي مليون ضعف كما يلي: 


1. ينشط الفوتون الكتروناً في جزء ال-11 مقرون - 
رتينال للرودوبسين, ويؤدي ذلك إلى تكوين 
ميتارودويسين 11 وهى الشكل الفعال للرودويسين كما 
بحثناه سابقاً وكما هى مبين فى الشكل 5-50. 

2. يعمل الرودوبسين المنشّط كانزيم لتنشيط العديد من 
الجزيئات التنبيفية 1108ع122501, وهي بروتين يوجد في 
شكل غير فعال في أغشية الأقراص والغشاء الخلوي للعصية. 

3. ينشط التنبيغ المُنْشّط بدوره عدداً كبيراً آخر من 
جزيئات الفسفوديستراز. 

4. والفسفوديستراز المُنَضُط هى أنزيم آخر, وهو يحلمه 
مياشرة عددا أ كبيراً من جزيئات أحادي فسفات الغوانوزين 
الحلقي (0342.) ويتلفه. ويُرْبّط أحادي فسقات الغوانوزين 
الحلقي قبل أن يُتلّف مع بروتين قناة الصوديوم للغشاء 
الخارجي للعصية بشكل «يثيته» بحالة مفتوحة. ولكن في 
الضوءء عندما يحلمه الفسفوديستراز أحادي فسفات 


الشكل 7-50. امتصاص الضوء بواسطة الأصبغة الخاصة للعصيات 

للمخاريط الثلاثة المستقبلة للضوء في شبكية الإنسان. (من 
منحئيات رسمها :143 هعمعاء5 :كل ,امطء الاعواة ث علاعطون ,كععانواا 
4 ,144:45 ,عممعاء5 للدلالا 5 وينه:8 8 1964 ,1181). 


الغوانوزين الحلقي فإنه يزيل التثبيت ويسبب إغلاق قنوات 
الصوديوم. وتغفلق عدة مئات من القنوات لكل جزيء 
رودوبسين منشّط أصلاً. ولأن تدفق الصوديوم خلال كل 
من هذه القنوات سريع جداًء فإن غلق القناة يؤدي إلى 
إحصار مليون آيون صوديوم قبل فتحها ثانية. وهذا النقص 
في جريان أيونات الصوديوم هو الذي يستثير العصية: كما 

5. وخلال ثانية تقريباً يعطّل انزيم آخرء وهو كيناز 
الرودوبسين الذي يوجد دائماً في العصية؛ الرودوبسين 
المُتَضّط (ميتارودويسين 11) ويعكس الشلال كله ليعود 
لحالته السوية بقنوات صوديوم مقتوحة. 


ولهذا فإن العصيات اخترعت شلالاً كيميائياً مهماً 
يضخم تأثير فوتون واحد من الضوء ليولد حركة 
ملايين من أيونات الصوديوم. وهذا يوضح الحساسية 
المقرطة للعصيات في حالات الظلام. 

والمخاريط أقل حساسية من العصيات بيحوالى 30 
إلى 300 ضعفء ولكن حتى ذلك يسمح برؤية الألوان 
.في أي ضوء أقوى من شفق معتم جداً. 


الكيمياء الضوئية لرؤية الألوان 

بواسطة المخاريط 

سبق أن أشرنا في مطلع هذه الدراسة بان للمواد 
الكيميائية الضوثئية للمخاريط نفس التركيب الكيميائي 
للرودوبسين في العصيات تماما. والفرق الوحيد بينهما 
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هشير أن أجزاء البروتين. الأويسدنات. التي تسمى 
فوتويسينات 50405185م فى المخاريط. تختلف عن 
سكوتوبسين العصيات. أما جزء الرتينال الموجود في 
كل أصيغة الإيصار فهو نفسه تماما فى العصيات وفى 
المخاريط. ولذلك فإن الأصبغة الحساسة للألوان فى 
المخاريط هي توليفة من الرتيتال والفوتويسينات. 

وسيتضح عند دراستنا لاحقاً فى هذا الفصل لرؤية 
اللونية فى كل مخروط من المخاريط المختلفة. مما 
يجعل المخاريط حساسة انتقائياً لمختلف الألوان: 
الأزرق والأخضر والأحمر. وتسمى هذه الأصيغة اللونية 
على التوالي الصباغ الحساس للأزرق والصباغ 
الخواص الامتصاصية للأصبغة فى أنواع المخاريط 
و535 و5770 نانومتراً على التوالى. وهذه هى أيضاً 
أطوال الموجات لذروات الحساسية للضوء لكل نوع من 
أنواع المخاريط. وهذا ما يعلل كيفية تمييز الشبكية 
للألوان. وتظهر منحنيات الامتصاص التقريبية لهذه 
الأصبخة الثلاثة في الشكل 7-50. كما يبين الشكل أن 
لمنحنى امتصاص الرودوبسين في العصيات ذروة عند 
5 ناتومترات. 


التنظيم الأوتوماتى لحساسية 
الشبكيّة ‏ التلاؤم للنور والظلام 


التلاؤم للنور وللظلام. لو تعرض الشخص إلى 
ضوء ساطع لفترة طويلة. فإن نسبة كبيرة من المواد 


الكيميائية الضوئية الموجودة فى العصيات والمخاريط 


تختزل إلى رتينال وأوبسينات. وبالإضافة لذلك يتحول 
الكثير من رتينال الحصيات والمخاريط إلى فيتامين 4. 
وبسبب هذين التأثيرين تنقص لدرجة كبيرة تراكيز 
المواد الكيميائية الحساسة للضوء الباقية فى العصيات 
والمخاريط. كما تنقص حساسية العين للضوء لدرجة 
أكبر. ويسمى ذلك التلاؤم للنور 130108م203 )1181. 

ومن الجهة الأخرىء إذا ما بقي الشخص في الظلام 
لفترة طويلة, يتحول الرتينال والأوبسينات في العصيات 
والمخاريط ثانية إلى أصبفة حساسة للضوء. 
وبالإضافة إلى ذلك. يعاد تحويل الفيتامين 4 ثانية إلى 
رتينال ليعطي أصبغة إضافية حساسة للضوء. وتعين 
كمية الاوبسينات المتوفرة في العصيات والمخاريط 


الحد النهائي لكمية الأصبغة الإضافية المولدة. ويسمى 
ذلك التلاؤم للظلام 12105م203 عاتقل. 

ويبين الشكل 8-50 مسيرة التلاؤم للظلام عند 
تعرض الشخص للظلام التام بعد أن سبق تعرضه 
لضوء ساطع لعدة ساعات. ويلاحظ أن حساسية 
الشبكية تكون واطئة جداً عند أول الدخول للظلام. 
ولكنها تزداد لعشرة أضعاف خلال دقيقة واحدة ‏ أي 
أن الشبكية تتمكن الآن من الاستجابة لشدة ضوئية 
تعادل مشر ما كانت تحتاج إليه سابقاً. وبعد 20 دقيقة 
تزداد الحساسية إلى حوالي 6000 ضعفء. وبعد 40 
دقيقة تزداد إلى حوالى 25000 ضعف. 

ويسمى المنحنى المولد فى الشكل 8-50 منحنى 
التلاؤم للظلام. وتلاحظ مع ذلك الثنية فيه. فالقسم 
الأول من هذا المنحنى يتكون من تلاؤم المخاريط لأن 
كل الحوادث الكيميائية للرؤية: بما فيها التلاؤم. تحدث 
بسرعة في المخاريط تفوق سرعتها في العصيات 
بأربعة أضعاف تقريباأ. ومن الناحية الأخرى. فإن درجة 
تغير حساسية المفاريط في الظلام لا تصل أبدأ إلى 
درجة تغير حساسية العصيات. ولذلك. فبالرغم من 
سرعة تلاؤم المخاريط فإنها تتوقف عن ذلك بعد بضع 
دقاكق فقطء بينما يستمر تلاوم العصيات البطيكة 
التلاؤم إلى دقائق عديدة وحتى إلى ساعاتء فتزداد 
حساسيتها لدرجة عالية جداً. وبالإضافة لذلك فإن 
النصيب الأكبر من هذه الحساسية ينتج عن تقارب عدد 
من العصيات يصل إلى 100 أو أكثر على خلية عقدية 
واحدة في الشبكية. وتتركم هذه العصيات لتزيد 
حساسيتهاء كما ستبحثه لاحقاً في هذا الفصل. 


الآليات الأخرى للتلاؤم للنور وللظلام. للعين, بالإضافة 
لتلاؤمها الذي ينتج عن التغييرات قي تراكيز الرودوبسين أو 
المواد الكيميائية الضوئية اللونية, آليتان آخريتان للتلاؤم 
للنور وللظلام. أولاهما هي تقيير حجم الحدقة الذي يحثناه 
في القصل السابق والذي يتمكن من تغيير كمية الضوء التي 
تدخل العين خلال فتحة الحدقة بحوالى 30 ضعقاً تقريباً. 

والآلية الثانية هي التلاؤم العصبي الذي يشمل 
العصبونات في المراحل المتتالية للسلسلة البصرية قى 
الشبكية نقسها وفي الدماغ. أي عندما تزداد شدة الضوء 
عند البدء تكون شدد الإشارات التى تنقل فى الخلايا ذات 
القطبين. الخلايا الأفقية والخلايا عديمة المحوار والخلايا 
العقدية. كلها عالية. ولكن شدد معظم هذه الإشارات تتضاءل 
بسرعة. عند مراحل النقل المختلقة فى الداترة العصبية. 
وبالرغم من أن درجة هذا التلاؤم هي مجرد بضعة أضعاف 
فقط بالمقارنة مع عدة آلاف الأضعاف التي تحدث أثناء 
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تلاؤم منظومة المواد الكيميائية الضوئية2ء فإن التلاؤم 
العصبي. مثل تلاؤم الحدقة, يتم خلال جزء من الثانية, 
بالمقارنة مع الدقائق العديدة إلى الساعات اللازمة للتلائم 
الكامل بالمواد الكيميائية الضوئية. 


أهمية التلاؤم للنور وللظلام في الرؤية. تتمكن 
العين من تغيير حساسيتها بين حدي التلاؤم القصوي 
للظلام والتلاوم القصوي للنور يما يصل إلى 
0000-0 ضعف. إذ أن الحساسية تتلاءم 
أوتوماتياً لتغيرات الإضاءة. 

ولما كان تسجيل الصور في الشبكية يحتاج إلى 
الكشف عن البقع الغامقة والفاتحة اللون فى الصورة. 
يصبح من الضروري تعديل حساسية الشبكية دائماً 
بحيث تستجيب المستقبلات للباحات الفاتحة ولا 
تستجيب للباحات المعتمة. وكمثل على سوء التلاؤم في 
الشبكية ما يحدث عندما يترك الشخص قاعة السينما 
إلى ضياء الشمس الساطع.ء حيث تظهر حتى البقع 
المعتمة في الصورة مضيكة جداً. وكنتيجة لذلك تظهر 
كل صورة الرؤية بيضاء مقصورة وبتباين قليل جداً 
بين أقسامها المختلفة. ومن الواضح أن ذلك يمكّل 
إبصاراً ضعيفاً. ويبقى كذلك إلى أن تتلاءم الشبكية 
لدرجة كافية بحيث لن تعود الباحات المظلمة للصورة 
لتنبه المستقبلات لدرجة عالية. 

وبالعكس من ذلك عندما يدخل الشخص إلى الظلام. 
تكون حساسية الشبكية ضعيفة جداً بحيث لا تتمكن 
حتى البقع المضيئة في الصورة من استثارة الشبكية. 
ولكن بعد التلاؤم للظلام تبدأ البقع المضيئة من تسجيل 


استثارتها. وكمثل على الإفراط في التلاؤم للضوء 
وللظلام: فإن شدة ضوء الشمس تبلغ حوالي 10 بلايين 
ضعف شدة ضوء النجوم, ومع ذلك تتمكن العين من 
العمل في ضوء الشمس. وبدرجة ما على الأقل في 
ضوء النجوم. 


رؤية الألوان 
لقد عرفنا من المقاطع السابقة بأن المخاريط 
المقطع الحالى الأليات التي تتعرف بها الشبكية على 


الآلبة الثلاثية الألوان للكشف عن اللون 


تستند كل نظريات رؤية الألوان على الملاحظة 
المعروفة بأن عين الإنسان تتمكن تقريباً من الكشف عن 
كل تدرجات الألوان عند مزج الأضواء أحادية اللون, 
الأحمر والأخضر والأزرق بتراكيب مختلفة. 
الحساسيات الطيفية لأنماط المخاريط الثلاثة. 
استناداً لاختبارات رؤية الألوان» فقد ثبت الآن أن 
حساسيات الأنماط الثلاثة من المخاريط فى الإنسان 
هى نفس منحنيات امتصاص الضوء لأنماط الأصبغة 
الثلاثة الموجودة في المخاريط الخاصة والتي كانت قد 
بينت في الشكل 7-50, كما أنها تظهر في الشكل 9-50. 
ويمكن أن توضح هذه المنحنيات معظم ظواهر رؤية 
الألوان. 
تفسير اللون في الجهان العصبي. يمكننا أن نرى 
عند الرجوع إلى الشكل 9-50 بأن الضوء البرتقالي 
الاحادي اللون الذي يبلغ طول موجته 580 نانومتراً 
ينبه المخاريط الحمراء لقيمة تنبيهية تقارب 99 (9699 
من التنبيه الذروي عند طول الموجة الأمثل)» بيذما ينيه 
المخاريط الخضراء لقيمة تنبيهية تقارب 42 ولا ينبه 
المخاريط الزرقاء أبداً. ولهذاء فإن نسب التنبيه للأنماط 
الخلاثة من المخاريط فى هذه الحالة هى 0:42:99. 
ويفسر الجهاز العصبي هذه المجموعة من النسب 
كإحساس للُّون البرتقالي. وعلى الطرف الآخرء فإن 
الضوء الأزرق الأحادي اللون الذي يبلغ طول موجته 
430 نانومتراً ينبه المخاريط الحمراء لقيمة تنبيهية 
تساوي صقرا وينبه المخاريط الخضراء بقيمة صفر 
أيضاً والمخاريط الزرقاء لقيمة 97. ويفسر الجهاز 
العصبي هذه المجموعة من النسب 97:0:0 كلون أزرق. 
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والنسب 36:67:31 كلون أخضر. 

تقريباً لكل المخاريط الحمراء والخضراء والزرقاء 
الشخص إحساس رؤية للّون الأبيض. ولكن لا يوجد 
طول موجة للضوء يطابق اللون الأبيض. وبدلاً من ذلك, 
يكون هذا اللون مركّباً من أطوال موجات كل الطيف. 
وبالإضافة لذلك يمكن أن يتحقق الإحساس باللون 
الأبيض بتنبيه الشبكية بمركب مناسب من ثلاثة ألوان 
منتخبة تتمكن من تنبيه الأنماط المناسبة من المخاريط 
بنسب متساوية تقريباً. 


فشل تغيرات لون الضوء المضيء في تغيير إدراك 
ألوان المنظر البصري ‏ ظاهرة ثبات اللون. لقد لاحظ 
إدوين لاند 1.300 208315 عندما كان يطوّر آلات تصوير 
البولارويدء بأن تغيير لون الضوء الذي يضيء منظراً ما 
يغير تدرج ألوان الصورة الملونة التي تصورها آلة التصوير 
ولكنه لايغير لدرجة ملحوظة تدرج الألوان الذي تشاهده عين 
الإنسان للمنظر في نفس ظروف تغير اللون. وتسمى هذه 
الظاهرة ثبات اللون 20056286 0101© التى لم توضح لحد 
اليوم أسبابها بصورة كاملة. وما يعتقد أنه يحدث هو التالي: 

أولًء يحوسب الدماغ من كل ألوان المنظر التدرج اللوني 
العام لكل الرؤية. ويسهل عملية الحساب هذه وجود باحات 
فى الصورة يعرقفها الشخص بأنها بيضاء. وباستعمال هذه 
المعلومات عن التدرج اللوني العام يتمكن الدماغ من أن 
يعدل حسابياً لون الضوء المضيء المتغير. ولم توضح لحد 
الآن الآلية العصبية الأكيدة التي تقوم بذلك. ولكن مع ذلك, 


الشكل 9-50. بيان لدرجة تنبيه مختلف المخاريط الحساسة للضوء 
والأخضر والأزرق. 
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الشكل 10-50. لوحنا ايشيهارا: (اعلى) في هذه اللوحة يتمكن 
الشخص السوي قراءة «74» أما اعمى الأحمر ‏ الاخضر فإنه 
يقرا «21». (أسفل) يقرأ أعمي الأحمر (أعمى اللون الأول) «2» 
بينما يقرأ أعمى الأخضر (أعمى اللون الثاني) «4» ويقرا الشخص 
السوي «42». (مسن ععهوصكصزا8 عسمامت أه هاوه بوبوطاطو! 
,00 ب ققأوصة؟ا ,ملاكاه1). : 


توجد كتل من خلايا إسفينية الشكل غير منتظمة,» تسمى ولهذا يعتقد بوجود آلية الحوسبة التي تولد ثبات الألوان في 


بالاسم البسيط «لطخات» 10465طا تنتشر فى كل القشرة موقم ما يجوار هذه «اللطخات». 
البصرية الآولية للدماغ وتظهر إشارات كهربائية متساوقة ومن الواضح أن ثبات الألوان ذي قيمة حياتية مهمة 


مع ثيات اللون عندما يغير الضوء المضيء طول موجته. لحيوانات الرعي عندما يتوجب عليها أن تميز بين الطعام 


المغكذي والنباتات السامة سواع في ضوعم الشمسى الساطع أو 


عمى الألوان 

عمى ألوان الأحمر ‏ الأخضر. عندما تفقد إحدى 
مجموعات المخاريط الحساسة للضوء من العين» فإن 
الشخص لن يتمكن من تمييز بعض الألوان عن غيرها. فمثلاً 
يمكننا أن نرى من الشكل 9-50 بأن آلوان الآخضر والأصفر 
والبرتقالي والأحمرء وهي الألوان التي تتراوح أطوال 
موجاتها بين 525 و 675 تانومتراًء يمكن تمييز الواحد منها 
عن الآخر بالحالة السوية بواسطة المخاريط الخضراء 
والحمراء. فإذا ما فقد أحد هذين النوعين من المخاريط قلن 
يعود بإمكان الشخص استعمال هذه الآلية للتفريق بين هذه 
الألوان الأربعةء ولن يستطيع بصورة خاصة التفريق بين 
الأحمر والأخضرء ولذلك يقال إن لديه عمى ألوان الأحمر ‏ 
الأخضر 05655« تلط :مامه تععرع -لع1. 

ويسمى الشخص الذي يفقد المخاريط الحمراء أَغْطْش 
الأحمر 7150187086[ حيت يكون طيف الرؤية العام لديه 
قصيراً من طرف الأمواج الطويلة يسيب فقد المخاريط 
الحمراء. ويسمى أعمى الألوان الفاقد للمخاريط الخضراء 
أغطش الأخضر 116:82006ا06 ولمثل هذا الشخص سعة 
طيف بصري سوي تماماً لآن المخاريط الحمراء تكون 
متوفرة قي هذه الحالة للكشف عن الطول الموجي الطويل 
للون الأحمر تعمل في وسط الطيف. 

وعمى ألوان الأحمر ‏ الأخضر مرض وراثئي يقتصر 
حدوثه تقريباً على الذكور ولكنه ينتقل عن طريق الإناث. أي 
أن الجينات التي توجد الصبغي الإنثوري 8 هي التي ترمز 
للمخاريط الخاصة. ومع ذلك قإن عمى الألوان لا يصيب 
المرأة أبداً تقرمباً لأنه لا بد على الأقل لأحد الصبغيين ا 
لديها أن يحوي الجين السوي لكل نوع من المخاريط ولكن 
للرجل صبغي 7# واحد ولذلك يولد فقدان جين منه إلى 
إصابته يعمى الألوان. 

ولما كان الصبغي 7 يورث في الذكر من الأم داكماً ولا 
يورث من الاب أبداً فإن عمى الألوان يمرر من الأم لولدهاء 
وتسمى الأم عندذاك حاملة عمى الألوان. وهذه هي حالة 
حوالي 68 من كل النساء. 

ضعف الأزرق. من النادر أن تفقد المخاريط الزرقاء., 
بالرغم من أن تمثيلها في الشبكية يكون قليلاً أحياناً. وهي 
حالة تورث جينياً وتؤدي إلى ظاهرة تسمى ضعف الأزرق 
وق علوء7 عباط 

لوحات اختبار الآلوان. تستند الطريقة السريعة لتعيين 
عمى الألوان على استعمال لوحات منقطة كتلك المبينة في 
الشكل 10-50. وهذه اللوحات مرتبة ببقع خليطة ذات ألوان 


0 العين: |ا. مستقيلات الشبكية ووظائفها العصبية 0 767 
ا احا __ _حخحججعٌدبهبهبااا-ااا6©776©1151-000-0-0-0-0-0-0-0-0-0-0-000000000060606868©ُ؟بببب6ب م 


الشكل 11-50. التنظيم العصبي للشبكية: الباحة المحيطية إلى اليسار 
والباحة النقرية إلى اليمين. 


مختلفة. فيتمكن الشخص السوي من أن يقرأ في اللوحة 
العلوية «74» بينما يقرأ فيها الشخص المصاب بعمى ألوان 
الأحمر ‏ الأخضر «21». ويتمكن الشخص السوى أن يقرأ 
«42» في اللوحة السفلية أما عمى الأحمر (أعمى اللون 
الأول) فيقرأ «2» ويقرأ أعمى الأخضر (أعمى اللون الثاني) «4», 

وإذا ما درسنا هذه اللوحات في الوقت الذي نلاحظ فيه 
منحنيات الحساسية الطيفية لمختلف المخاريط في 
الشكل 9-50, نستطيع أن نقهم بسهولة لماذا يركز 
الأشخاص العميان للألوان يصرهم بصورة خاصة على بقع 
بعض الألوان. 


الوظديفة العصيية للشيكية ‏ 


مجموعة الدارات العصيدة فى الشيكدة 


لقد بين الشكل الأول في هذا الفصلء الشكل 1-50, 
التعقيد الهائل للتنظيم العصبي في الشبكية. ولتبسيط 
الموضوع يقدم الشكل 11-50 العناصر الرئيسية 
للاتصالات العصبية في الشبكية, مبيناً على يساره 
الدارة في الشبكية المحيطية وعلى يمينه الدارة في 
الشبكية النقرية. وفيما يلي أنواع الغلايا العصبونية 
الموجودة في الشبكية: ‏ 2 


1. مستقبلات الضوء نفسها: العصيات والمخاريط. 
2. الخلايا الأفقية التي تنقل الإشارات باتجاه أفقي في 


7068 # القسم 76 الجهان العصبي: ب. الحواس الخاصة 


الطبقة الضفيرية الخارجية من العصيات والمخاريط إلى 
تغصتات الخلايا ذات القطبيين. 

3. الخلايا ذات القطبين التي تنقل الإشارات من العصيات 
والمخاريط والخلايا الأفقية إلى الطبقة الضفيرية الداخلية. حيث 
تتشابك مع الخلايا العقدية ومع الخلايا عديمات المحوار. 

4. الخلايا عديمات المحوار 6[115ه 3186:156 التى تنقل 
الإشارات باتجاهين. إما مباشرة من الخلايا ذات القطبين إلى 
الخلايا العقدية أى أفقياً ضمن الطبقة الضفيرية الداخلية بين 
محاوير الخلايا ذات القطبين إلى تقصتات الخلايا ذات 
القطبين و / أو الخلايا عديمات المحوار الأخرى. 

5. الخلايا العقدية التى تنقل الإشارات الصادرة من 
الشبكية خلال العصب البصري إلى الدماغ. 


وهناك نوع سادس من الخلايا العصيونية فى 
الشبكية. ولم يظهر في الشكلء وهى الخلايا بين 
الضفائر 6611© 121615216:5110112 التى تنقل الإشارات 
باتجاه رجوعي من الطبقة الضفيرية الداخلية إلى الطبقة 
الضفيرية الخارجية. وهذه الإشارات هى إشارات مختّطة 
ويعتقد أنها تتحكم في الانتشار الجانبي للإشارات 
البصرية بواسطة الخلايا الأفقية في الطبقة الضفيرية 
الخارجية. ومن المحتمل أن يكون دورها هى التحكم في 
درجة التباين فى الصورة البصرية. 

اختلاف السبيل البصري من المخاريط إلى 
الخلايا العقدية عن سبيل العصيات. وكما يصح 
الأمر للعديد من أنظمة الحس الأخرى لديناء فإن 
للشبكية نمطا قديماً جداً من الرؤية يعتمد على الرؤية 
العصوية ونمطأ جديداً من الرؤية يعتمد على رؤية 
المخروطية. والعصيونات والألياف العصبية التى تنقل 
الإشارات البصرية للرؤية المخروطية هي أكبر بكثير 
من تلك التي تنقل إشارات الرؤية العصوية. كما أن 
الإشارات تنقل فيها إلى الدماغ بسرعة تبلغ ضعفين إلى 
خمسة أضعاف سرعة نقل إشارات العصيات. بالإضافة 
إلى ذلك تختلف مجموعة الدارات فى كلا النظامين 
اختلافاً بسيطاً على النحو التالى. 20 

يظهر إلى الجهة اليمنى من الشكل 11-50 السبيل 
البصري من القسم النقري للشيكية الذي يمثل النظام 
المخروطي السريع الجديد. وتظهر في هذا السبيل المباشر 
ثلاثة عصبونات: (1) المخاريط: (2) والخلايا ثنائية الأقطاب, 
(3) والخلايا العقدية. وبالإضافة إلى ذلك تنقل الخلايا 
الأفقية الإشارات المثبطة إلى الجهات الجانبية في الطبقة 
الضفيرية الخارجية , وتنقل الخلايا عديمات المحوار 
الإشارات إلى الجهات الجانبية في الطبقة الضفيرية الداخلية. 


كما تظهر إلى اليسار من الشكل 11-50 الاتصالات 
العصبية للشبكيية المديطية التي تحوي العصيات 
والمخاريط. وقد ظهرت فيه ثلاث خلايا ثنائية الأقطاب, 
وتتصل الوسطى منها مع العصيات فقط وتمثل نظام 
الرؤية القديم. وفي هذه الحالة تمر الإشارات الصادرة 
من الخلايا ثنائية الأقطاب إلى الخلايا عديمات المموار 
فقط, وترحّل هذه الخلايا الإشارات بدورها إلى الخلايا 
العقدية. ولهذا ففي حالة الرؤية العصوية النقية توجد 
أربعة عصبونات في السبيل البصري المباشر: 
(1) العصيات, (2) والخلايا ثنائية الأقطاب, (3) والخلايا 
عديمات المحوارء (4) والخلايا العقدية. كما توّمن 
الخلايا الآفقية والخلايا عديمات المحوار أتصالات 
جانبية. 
وتتصل الخليتان ثنائيتا الأقطاب الأخرتان فى الدارة 
الشبكية المحيطية في الشكل 11-50 مع العصيات 
والمخاريط. ويمر الصادر من هاتين الخليتين ثنائي 
القطب إلى الخلايا العقدية مباشرة وكذلك عن طريق 
الخلايا عديمات المحوار. 

تحرّر الناقلات العصبية بواسطة عصيونات 
الشبكية. لم تحدد حتى الآن الناقلات الكيميائية التى 
تستعمل في الانتقال المشبكى فى الشبكية, ولكن يعتقد 
أن العصيات والمخاريط تحرر غلوتامات عند مشابكها 
مع الخلايا ثنائية الأقطاب. وقد دلت الدراسات النسجية 
والدوائية على وجود أنماط كثيرة من الخلايا عديمات 
المحوار تفرز ما لا يقل عن ثمانية أنواع من المواد 
الناقلة. تتضمن حمض الغاما أمينوبوتيريكء: والغليسين, 
والدوبامين والأسيتيل كولين والإندولامين» وتعمل كلها 
في الحالة السوية كناقلات مثيّطة. أما ناقلات الخلايا 
ثنائية الأقطاب والخلايا الأفقية والخلايا بين الضفائر 
فهي غير واضحة: إلا أنه من المعروف على الآقل آن 
بعض مشابك الخلايا الأفقية يتضمن نقلاً كهرباتياً بدلاً 
من التقل الكيميائي. 

انتقال معظم الإشارات في عصبونات الشبكية 
يتم بالتوصيل التوتري الكهريائي وليس بجهود 
الفعل. إن العصبونات الشبكيّوية الوحيدة التي تنقل 
الإشارات البصرية دائماً بواسطة جهود الفعل هى 
الخلايا العقدية,. وهي ترسل إشاراتها بذلك على طول 
السبيل إلى الدماغ. وبالرغم من أن جهود فعل أخرى قد 
سجلت أحياناً من الخلايا عديمات المحوارء فإن أهمية 
جهود الفعل هذه مشكوك فيها. وفيما عدا ذلك فإن كل 
العصبونات الشبكيّوية توصل إشاراتها البصرية 


بالتوصيل التوتري الكهرباكيى دمناءدالدمك عتصم)مجاععاء 
الذي يمكن توضيحه بما يلي. 

يعني التوصيل التوتري الكهربائي سريان التيار 
الكهربائي المياشر.ء وليس جهود الفعلء في الهيولى 
العصبونية من نقطة الاستثارة وعلى طول المسافة إلى 
مشابك الإصدار. وفي الواقع يتم التوصيل2» حتى في 
العصيات والمخاريطء من شدفها الخارجية حيث تتولد 
الإشارات البصرية إلى الأجسام المشبكية بالتوصيل 
التوتري الكهربائى. أي عندما يتولد فرط الاستقطاب 
استجابة للضوء في الشدفة الخارجية: فإن نفس درجة 
فرط الاستقطاب هذه توصّل بالسريان المباشر للتيار 
الكهربائي إلى الجسم المشبكيء من دون حدوث أي 
جهد فعل. ومن ثم بعد أن تنيّه الناقلة من العصية أو 
المخروط خلية ثنائية الأقطاب أى خلية أفقية, تُنْقَل 
الإشارة مرة ثانية من الوارد إلى الصادر بواسطة التيار 
الكهربائي المباشر وليس بواسطة جهود الفعل. 

وتكمن أهمية التوصيل التوتري الكهربائي في أنه 
يسمح بالتوصيل المتدرج لشدة الإشارة. ولهذاء فإن 
إشارة فسرط الاستقطاب الصادرة من العصيات 
والمخاريط تتعلق يشكل مباشر مع شدة الإضاءة. ولن 
تكون الإشارة إشارة الكل أو العدم. كما هى الحال في 
التوصيل بجهد الفعل. 


التنبيط الجانبي لتعزيز التباين البصري ‏ 
وظيفة الخلايا الأفقية 
تصل الخلايا الأفقية المبينة فى الشكل 11-50 جانبياً 
بين الاجسام المشبكية للعصيات والمخاريط وكذلك مع 
تغصنات الخلايا ثنائية الأقطاب. وتكون صادرات 
الخلايا الأفقية داكماً متئّطة. ولذلك يوفر هذا الاتصال 
الجانبي نفس ظاهرة التثبيط الجانبي المهم في كل 
الأنظمة الحسية الأخرىء. ويساعد بذلك على النقل الأمين 
للأنماط البصرية مع تباين بصري خاص إلى الجهاز 
العصبي المركزي. ويبين الشكل 12-50 هذه الظاهرة, 
فهى يبين بقعة اضوئية دقيقة اجداً مبأرة على الشبكية. 
ويستثار السبيل البصري من الباحة المركزية جداً حيث 
يقع الضوءء يينما تثيّط المنطقة الواقعة على جانيها 
والشي تسمى «الطوق» 510115011520. وبكلمة أخرى. فيدلا 
من أن أن تنتشر الإشارة الاستثارية انتشاراً واسعاً في 
الشبكية بسبب انتشار الشجرات التغصنية والمحوارية 
في الطبقات الضفيرية. فإن الخلايا الأفقية توقفها 


بعملية التخبيط الجانيى فى الباحة المحيطة. وهذه أآلية 
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الشكل 12-50. استثارة وتشبيط لباحة شبكية ناتجان عن شعاع ضوئي 
صقير» وتوصضيح لميدا «التتببط الجانبي». 


ضرورية تسمح مدقة رؤية عالية فى نقل حدود متباينة 
عديمات المحوار تجهز تثبيطاً جانبياً إضافياً وتعزيزاً 


آخر للتباين البصري في الطبقة الضفيرية الداخلية 


استثارة بعض الخلايا ثنائية الأقطاب 
وتثبيط بعضها الآخر ‏ الخاذيا ثنائية 
الأقطاب مزيلة الاستقطاب ومفرطة الاستقطاب 


يزود نوعان من الخلايا ثناتية الأقطاب إشارات 


متعاكسة استثارية وتثبيطية في السبيل البصريء وهما 


الخلايا ثناكية الأقطاب المزيلة للاستقطاب والخلايا 
ثنائية الأقطاب المفرطة للاستقطاب. أي أن بعض 
الخلايا ثنائية الأقطاب تزيل الاستقطاب عند استثارة 
العصيات والمخاريط ويعضها الآخر يفرط في 
استقطابها. ١‏ 

وهناك تعليلان محتملان لهذا الفرق في استجابة 
النمطين المختلفين من الخلايا ثنائية الأقطاب. وأحد 
هذين التعليلين هو أن هاتين الخليتين ثنائيتي الاقطاب 
هما من نوعين مختلفين تماماً فإحدام ال تستجيب 
للناقلة العصبية غلوتامات التي تحررها العصيات 
والمخاريط بواسطة إزالة الاستقطابء والأخرى 
تستجيب بواسطة فرط الاستقطاب. والاحتمال الثاني 
هى أن إحدى الخلايا ثناكية الأقطاب تستلم استثارة 
مباشرة من العصيات والمخاريط؛ بينما تستلم الثانية 


إشارتها غير المباشرة من خلال الخلية الأفقية. ولأن 
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الخلية الأفقية هي خلية تثبيطية» فإنها تعكس تَقَاطّبٍ 
الاستجابة الكهربائية. 

وبصرف النظر عن آلية نمطي استجابات الخلايا 
تنائية الاقطاب فإن أهمية هذه الظاهرة تكمن فى أنها 
تجعل نصف الخلايا ثنائية الأقطاب تنقل إشارات 
موجبة والتنصف الأخر منها ينقل إشارات سالبة. 
وسنرى لاحقاً بان كلا الإشارات الموجبة والسالبة 
تستعملان في نقل المعلومات البصرية للدماغ. 

والأهمية الأخرى لهذه العلاقة المتبادلة بين الخلايا 
ثنائية الأقطاب المزيلة للاستقطاب والمفرطة له هي أنها 
توفر آلية ثانية للتثبيط الجانبي بالإضافة لآلية الخلايا 
الأفقية. ولما كانت الخلايا ثنائية الأقطاب مزيلة 
الاستقطاب ومفرطة الاستقطاب تقع مباشرة مقابل 
بعضها البعضء فإنها تزود بذلك آلية لعزل الحدود 
المتباينة في الصورة البصرية حتى عندما تقع الحافة 
تماماً بين مستقبلتين ضوئيتين متجاورتين وبالعكس, 
تعمل آلية الخلايا الأفقية للتثبيط الجانبى على مسافة 
أكير من ذلك بكثير. ١‏ 


الخلانا عديمات المحوار ووظائفها 

لقد تعرفنا حتى الآن على حوالى 30 نوعاً مختلفاً 
من الخلايا عديمات المحوار 6115© 310201186 بالوسائل 
المورفولوجية أو الكيميائية النسجية. وقد خصصت 
وظائف ستة أنواع مختلفة من هذه الخلايا عديمات 
المحوار.ء وتختلف كل واحدة منها عن الأخريات. ومن 
المحتمل أن هناك خلايا عديمة المحوار أخرى لها 
وظائف إضافية متعددة لم تعين لمد الأن. 

ويكون أحد أنواع الخلايا عديمات المحوار قسمأ من 
السبيل المباشر للرؤية بالعصيات ‏ أي من العصية إلى 
الخلايا ذات القطبين إلى الخلايا العقدية. 

ويستجيب نوع آخر من الخلايا عديمات المحوار 
بقوة شديدة عند بدء الإشارة البصرية, ولكن الاستجابة 
تتضاءل وتنطفىء ء بسرعة. كما 3 تستجيب خلايا عديمات 
المحوار أخرى عند انتهاء الإشارات البصرية, ولكن 
الاستجابة تنطفىء بسرعة أيضاً. كما يوجد نوع آخر 
من الخلايا عديمات المحوار التى تستجيب لابتداء 
الضوء ولانتهائه, وبهذا فإنها تؤشر تغير الإضاءة 
بصرف النظر عن اتجاهها. 

وهناك نوع آخر من الخلايا عديمات المحوار تستجيب 
لحركة نقطة عبر الشبكية باتجاه معين. ولذلك يقال عن 
هذه الخلايا عديمات المحوارء إنها حسّاسة للاتجاه. 


ولهذا فإن الخلايا عديمات المحوار هي إلى حد ما 
أنماط من عصبونات بينية تساعد فى بدء تحليل 
الإشارات البصرية قبل تركها الشبكية. 
الخلايا العقدية 

ارتباطات الخلايا العقدية مع المخاريط في 
النذفرة ومع العصيات والمخاريط في الشبكية 
المحيطية. تحوي كل شبكة حوالي 100 مليون عصية 
و 3 ملايين مخروط. ومع ذلك فإن عدد الخلايا العقدية 
قلاعء ته 1 أعممع هو حوالي 6 مليون خلية عقدية فقط. 
وذلك يعني تقارباً بمعدل 60 عصية ومخروطين على 
كل ليف عصبي بصري. 

ولكن توجد هناك فروق رئيسية بين الشبكية 
المحيطية والشبكية المركزية. فعند وصولنا إلى النقرة 
نرى عدداً أقل من الحصيات والمخاريط التى تتقارب 
على كل ليف بصريء كما تصبح العصيات والمخاريط 
أدق. ويزيد هذان التأثيران تدريجياً من حدة الإيصار 
نحو مركز الشبكية. وعند المركز تماماًء في النقرة 
المركزية نفسهاء يوجد حوالي 35000 مخروط دقيق 
فقط ولا توجد أآية عصيات فيها أبداً. كما أن عدد 
الألياف العصبية البصرية التي تترك هذه المنطقة من 
الشبكية يساوي تقريباً عدد المخاريط كما هو مبين إلى 
اليمين من الشكل 11-50. ويوضح ذلك بصورة رئيسية 
الدرجة العالية لحدة الإبصار في الشبكية المركزية 
بالمقارنة مع حدة الإيصار الأضعف فى أطرافها. 

والفرق الآخر بين أقسام الشبكية المحيطية 
والمركزية هي الحساسية الأعلى في الشبكية المحيطية 
للضوء الضعيف. وينتج ذلك جزئياً من واقع أن 
الحصيات حساسة للضوء أكثر من المخاريط بحوالى 
0 إلى 300 ضعفء ولكن ذلك يتضخم بواقع تقارب 
حوالي 200 عصية على نفس الليف العصبي البصري 
في الأقسام الأكثر محيطية من الشبكية, بحيث أن 
الإشارات الواردة من العصيات تتركّم لتولد تنبيهاً أكثر 
شدة للخلايا الحقدية المحيطية. 


الأنواع الثلاثة للخلايا العقدية الشيكدة 
وساحاتها الخاصة بها 
هناك ثلاث مجموعات متميزة من الخلايا العقدية 
وهي خلايا /لا و8 و لاء تقوم كل منها بوظيفة 
خثلفة. 


انتقال الرؤمدة العصوية بواسطة الخلايا 78. 
تكن خلايا 7 حوالي 4640 من كل الخلايا العقدية. 
وهي خلايا صغيرة بقطر يقل عن 10 ميكرومترات 
وتنقل الإشارات في أليافها العصبية البصرية بسرعة 
بطيئة تصل إلى 8 أمتار/ شانية فقط. وتستلم هذه 
الخلايا العقدية معظم استثارتها من العصيات2. وهي 
تُنْقَل إليها عن طريق الخلايا ثنائية الأقطاب الصغيرة 
والخلايا عديمات المحوار. ولهذه الخلايا ساحات واسعة 
في الشبكية لآن تغصناتها تنتشر كثيراً في الطبقة 
الضفيرية الداخلية وتستلم الإشارات من باحات واسعة. 

واستناداً إلى تجارب نسجية وفيزيولوجية أيضاً 
يظهر أن خلايا 77 حساسة بصورة خاصة فى تعيين 
الحركة الاتجاهية في أي موضع في الساحة البصرية, 
كما يحتمل أيضاً أن تكون مهمة للكثير من الرؤية 
العصوية فى الحالات المظلمة. 

انتقال الصورة البصرية والرؤية الملونة بخلايا 
. إن أكثر الخلايا العقدية وجوداً هى خلايا 7, فهى 
تمثل 955 من مجموع الخلايا العقدية. ويتراوح القطر 
المتوسط لهذه الخلية بين 15-10 ميكرومتراً. وتنقل 
الخلية الإشارات في أليافها العصبية البصرية بسرعة 
4 متراً/ ثانية تقريباً. 

ولخلايا ا ساحات صغيرة لأن تغصناتها لا تنتشر 
لمساحة واسعة فى الشبكية. وبسيب ذلك تمثل إشاراتها راتها 
مواقع شبكيّوية محددة. ولذلك تنتقل خلال خلايا 1 
هذه الصورة البصرية نفسها بصورة رئيسية. وبما أن 
كل خلية 72 تستلم وارداً من مخروط واحد على الأقل 
فإن النقل خلال خلية ا هذه يحتمل أن يكون هوق 
المسؤول عن رؤية الألوان أيضاً. 

وظيفة خلايا لا في نقل التغييرات الفورية 
للصورة البصرية. إن خلايا لا هى أكبر كل الخلايا 
حيث تصل أقطارها لحد 35 ميكرومتراً. وهي تنقل 
إشاراتها إلى الدماغ بسرعة أعلى من 50 متراً/ ثانية. 
وهذه الخلايا هى أقل عدداً من كل الخلايا العقدية, فهى 
تمثل 45 فقط من مجموعها. ولكن لها ساحات تغصنية 
واسعة بحيث تلتقط هذه الخلايا إشارات من باحات 
شبكية واسعة جداً. 

وتستجيب الخلايا العقدية لا, مثل العديد من الخلايا 
عديمات المحوارء للتغييرات السريعة فى الصورة 
البصرية؛ إما بحركتها السريعة أي بسرعة تغير شدة 
الضوء. فترسل سلسلة من الإشارات في جزء من 
الثانية. ولذلك فإن هذه الخلايا العقدية من دون شك 
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تخبر الجهان العصبي المركزي فوراً تقريباً بالموادث 
البصرية الشاذة التى تحدث في أي موقم فى الساحة 
البصرية ولكن من دون أن تعين موقعها بدقة كبيرة 
غير تزويده بمعلومات تجعله يحرك العينين ياتجاه 
الرؤية المثيرة. 


استثارة الخلابا العقدية 


جهود الفعل التلقائية المستمرة فى الخلايا 
العقدية. من الواضح أن الألياف العصبية الطويلة 
للعصب البصري تمر من الخلايا العقدية إلى الدماغ. 
وبسبب الطريق الطويل هذا فإن طريقة التوصيل 
التوتري الكهربائي لن تكون مناسية. ولذلك فعوضاً عن 
ذلك تنقل الخلايا العقدية إشاراتها بوسيلة جهود الفعل. 
وبالإضافة لذلك تنقل الخلايا العقدية أيضاً دفعات 
باستمرار حتى عندما لا تكون منبهة وبسرع تتراوح 
بين 5 و 40 دفعة فى الثانية. وتطلق الألياف العصبية 
الكبيرة بصورة عامة بسرع أكبرء أما الإشارات 
البصرية فإنها تتراكب على خلفية إطلاقات الخلايا 
العقدية هذه. 

نقل تغيرات شدة الضوء ‏ استجاية الفتح 
والقطع. تستثار العديد من الخلايا العقدية بصورة 
خاصة بتغيرات شدة الضوء. ويتبين ذلك من تسجيلات 
الدفعات العصبية فى الشكل 13-50, الذى يبين فى 
قسمه الأعلى دفعات سريعة لجزء من الثانية عند فتح 
الضوء ولكن السرعة تتناقص في جزء من الثانية. 
والتسجيل في القسم السفلي من الشكل هى من خلية 
عقدية متوضعة بجانب بقعة الضوء. فقد ثبطت هذه 
الخلية لدرجة كبيرة عندما فتح الضوء بسبب التثبيط 
الجانبي. ولكن عندما أغلق الضوء حدث التاثير العكسي 
تماماً. ولذلك تسمى هذه التسجيلات استجابات «الفتح - 
الغلق» و «الغلق ‏ الفتح». وتتولد الاتجاهات المعاكسة 
لهذه الاستجابات للضوء على التوالي من زوال 
استقطاب وفرط استقطاب الخلايا ثنائية الأقطاب. 
ويحتمل أن الطبيعة العابرة لهذه الاستجابات تتسبب بهأ 
على الأقل جزثياً الخلايا عديمات المحوار التى للكثير 
منها نفسها استجابات عابرة مماثلة. ١‏ 

وتتولد مقدرة العين هذه لتعيين التغيير فى شدة 
الضوء بقوة في الشبكية الطرفية وأيضاً في الشبكية 
المركزية. فمثلاً تكشف العين بعوضة صغيرة طائرة 
عبر الساحة البصرية المحيطية فوراً. وعلى الطرف 
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1111م ل ططللا 2 
الشكل 13-50. استجابات الخلايا العقدية للضوء في (1) باحة مستثارة 
بيقعة ضوء. (2) وياحة مجاورة مباشرة للبقعة المستثارة. وتثيط 
الخلايا العقدية في هذه الباحة بآلية التثبيط الجانبي. (محورة من 
أ موأععبعماط لم :موأمعمرو2 بممومع5 5 ورمأووعم8 اللأمصوعرة 
عثما لاععقع فعا لقعأوماه أسزامهماعماعء أن كلابمم8 8 ومووا8 ,كرام 
لاملا قلقلا .ممم ,معبدولا بوعلة .مولأممعمط أن وومعمرم ول 
95 .وهو ط). 


الآخر إذا بقيت نفس البعوضة راقدة بهدوء تام فإذ 
بعدو 2 م 
تبقى دون عتبة الكشف البصري بصورة تامة. 


نقل الإشارات التي تصور تياين 
المنظر البصري ‏ دور التثبيط الجانبي 
تستجيب معظم الخلايا العقدية للمستوى الحقيقى 

لإضاءة المنظرء ولكنها تستجيب بدلاً من ذلك بصورة 
رئيسية لحدود التباين في المنظر. ولما كانت. على ما 
يظهرء هذه هي الوسيلة الرئيسية التي ينقل بها شكل 
المنظر إلى الدماغ. فلا بد لنا من أن نوضح كيفية 
حدوث هذه العملية. 

فعند تسليط ضوء مسطح على كل الشبكية ‏ أي عند 
تنبيه كل المستقبلات الضوئية بدرجة متساوية بالضوء 
الساقط ‏ فلن تتبه ولا تثبط أنواع الخلايا العقدية 
التباينية ويعود سبب ذلك إلى كون الإشارات التى تنقل 
مباشرة من مستقبلات الضوء خلال الخلايا ثتائية 
الاقطاب المزيلة للاستقطاب هى خلايا استثارية؛ بينما 
تكون الإشارات التي تنقل إلى الجوانب خلال الخلايا 
ثنائية الأقطاب المفرطة الاستقطاب والخلايا الأفقية 
إشارات تثبيطية. ولهذا فإن الإشارة الاستثارية 
المباشرة التى تنقل خلال أحد السبل يمكن أن تعادل 
تماماً بالإشارات المثبطة المارة خلال السبل الجانيية. 
ويبين الشكل 14-50 إحدى هذه الدارات التي تظهر ثلاث 
مستقبلات ضوثية. وتستثير المستقبلة المركزية من 
هذه المستقبلات خلية ثنائية الأقطاب مزيلة للاستقطاب. 
ولكن الخليتين الموجودتين على جانبيها ترتبطان بنفس 
الخلية ثنائية الأقطاب خلال خلايا أفقية مثبطة, فتعادلا 


الإشارة الاستثارية المباشرة إذا ما نبهتا بالضوء أيضاً. 
ولِنْرَ الآن ما يحدث عندما تتولد حافة تباين فى 
المنظر البصري. وبالرجوع إلى الشكل 14-50, لنفترض 
بأن المستقبلة الضوئية المركزية منبّهة ببقعة ضوئية 
ساطعة بينما تكون إحدى المستقبلتين الجانييتين فى 
الظلام. فعند ذاك تستثير بقعة الضوء الساطع السبيل 
المباشر خلال الخلية ثنائية الأقطاب. وبسبب حقيقة أن 
إحدى المستقبلتين الضوئيتين الجانبيتين الموجودة في 
الظلام تثبط إحدى الخلايا الأفقية. فإن هذه الخلية تفقد 
بدورها تأثيرها التثبيطي على الخلية ثنائية الأقطاب مما 
يسمح بإثارة إضافية للخلية ثنائية الاقطاب. ولهذا فإنه 
حيثما يحدث التباين البصري فإن الإشارات خلال 
السبل المباشرة والجانبية تعزز يعضها البعض. 
والخلاصة. فإن آلية التثبيط الجانبي تعمل في العين 
بنفس الطريقة التي تعمل بها في معظم الأجهزة الدسية 
الأخرى أيضاً ‏ أي أنها تجهز كشف التباين والتعزيز. 


الشكل 14-50. ترتيب نمطي لعصيات ولخليتين أفقيتين (!!) وخلية ذات 
قطبين (8) وخلية عقدية (6) في الشبكية. وتظهر استثارة في المشابك 
بين العصيات والخليتين الافقيتين وتثبيطاً بين الخليتين الأفقيتين والخلية 
ذات القطبين. 


انتقال إشارات اللون بالخلايا العقدية 


من الممكن أن تنبه إحدى الخلايا العقدية بعدد كبير 
من المخاريط أي بعدد قليل منها فقط. فعندما تنيه كل 
أنواع المخاريط الثلاثة ‏ الأحمر والأزرق والأخضر - 
نفس الخلية العقدية. فإن الإشارة التي تنقل خلالها 
تكون نفسها لأي لون من ألوان الطيف. ولهذا فإن هذه 
الإشارة لا تقوم بدور في تعيين الألوان المختلفة ولكنها 
تكون مجرد إشارة للون «الأبيض». 

ومن الناحية الأخرىء فإن هناك بعض الخلايا 
العقدية التي تستثار بنوع واحد من المخاريط ذات 
اللون الواحد ولكنها تثبط بنوع آخر. والمثال على ذلك 
ما يحدث غالباً للمخاريط الحمراء والخضراء. فالأحمر 
يولد الاستثارة بينما يولد الأخضر التثبيط ‏ أو عكس 
ذلك الأخضر يولد الاستثارة بينما يولد الأحمر 
التثبيط. ويحدث نفس هذا التأثير المتبادل أيضاً بين 
المخاريط الزرقاء من جهة وبين مجموعة من المخاريط 
الحمراء والخضراء على الجهة الأخرى. مما يولد علاقة 
استثارية تثبيطية متبادلة بين اللونين الأزرق والأصفر. 

وألية التأثير المضاد للألوان هذه تكون على الشكل 
التالي: يستثير أحد أنواع المخاريط اللونية الخلية 
العقدية بالطريق الاستثاري المباشر خلال الخلايا ذات 
القطبين المزيلة للاستقطابء: بينما يثبط النوع اللوني 
الآخر الخلية العقدية بالطريق التثبيطي غير المباشر 
خلال خلية ذات قطبين مفرطة للاستقطاب. 

وتكمن أهمية آليات تباين الألوان هذه في أنها تمثل 
آلية تتمكن بها الشبكية نفسها من التفريق بين الألوان. 
وبهذا فإن كل نمط تبايني لخلية عقدية يستثار بأحد 
الألوان ولكنه يثيط «باللون المضأد» 60105 02611م08. 
ولهذا فإن عملية تحليل الألوان تبدأ في الشبكية وهي 
ليست وظيفة للدماغ وحده بصورة كاملة. 
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السَيّل البصرية 


يبين الشكل 1-51 السيل البصرية الرئيسية من 
الشبكيتين إلى القشرة البصرية. فبعد أن تترك الدفعات 
العصبية الشبكيتين تمر إلى خلفهما خلال العصبين 
البصريين. وتعبر عند التصالية البصرية 61135182 16]م0 
كل الألياف الواردة من النصفين الأنفيين للشبكيتين إلى 
الجهة المعاكسة. حيث تلتحق كل مجموعة منهما بآلياف 
الشبكية الصدغية المعاكسة لتكونا السبيلين البصريين. 
وتتشابك ألياف كل سبيل بصري في النواة الركبية 
الظهرية الوحشية. وتمر من هنا الألياف الركبية 
المهمازية عن طريق الشمّ البصري 53018]1058 غ1ام0 (أو 
السبيل الركبي المهمازي) إلى القشرة البصرية الأولية 
فى الباحة المهمازية فى الفص القذالي. 

وبالإضافة لذلك, فإن هناك ألياف بصرية تمر إلى 
الباحات القديمة من الدماغ: (1) من السبل البصرية إلى 
النواة فوق التصالبية للوطاء,. ويفترض أنها ألياف 
للتحكم بالنظم اليوماوية 611620188, (2) وإلى النوى 
أمام السقف لتوليد بعض حركات العين الانعكاسية 
للتبثير على الأجسام المهمة ولتنشيط منعكس الحدقة 
الضوئى أيضاً. (3) وإلى الأكيّْمة 105تاه1[امه العلوية 
للتحكم بالحركات الاتجاهية السريعة للعينين (4) وإلى 
النواة الركبية البطنية الوحشية للمهاد ومن ثم إلى 
المناطق القاعدية المحيطة بها من الدماغ, التى يفترض أنها 
تساعد على التحكم ببعض وظائف الجسم السلوكية. 


العدين: 111 . 
العصبية المركزية للبصر 


الفيريولوجيا 


ولهذا فمن الممكن تقسيم السبل البصرية بصورة 
تقريبية إلى الجهاز القديم الذي يوجد في الدماغ 
المتوسط وقاعدة الدماغ الأمامي. وإلى الجهاز الحديث 
للنقل المباشر إلى قشرة الميخ البصرية. والجهاز الجديد 
مسؤول في الإنسان عملياً عن إدراك كل نواحي الشكل 
البصري والألوان والبصر الواعي الآخر. ومن الناحية 
الأخرى, تتم في العديد من الحيوانات الدنيا كل هذه 
الوظائف. حتى وظيفة تعيين الشكل في الجهاز القديم, 
باستعمال الأكّئمة العلوية بنفس الطريقة التي تستعمل 
بها القشرة البصرية في الثدييات. ١‏ 


وظيفة النواة الركبية الظهرية الوحشية 
تنتهي كل ألياف العصب البصري للجهاز البصري 
الجديد فى النواة الركبية 2161615 860161013]6 الظهرية 
الوحشية الواقعة في النهاية الظهرية للمهاد والتي غالباً 
ما تسمى الجسم الركبي الوحشيء؛ كمل هو مبين في 
الشكل 1-51. وتخدم النواة الركبية الظهرية الوحشية 
وظيفتين رئيسيتين: الأولى أنها ترخّل المعلومات 
البصرية من السبيل البصري إلى القشرة البصرية عن 
طريق الشُمّ البصري (الذي يسمى أيضاً السبيل الركبي 
المهمازي). وهذه الوظيفة الترحيلية وظيفة دقيقة لدرجة 
توجد فيها نقاط انتقال من نقطة إلى نقطة تماما 
وبدرجة عالية من الدقة الحيزية على طول السبيل من 
الشبكية حتى القشرة البصرية. 
ولا بد أن نتذكر بأن نصف الألياف في كل سبيل 
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الجسم الركبي الجانبي 

السبيل البصري : 

التصالبة البصرية مم 
العصب. البصري / 
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الشكل 1-51. السبل البصرية الرئيسية من العينين إلى القشرة البصرية. 
(مأخوذ بتحوير من 05 .لاأمنا 158 لزط 1941 يقملأ88 ع55 نلونرلموم 
مومع ). 


بصري ينشأ بعد مروره بالتصالبة البصرية من إحدى 
العينين وينشأ النصف الثاني من العين الأخرى: وهما 
يمثلان نقاط متناسبة على الشبكيتين. ولكن الإشارات 
الواردة من كل من العينين تعزل عن بعضها في النواة 
الركبية الظهرية الوحشية. وتتكون هذه النواة من ست 
طبقات نووية. وتستلم الطبقات ]1 و 111 و ؟ (من الجهة 
البطنية للظهرية) إشارات من الجزء الصدغي للشبكية 
لنفس للعين المقابلة الجهة بينما تستلم الطبقات 1 و 11 
ى آلا إشارات من الشبكية الأنفية للعين المقابلة. 
وترتبط الباحات الشبكيّوية المناسبة للعينين مع 
عصبونات تتراكب تقريباً على بعضها البعض في 
الطبقات المزدوجة؛, ويحافظ على انتقال متواز متشابه 
على طول الطريق رجوعاً إلى القشرة البصرية. 
والوظيفة الثانية للنواة الركبية الظهرية الوحشية هي 
للنقل «البوابي» للإشارات إلى القشرة البصرية ‏ وذلك 
يعني أنها تعمل للتحكم بكمية الإشارات التي يسمح لها 
بالمرور إلى القشرة. وتستلم النواة إشارات تحكمية 
بوابية من مصدرين رئيسيين: (1) من ألياف نابذة 
للقشرة. وهي آلياف عائدة باتجاه عكسي من القشرة 
البصرية الأولية إلى النواة الركبية الوحشية, (2) ومن 
الباحات الشبكية للدمامْ المتوسط. وكلا هذان 
المصدران مثبطان» وفي الواقع فإنهما يتمكنان عند 
تنبيههما من إيقاف النقل خلال أقسام منتقاة من النواة 


الشكل 2-51. القشرة البصرية في باحة الشق المهمازي للقشرة القذالية 


الإنسية. 


الركبية الظهرية الوحشية. ولهذا يفترض أن كلا هاتين 
الدارتين البوابيتين تساعدان في التحكم بالمعلومات 
البصرية التي يسمح بمرورها. 

وأخيراً :3 تقسم النواة الركبية الظهرية الوحشية 
بطريقة أخرى: (1) تسمى الطبقتان 1 و 11 طبقتى 
الخلايا الكبيرة :013ا1[اء23820 لأنهما تحو يان 
عصبونات كبيرة جداً. وتستلم هاتان الطبقتان 
مدخولهما بصورة تامة تقريباً من الخلايا العقدية 
الشبكيّوية من نوع الخلايا العقدية لا الكبيرة. ويوقر 
هذا الجهاز كبير الخلايا سبيلاً سريع التوصيل جداً 
للقشرة البصرية. ولكن من الناحية الأخرى. يعتبر هذا 
الجهاز أعمى الألوان لأنه ينقل معلومات سوداء وبيضاء 
فقطء كما أن نقله النقطة ‏ للنقطة ضعيف أيضاً لعدم 
توفر عدد كبير من الخلايا العقدية لا التي تنتشر 
تغصناتها انتشاراً واسعاً في الشبكية. (2) تسمي 
الطبقات 111 إلى ١/1‏ طبقات الخلايا الصغيرة 
11035 لاأنهما تحتويان على عدد كبير من 
العصبونات الصغيرة والمتوسطة الحجم. وتستلم هذه 
العصبونات مدخولها بصورة تامة تقريباً من الخلايا 
العقدية الشبكيّوية من نوع 5 التي (أ) تنقل اللون» (ب) 
وتوصل المعلومات نقطة لنقطة بدقة حيزية جيدة ولكن 
بسرعة معتدلة بدلاً من التوصيل العالى السرعة. 


تنظيم القشرة البصرية ووظائفها 


يبين الشكلان 2-51 و 3-51 بأن القشرة البصرية 
تقع بصورة ميدثية في الفصين القذاليين. وهي تقسّم. 


القضشرة الحركية 
الباحة الحسية الجسدية 


القشرة ' الباحات ! 
البصرية ١‏ البصرية ' 
الارلية ٠١‏ الثانوية ! 


الشكل 3-51. انتقال الاشارات البصرية من القشرة البصرية الأولية الى 
الباحات البصرية الثانوية. ويلاحظ بأن الإشارات التي تمثل الشكل 
والموضع الثلاثي الأبعاد والجركة تنقل بصورة رئيسية للأعلى إلى 
الاقسام العلوية من القص القذالي وإلى القص الجداري الخلفي. وعلى 
العكسٍ من ذلك 'فإن إشارات التفاصيل البصرية واللون تنقل بصورة 
القفص المندغي ال لخلقي 7 


كما هو الحال بالتمثيل القشري للأنظمة الحسية 
الأخرىء إلى القشرة البصرية الاولية والباحات البصرية 
الثانوية. 

القشرة البصرية الأولية. تقع القشرة البصرية 
الأولية (انظر الشكل 2-51) في باحة الشق المهمازي 
وتمتد إلى القطب القذالي على الذاحية الإنسية لكل من 
القشرتين القذاليتين. وهذه الباحة هى نهاية الإشارات 
البصرية المباشرة من العينين. وتنتهي الإشارات من 
الباحة اليُفعية 2:68 0121ا5036 فى الشبكية بالقربي من 
القطب القذالي. كما هو مبين في الشكلء بينما تنتهي 
الإشارات من الأقسام الأكثر محيطية للشبكية في 
الدوائر المتراكزة إلى الأمام من القطب وعلى طول 
الشق المهمازي. ويمثّل القسم العلوي من الشبكية في 
الأعلى ويُمثَل القسم السفلي منها في الأسفل. وتلاحظ 
فى الشكل بصورة خاصة الباحة الكبيرة التي تمثل 
البقعة. وإلى هذه الباحة تنقل النقرة الشبكيّوية 
إشاراتها. والنقرة مسؤولة عن أعلى درجة من حدة 
الإبسار. وعند المقارنة في الباحة الشبكيوية. فإن 
للنقرة نسية من التمثيل فى القشرة البصرية تعادل عدة 
مئات أضعاف تمثيل الأقسام المحيطية من الشبكية. 
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وتتساوى القشرة البصرية الأولية بالامتداد مع باحة 
برودمان 17 القشرية (انظر رسم باحات برودمان في 
الشكل 5-47). وهي تسمى أيضاً الباحة البصرية 1 أو 
ببساطة (1-/). وهناك أسم آخر للقشرة البصرية 
الأولية هو القشرة المخطّطة +6)زمهن 1 لأن لها 

الباحات البصرد بية الثانوية للقشرة. تقع الباحات 
البصرية الثانوية. والتي تسمى 0 الترابطية 
البصرية 35عمة 25500120408 71581 وحشياً وإلى الأمام 
وإلى الأعلى والأسفل من القشرة البصرية الأولية. 
وتنثني معظم هذه الباحات إلى الخارج فوق السطوح 
الوحشية للقشرة القذالية,. كما دو مبين فى الشكل 
3-1. ويتم نقل إشارات ثانوية إلى هذه الباحات لتحليل 
معانيها البصرية. فمثلاًء توجد على كل جهات القشرة 
البصرية الآولية باحة برودمان 18 (انظر الشكل 3-51), 
حيث تمر إليها عملياً كل الإشارات من القشرة البصرية 
الأولية. ولذلك تسمى باحة برودمان 18 الباحة 
البصرية 11 أو بيساطة (2-؟). وتسمى الباحات البصرية 
الثانوية البعيدة الأخرىء (3-) و (4-/1) وهكذا إلى أكثر 
من إثنتي عشرة باحة. وتكمن أهمية كل هذه الباحات 
في أن عدة نواح من الصورة البصرية تُشَرّح وتحلّل 
بصورة تدرٌّجية. 
البندة الطيقية للقشرة البصرية الأولية 

للقشرة البصرية الأولية. ككل الأقسام الأخرى تقريباً 
من القشرة المخية. ست طيقات مميزة. كما هى ميين 
فى الشكل 4-51. وكما يصح في الأنظمة الحسية 
الأخرى. فإن الألياف الركبية المهمازية تنتهي بصورة 
رئيسية فى الطبقة /19. ولكن هذه الطبقة منظمة آيضاً 
بأقسام ثانوية. وتنتهي الإشارات المنقولة بسرعة من 
الخلايا العقدية الشبكيّوية لا في الطبقة 0ه /1. وتترحل 
من هنا عمودياً للخارج نحو السطح القشري وإلى 
الداخل نحو المستويات الأعمق. 

كما تنتهى أيضاً الإشارات اليصرية من ألياف 
العحصب البصري المتوسطة الحجم المستمدة من الخلايا 
العقدية كا للشبكية فى الطبقة 11 ولكن عند نقاط 
تختلف عن إشارات لآ فى الطبقتين 198 و 1973: وهما 
اضحل وأعمق قسمين من الطبقة /ا1. كما هى مبين إلى 
يمين الشكل. وتنقل هذه الإشارات من هنا ثانية عمودياً 
نحو سطح القشرة ونحى الطبقات الأعمق. والسبل 
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سبيلان رئيسيان لتحليل المعلومات البصرية ل 
)1 السييل السريع «للوضع» و«الحركة»؛ 
(2)السديل الدقيق للون 


يبين الشكل 3-51 بأن المعلومات البصرية تتحلل بعد 
تركها القشرة البصرية الأولية في سبيلين رئيسيين في 
الباحات البصرية الثانوية. 

1. تحليل الوضع ثلاثي الأبعاد والشكل الكبري 
وحركة الأجسام. يحلل أحد السبل التحليلية؛ المبينة 
في الشكل 3-51 بالأسهم السوداء العريضة: الأوضاع 
ثلاثية الأبعاد للأجسام المنظورة حول الجسم. كما 
يحلل هذا السبيل أيضاً. من هذه المعلومات2 الشكل 
الكبري للمنظر البصري والحركات التي تحدث فيه 
أيضاً. وبكلمة أخرىء يخبر هذا السبيل «أين» يوجد كل 
جسم في أية لحظة وفيما إذا كان يتحرك أم لا. وبعد 
ذلك تتشابك إشارات هذا السبيل بعد تركها القشرة 
البصرية الأولية (باحة برودمان 17) في الباحة 
البصرية 11 (باحة برودمان 18), ثم تجري بشكل عام 
إلى الباحة وسط الصدغية الخلفية. ومن ثم صعوداً إلى 
القشرة القذالية الجدارية الواسعة. وتتراكب الإشارات 
عند الحافة الأمامية لهذه الباحة الأخيرة مع الإشارات 
من الباحات الترابطية الجسدية الخلفية التي تحلل 
الشكل والمظاهر الثلاثية الأبعاد للإشارات المسية 
الجسدية. وهذه الإشارات التي تنتقل في سبيل الوضع 
- الشكل - الحركة. هي إشارات ترد بصورة رئيسية من 
الألياف البصرية الكبيرة لآ للخلايا العقدية لا 
الشبكيّوية» والتي تنقل إشارات سريعة ولكنها تصور 
فقط الأسود والأبيض من دون ألوان. 

2. تحليل التفاصيل البصرية واللون. تبين 
الأسهم الحمراء في الشكل 3-51, والتي تمر من القشرة 
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الشكل 5-51. طرز الاستثارة التي تحدث في القشرة البصرية استجابة 
للصورة الشبكيوية لصلببي غامق. 
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البصرية الأولية (باحة برودمان 17) إلى الياحة 
البصرية 11 (باحة برودمان 18) ومن ثم إلى المنطقتين 
السفلية البطنية والإنسية من القشرة القذالية والصدغية, 
السبيل الرئيسي لتحليل التفاصيل البصرية. كما تقوم 
أقسام مختلفة من هذا السبيل بتحليل الألوان بصورة 
نوعية. ولهذا فإن هذا السبيل يعنى بأعمال بصرية مثل 
إدراك الحروف والقراءة وتمييز بنية السطوح وتفاصيل 
ألوان الأجسام وحل رموز الأجسام من هذه المعلومات 
التي تدل على طبيعة الجسم ومعناه و «ما هوء الجسم. 


الطرر العصبونية للتدبيه 
أثناء تحليل الصوردت البصرنة 
تحليل التباينات في الصورة البصرية. إذا ما نظر 


شخص إلى جدار خال من أية إشارة يتنبه عندذاك عدد 
قليل فقط من العصبونات فى القشرة البصرية الأولية, 
بصرق النظر عما إذا كانت إضاءة الجدار ساطعة أوى 
ضعيفة. ولهذا يجب أن نطرح السؤال التالى: ماذا تعيّن 
القشرة البصرية؟ وللإجابة عن ذلك نضع الآن على 
الجدار صليباً كبيراً مصمتاً. كما هو مبين على يسار 
الشكل 5-51, كما يظهر على يمينه الطراز الفراغي للأكثرية 
الساحقة من العصبونات المستثارة فى القشرة البصرية. 
ويلاحظ بأن مناطق الاستثارة القصوية تقع على 
الحدود الحادة من الطراز البصري. ولهذا فإن الإشارة 
البصرية في القشرة البصرية الأولية تعنى بصورة 
رئيسية بالتباين في المنظر البصري أكشر مما تعنى 
بالباحات المنبسطة فيه. ولقد رأينا في الفصل 50 أن 
هذا يصح أيضاً في معظم الخلايا العقدية للشبكية لأن 
تنبيه المستقبلات الشبكية المتجاورة. يؤدي إلى التثبيط 
المتبادل بينهما. ولكن لا يحدث التثبيط المتبادل عند أي 
من حواف المنظر حيث يحدث فيها تغير من الظلام إلى 
الضياء أو من الضياء إلى الظلام. وتتناسب شدة التنبيه 
مع تدرج التباين ‏ أي أنه كلما زادت حدة التباين والفرق في 
الشدة بين الباحتين المظلمة والمضيكة زادت درجة التنبيه. 
القشرة البصرية تكشف أيضاً اتجاه الخطوط 
والحدود ‏ الخلايا «اليسيطة». لا تكتشف القشرة 
البصرية وجود الخطوط والحدود فقط فى مختلف 
مناطق الصورة الشبكيوية. ولكنها تكتشف أيضاً اتجاه 
الخطوط والحدود ‏ أي قيما إذا كانت عمودية أى أفقية 
أو مائلة. ويعتقد بأن ذلك ينتج عن التنظيمات الخطية 
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للخلايا المثبّطة المتبادلة التي تستثير عصبونات 
المرحلة الثانية عندما يحدث التثبيط المتبادل على طول 
خط من الخلايا حيث تكون هناك حافة تباينية. وبهذا 
تنبّه خلية عصبونية معينة لكل اتجاه من اتجاهات 
الخط. فالخط المتجه باتجاه مختلف يستثير خلية 
مختلفة. وتسمى هذه الخلايا العصبونية خلايا بسيطة. 
وهي توجد بصورة رئيسية في الطبقة 11 من القشرة 
البصرية الأولية. 

الكشف عن اتجاه الخط عند انزياحه جانيياً أو 
عمودياً في الساحة البصرية ‏ الخلايا «المعقدة». 


عندما تتقدم الإشارة مبيعدة عن الطيقة 11 تستجيب 
عندذاك يعض العصيونات للخطوط التي لا زالت متجهة 
ينفس الاتجاه ولكنها ليست في موضع نوعي. أي أنه 
يمكن إزاحة الخط إلى مسافة معتدلة جانبياً أو عمودياً 
في أي اتجاه في الساحة ومع ذلك يستمر تنبيه 
العصيبون ما دأم الخط محافظاً على نفس الاتجاه. 
وهذه الخلايا تسمى الخلايا المعقدة 115ءه <:16م011©. 

الكشف عن الخطوط ذات الأاطوال أو الزوايا أو 
الأشكال المعيئة. تنبّه بعض العصبونات فى الطبقات 
الخارجية من الأعمدة البيصرية الأولية, وكذلك بعيض 
العصبونات في الباحات البصرية الثانوية. فقط بواسطة 
الخطوط أو الحدود ذات الأطوال المعينة أو بواسطة 
الأشكال المائلة المعينة أو بواسطة صور ذات خصائص 
أخرى. ولهذا تكشف هذه العصيونات درجات أخرى 
أعلى من المعلومات عن المنظر البصري. 

ولهذاء كلما سرنا اكثر في السبيل. التحليلي للقشرة 
البصرية. تظهر تدريجياً رموز لخصائص أكثر لكل 
. مناطق المنظر البصري. 


الكشف عن اللون 

يكشف عن اللون بنفس الطريقة التي يكشف بها عن 
الخطوط: بواسطة تباين الآلوان. فمثلاً تتباين ياحة 
حمراء غالباً ضد باحة خضراء. أو باحة زرقاء ضد 
باحة حمراء. أى باحة خضراء ضد باحة صفراء. ومن 
الممكن أن تتباين كل هذه الألوان ضد اللون الأبيض 
ضمن المنظر البصريى الواحد. وفي الحقيقة يعتقد أن 
هذا التباين ضد الأبيض هو المسؤول بصورة رئيسية 
عن الظاهرة التي تسمى ثبات اللون والتي بحثت في 
الفصل 50, وهى أته عندما يتغير اللون المضىء يتقير 
اللون «الأبيض» مع الضوء فيؤدي الحساب المثاسب 
في الدماغ إلى تفسير الأحمر على أنه أحمر بالرغم من 


أن الضوء المضيء قد غير في الواقع لون «الأحمر» 
الذي .يدخل العين.  ١‏ 
تعتمد آلية تحليل تباين الألوان على حقيقة 

الألى ان المتباينة, التى تسمى «الألوان 0 
5 0220261 تستثير تبادلياً خلايا عصبونية 
معينة. ويفترض أن التفصيلات الأولية عن تباين الألوان 
تكشفها الخلايا البسيطة. بينما تكشف الخلايا المعقدة 
والمفرطة التعقد عن التباينات الأكثر تعقيد 


التحليل المسلسل مقايل التحليل 
المتوازي للصورة البصرية 

يتضح من البحث السابق بأن الصورة الضوئية تُحَل 
رموزها وتحلل بالسبل المتسلسلة وبالسبل المتوازية 
أيضاً. والتتالي من الخلايا البسيطة إلى المعقدة إلى 
مفرطة التعقيد هى تحليل مسلسلء تحلل فيه رموز 
التفاصيل أكثر وأكثر تدريجياً. ويمثل نقل الأنماط 
المختلفة من المعلومات البصرية إلى مواقع دماغية 
مختلفة معالجة متوازية 06655188:م 3121161م. ويولد 
اتحاد هذين النمطين من التحليل التفسير الكامل للمنظر 
البصري. ومع كل ذلك لا زالت أعلى مستويات التحليل 
بصورة رئيسية بعيدة عن مفهومنا الفيزيولوجي الحالي 
لهذه الوظيفة. 


تأثير إزالة القشرة البصرية الأولية 
تسبب إزالة القشرة البصرية الأولبة في الإنسان 
فقدان الإبصار الواعي. ومع ذلك تبين الدراسات 
النفسانية بأن مثل هؤلاء الاشخاص يمكنهم أن 
يستجيبوا لتغيرات شدة الضوء وللحركة فى المنظر 
البصري, وحتى لبعض أنماط الرؤية الكبيرة بطريقة 
لاشعورية. وتشمل هذه الاستجابات دوران العينين 
ودودان الرأس واجتئاب العوارض وما شاكل ذلك. 
ويعتقد أن هذا الإبصار يتم بالسبل العصيونية التي تمر 
من السبل البصرية إلى الأكُثِمات العلوية والأقسام 
الأخرى من الجهاز البصري القديم بصورة رئيسية. 


مجال البصر هو المنطقة التي تبصرها العين في أية 
لحظة. وتسمى الجحهة الأنفية من المنطقهة المجال البصري 
الانفيء وتسمى الجهة الوحشية من المنطقة المجال البصري 
الصدغي دمتعا 6ه فلع لوتدمصة. ١‏ 


الشكل 6-51. لوحة قياس مجال البصر تبين مجال البصر للعين 
اليسرى. 


وترسم خارطة مجال البصر لغرض تشخيص عمى 
أقسام معينة من الشبكية لكل عين بعملية تسمى قياس 
مجال اليصر لاإ7ا61112م. ويجري ذلك بالطلب من الشخص 
النظر بإحدى عينيه مباشرة إلى بقعة مركزية أمام عينه, 
ومن ثم تحرك نقطة ضوئية أو جسم صغير أماماً وخلفاً في 
كل مناطق المجال البصريء ويشير الشخص عندما يتمكن 
من مشاهدة النقطة أي الجسم أو عندما لا يستطيع ذلك. 
وبهذا يرسم مجال البصر للعين اليسرى كما هو مبين في 
الشكل 6-51. 

وتظهر في كل لوحات قياس مجال البصر بقعة عمياء 
تتولد عن إنعدام وجود العصيات والمخاريط في الشبكية 
قوق القرص البصري وتكون موجودة عند حوالي 15" إلى 
الجهة الوحشية من النقطة المركزية للرؤية. كما هى مبين 
في الشكل ' 

شذوذات المجالات البصرية. توجد أحياناً بقع عمياء فى 
أقسام من المجال البصري غير تلك التي في باحة القرص 
البصري. وتسمى مثل هذه البقع العمياء عُنّمات 5218مامء8 
وهي غالباً ما تتولد من تخرب العصب البصري الناتج عن 
الزّوّق 83 (شغط كبير جدا للسائل في مقلة العين) 
أى من حالات تسممية مثل التسمم بالرصاص أو من التناول 


المفرط للتبغ. 
وإحدى الحالات الأخرى التي يمكن تشخيصها بقياس 


مجال البصر هى التهاب الشيكية الصباغي ع1 
24 1111 فقي هذا المرضء تتنكس أقسام من الشبكية 
تترسب كميات مفرطة من صباغ الملانين 21613818 في 


المناطق المتنكسة. ويسبب التهاب الشبكية الصباغي بصورة 
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عامة العمى في المجال المحيطي للبصر أولاً وثم يمتد 
تدريجياً إلى الباحات المركزية. 

تاثير آقات السبل البصرية على مجالات الرؤية. من 
الواضح أن تدمير العصسب البصري كله يؤدي إلى عسى المين 
المصابة. ويمنع تخريب التصألية البصرية. كما هى مبين 
بالخط الطولي عبر التصالبة في الشكل 1-51 مرور الدفعات 
من النصفين الأنفيين للشبكيتين إلى السبيلين البصريين 
المعاكسين. ولهذا يعمى النصفان الأنفيان معاء مما يعني أن 
الشخص يصبح أعمى في كل من المجالين اليصريين 
الصدغيين» لأن صورة المجال البصري تعكس على الشبكية. 
وتسمى هذه الحالة عمى شقي صدغي مزدوج. [01528م01)62 
2 وغالياً ما تتولد مثل هذه الأفات من أورام 
غدة النخامى التي تضغط للأعلى على التصالبة البصرية. 

ويؤدي قطع السبيل البصري. كما هى مبين بخط آخر في 
الشكل 1-51.: إلى إزالة أعصاب النصف المناسب لكل شبكية 
على نفس جهة الآفة. وكنتيجة لذلك لن تتمكن أي من 
العينين من إيبصار الأجسام على الجهة المعاكسة للرأس. 
وتسمى هذه الحالة عمى شقى ممائل 5اه0طاتلا1108مط 
8 كما يولد تخريب الشع البصري أى القشرة 
اليبصرية لإحدى الجهتين عمى شقى ممائل. وإحدى الحالات 
العامة التي تخرب القشرة البصرية هي خثار الشريان 
الدماغي الخلفى, الذي يؤدىي غالباً إلى احتشاء القشرة 
القذالية ما عدا أقسام باحة النقرة. ولهذا يبقى فى الغالب 
الإيصار المركزي سليماً. ١‏ 

ومن الممكن التفريق بين آفة في السبيل البصري عن آفة 
في السبيل الركبي المهمازي أو في القشرة البصرية بتعيين 
فيما إذا ما زال بالإمكان اتتقال الدقعات إلى التوى أمام 
السقف لتبدىء منعكس الحدقة للضوء.ء الذي سنبحثه لاحقاً 
في هذا الفصل. 


حركات العدن والتحكم فيها 


إن جهاز الدماغ للتحكم بتوجيه العينين نحو الجسم 
الذي يراد رؤيته. مهم جدا لاستعمال قدرات العين بقدر 
أهمية جهاز تفسير الإشارات الواردة من العينين. 
التحكم العضلي بحركات العين. تتحكم بحركات 
العينين ثلاثة أزواج منفصلة من العضلات المبينة في 
الشكل 7-51: (1) المستقيمتان الإنسية والوحشية (2) 
والمستقيمتان العلوية والسفلية, (3) والمائلتان العلوية 
والسفلية. وتتقلص المستقيمتان الإنسية والوحشية 
بالتبادل لتحركا العينين بصورة رئيسية من جهة 
لأخرى. وتتقلص المستقيمتان العلوية والسفلية بالتبادل 


2 ©# القسم 176 الجهاز العصبي: ب. الحواس الخاصة 
المستقيمة العلوية .ير 


النوى 7ج 0 
الحزمة الوه 
سي © ابررو 


الشكل 7-51. العضلات خارج مقلة العين وتعصييها. 


لتحركا العينين بصورة ركيسية إلى الأعلى وإلى 
الأسفل. وتعمل العضلتان المائلتان بصورة رئيسية على 
تدوير المقلتين للمحافظة على المجالات البصرية بوضع 
قأئم. 

السبل العصبية للتحكم بحركات العين. يبين 
الشكل 7-51 أيضأ نوى الأعصاب القحفية الثالث والرابع 


باحات الترايط _ 
البصري 


القشرة البصرية _ 
٠‏ الآولية لية 7 


التو 07 السقفيةر 
الأكيمة العلوية --- 5 


والسادس وتعصيبها للعضلات العينية. كما يبين الشكل 
أيضاً الارتباطات البينية بين النوى الثلاث هذه خلال 
الحزمة الطولانية الإنسية.. ويتم تعصيب كل من هذه 
المجموعات الثلاث من العضلات لكل من العينين 
بطريقة متبادلة بحيث ترتخي إحدى عضلتي كل زوج 
عندما تتقلص الأخرى. ويتم هذا التعصيب إما عن طريق 
هذه الحزمة أى عن طريق سبل مرتيطة يها. 

ويبين الشكل 8-51 التحكم القشري بالجهاز المحرك 
للعين مبيناً انتشار الإشارات من الباحات البصرية 
القذالية خلال السبيلين القذالي السقفي والقذالي الأكيمي 


إلى الباحتين أمام السقفية والاكيمية العلوية في جذع 


0 


الدماغ. وبالإضافة لذلك يمر السبيل الجبهي السقفي من 
القشرة الجبهية إلى الباحة أمام السقفية. ومن ثم تمر 
إشارات التحكم بحركة العين من المنطقتين أمام 


السقفية والأكيمية العلوية إلى نوى الأعصاب الممركة 
للعين. كما تنقل إشارات قوية إلى الجهاز المحرك للعين 
من النوى الدهليزية عن طريق الحزمة الطولانية 


الإنسية. 


١‏ ك المقلة --يأاتم 
011 4 العصب الثالث 
ثواة البكري 5 يي 
_العصب الرايع 
النوى الدهليزية -- ح ١‏ 


الشكل 8-51. السيل العصبية 
للتدكم بحركات العينين المقترنة. 


“الحزمة الطو لانية الإنسية 


تثبدت حركات العيثين 


من المحتمل أن تكون أهم حركات العينين هي تلك 
التي تولد «تثبيتهماء على جزء محدد من مجال البصر. 

وتتحكم بحركات التثبيت اليتان عصبونيتان 
مختلفتان. الألية الأولى تسمح للشخص بأن يحرك 
عينيه إرادياً ليجد الجسم الذي يريد أن يركز بصره 
عليه. وتسمى آلية التثبيت الإراديء. والآلية الثانية هى 
آلية لا إرادية تثبت العينين بإحكام على الجسم متى 
وجدتاه. وتسمى آلية التثبيت اللاإرادي. 

وتتمكم بحركات التثبيت الإرادية ساحة قشرية 
صغيرة تقع بالجهتين في المنطقتين القشرية أمام 
الحركية في الفصين الجبهيينء كما هى مبين في 
الشكل 8-51. ويؤدي الخلل الوظيفي بالجانبين أو 
تخريب هذه الباحات إلى صعوية الشخص أى عدم 
إمكانيته «إطلاق» عينيه من إحدى تقاط التثبيت 
ليحركهما نحو نقطة أخرى. ويصبح في العادة من 
الضروري على الشخص من أن يطرف عيذيه أو أن 
يضع يده عليهما لفترة قصيرة فيساعده ذلك على 

وعلى الطرف الآخرء تتحكم بالية تثبيت العينين» التي 
تسبب «قفلهماء 1066 على موضع الانتباه متى وجدتاه, 
الباحات البصرية الثانوية فى القشرة القذالية ‏ 
وبصورة رئيسية في باحة برودمان 19 الواقعة أمام 
الباحتين البصريتين 7-1 وفي 7-2 (ياحتا برودمان 17 
و 18). فعند تدمير هذه الباحة بالجهتين يصعب على 
الحيوان الإبقاء على عينيه متجهتين نحى نقطة تثبيت 
معينة آى لن يتمكن من القيام بذلك أبداً. 

والخلاصة. فإن ساحات العين الخلفية «تقفل» 
العينين أوتوماتياً على بقعة معينة في المجال البصري 
وتمنع ذلك حركة الصورة عبر الشبكية. ولإطلاق 
التثبيت البصري هذا لا بد من نقل إشارات إرادية من 
ساحات العين «الإرادية» التى تقع فى الباحات الجبهية. 

آلية القفل اللاإرادي للتثبيت ‏ دور الأكيمتين 
الحلويتين. يتولد نمط القفل اللاإرادي للتثبيت الذي 
بحثناه في المقطع السابق من آلية تلقيم راجع سلبي 
تحول دون ترك الجسم الذي يرى الجزء النقري من 
الشبكية. وللعين حتى في الحالات السوية ثلاثة أتماط 
من الحركات المستمرة ولكنها غير مدركة وهي: 
(1) رعاش مستمر 15610015 000018110115 بسرعة 80-30 
دورة فى الثانية. ويتولد ذلك عن التقلصات المتتابعة 
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الشكل 5-51. حركة بقعة ضوئية على النقرة؛ وتظهر الحركات الخفقانية 
المفاجئة لتحريك البقعة وإعادتها نحو مركز النقرة عندما تنجرف إلى 
حاقتها. (تمثل الخطوط المتقطعة الحركات الانجرافية البطيئة وتمثل 
الخطوط المتواصلة الحركات الخفقانية المقاجئة). (بتحصوير من 
ب7701لألة85 .1.عهة5 ,2.املا .بزومامأدبزطط أن عاموحالمقا :مو لامع ]أ أحالالا 
0 ,كص لكا ائلالا به 5حصة ألا للا). 


لوحدات الحركة في العضلات العينية. (2) وانجراف 
مقلة العين البطىء لجهة أو لأخرى. (3) وحركات 
خفقانية 5اهعصه07م .111010 فجائية تتحكم بها آلية 
التثبيت اللاإرادي. فعندما تثبت بقعة ضوء على منطقة 
النقرة في الشبكية, تسبب الحركات الرعاشية حركة 
البقعة أماماً وخلفاً بسرعة عالية عبر المخاريطء بينما 
تسبب الحركات الانجرافية انجرافها ببطء عبر 
المخاريط. ولكن في كل مرة تنجرف فيها البقعة إلى 
حافة النقرة. تحدث استجابة منعكسية مفاجئثة تولد 
حركة خفقانية تحرك البقعة بعيداً عن هذه الحافة 
وتعيدها لمركز النقرة. وبهذا تحرك الاستجابة 
الأوتوماتية الصورة رجوعاً باتجاه الجزء المركزي من 
النقرة. ويبين الشكل 9-51 هذه الحركات الانجرافية 
والخفقانية. حيث تبين الخطوط المتقطعة الانجراف 
البطىء عبر الشبكية وتبين الخطوط المتواصلة الخفقات 
التي تمنع الصورة من ترك منطقة النقرة. 

وتفقد معظم مقدرة التثبيت اللاإرادية عند تخريب 
الأكيمتين العلويتين. فبعد أن تتوك إشارات التثبيت في 
باحات التثبيت البصري في القشرة القذالية» فإنها تمر 
إلى الأكيمتين العلويتين. ومن المحتمل من هناك إلى 
الباحات الشبكية حول نوى محرك المقلة ومن ثم إلى 
النوى الحركية نفسها. | 

الحركة الارتجاجية للعينين ‏ آلية نقاط التثبيت 
المتعاقية. عندما يتحرك المنظر البصري باستمرار 
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أمام العين. كما يحدث لشخص ممتطياً سيارته أو خلال 
دورانه حول نفسه؛, تثبت العين على نقطة ساطعة 
واحدة بعد أخرى في مجال الرؤية. وتقفز من نقطة 
لأخرى بسرعة قفزتين أى ثلاث فى الثانية. وتسمى هذه 
القفزات ارتجاجات 52622065, وتسمى هذه الحركات 
حركات حركية عيئية 58ا«عطده+ 220 عناء سماعامع ناته 
وتحدث الارتجاجات بسرعة كبيرة بحيث لا تدوم أكثر 
من 9010 من الوقت الكلي لحركة العينين بينما تخصص 
0 منه لتثبيت العينين على المنظر. كما أن الدماغ 
يكبت الصورة البصرية أثناء الارتجاجات, بحيث لا يعي 
الشخص الحركات من نقطة لآخرى. ١‏ 

الحركات الارتجاجية أثناء القراءة. يقوم الشخص 
أثناء القراءة فى العادة بعدة حركات ارتجاحية عند 


ا 


قراءة السطر الواحد. ففي هذه الحالة لا يتحرك المنظر 
البصري أمام العينء بل إن العين تكون مدرّبة للتحرك 
بواسطة ارتجاجات متعاقبة عديدة عبر المنظر البصري 
لتستخلص منه المعلومات المهمة. وتحصل ارتجاجات 
مشابهة عند مشاهدة صورة زيتية. ماعذا أن 
الارتجاجات تحصل هنا باتجاهات علوية وجانبية 
وسفلية وزاوية من اتجاه بعد آخر من نقطة ساطعة في 
الصورة لنقطة أخرى وثم أخرى وهكذا. 

التثييمت على أجسام متحركة أ «الحركات 
التتيعية». تتمكن العينان أيضاً من البقاء مثبتتين على 
جسم متحرك, ويسمى ذلك الحركة التتبعية ]5101,نام 
0762062 إن تكتشف أالية قشرية تلقائية متطورة جدا 
مسار حركة الجسم فتولد تدريجياً مساراً مماثلاً لحركة 
العينين. فمثلاً. إذا تحرك الجسم صعوداً وهيوطاً يشكل 
موجة وبسرعة عدة موجات في الثانية. لن تتمكن 
العينان أولاً من التركيز عليه. ولكن بعد ثانية تقريباً 
تبدأ العيذان بالقفر غير الدقيق ولكن بنفس نمط حركات 
الجسم تقريباً. وبعد عدة ثوان تطور العين حركتها 
تدريجياً حتى تصبح دقيقة وأخيراً تتبع حركة الموجة 
بدقة تامة تقريباً. ويمثل ذلك درجة عالية من القدرة 
الحسابية اللاشعورية الأوتوماتية للتحكم بحركات العين. 


الأكثمتان العلويتان مسؤولتان بصورة 
رئمسية عن دوران العيثين والرأس 
نحو أي اضطراب بصري 

يولد غالباً أي اضطراب مفاجىء فى الباحة الوحشية 
من المجال البصريء حتى بعد تخريب القشرة البصرية, 
دورائاً مباشرأ في ذلك الاتجاه. ولا يحدث ذلك إذا ما 


خربت الأكيمتان العلويتان أيضاً. ولإسناد هذه الوظيفة. 
فإن مختلف نقاط الشبكية تُمئَّل طبوغرافياً في 
الأكيمتين العلويتين بنفس الطريقة التي تمثل بها في 
القشرة البصرية الأولية» ولى بدقة أقل. ومع ذلك فإن 
اتجاه الومضة الضوئية الرئيسي في مجال شبكيّوي 
محيطي يرسم بواسطة الأكيمتين ومن ثم تنقل إشارات 
ثانوية منها إلى نوى محرك العين لتدوير العينين. 
وللمساعدة في هذه الحركة الاتجاهية للعينين,. فإن 
للاكيمتين العلويتين أيضاً رسوم طبوغرافية للأحاسيس 
الجسدية من الجسم وللإشارات السمعية الصادرة من 
الأذنين. 

إن آلياف العصب البصري من العينين إلى الأكيمتين 
والمسؤولة عن هذه الحركات السريعة هي فروع من 
ألياف لآ سريعة التوصيل. ويذهب أحد هذه الفروع إلى 
القتشرة البصرية ويذهب فرع أخر إلى الأكيمتين 
العلويتين. (كما أن الاكيمتين العلويتين والمناطق 
الأخرى من جذع الدماغ تجهز أيضاً بغزارة بإشارات 
بصرية تنقل في ألياقف عصبية بصرية من النمط /لا. 
وتمثل هذه الألياف السبيل البصري القديمء. ولكن 
وظيفتها غير واضحة لحد الآن). 

وبالإضافة إلى توليد دوران العينين إلى جهة 
الاضطراب اليصريء فإن هذه الإشارات ترحل أيضاً من 
الأكيمتين العلويتين وبواسطة الحزمة الطولاذية الإنسية 
إلى مستويات أخرى في جذع الدماغ لتولد تدوير 
الرأس كله بل حتى الجسم كله نحو جهة الاضطراب. 
كما تولد الأنواع الأخرى من الاضطرابات؛ عد! اليصرية 
منهاء مثل الأصوات الشديدة أو ضرب جانب الجسم, 
تدويراً مماثلاً للعينين والرأس والجسمء على أن تكون 
الأكيمتان العلويتان سالمتين. ولهذا تقوم الأكيمتان 
العلويتان بدور رئيسي في توجيه العينين والراأس 
والجسم بالنسبة للاضطرابات الخارجية سواء كانت 


اندماج الصور اليصرية من العينين 


لكي يكتسب الإدراك البصري معنى أكبر فإن 
الصورتين البصريتين في العينين تندمجان عادة مع 
بعضهما على «نقاط متئاسية» 0125م 000188موع22مء 
في الشبكتين. 

وتقوم القشرة البصرية بدور مهم جداً في هذا 
الاندماج. فقد أشرنا سابقاً في هذا الفصل بأن النقطتين 


المتناسبتين في الشبكيتين ترسلان إشارات بصرية إلى 
وتركّل هذه الإشارات بدورها إلى خطوط متوازية من 
خطوط العصبيونات القشرية. ويولد ذلك ثمط استكارة 
تداخلى فى بعض الخلاذيا العصبوتنية الموضعية عندما 
لا تكون الصورتان في «توافق» تام - أي أنهما غير 
الإشارة التي تنقل إلى الجهاز المحرك للعين ليولد 
تقارب أق تباعد أى دوران العينين لكي يعاد توليد 
متوافقتين مع بعضهما تماماً ] تقل الاستثارة في الخلايا 


الآلية العصبية للإيصار المجسم 
لتقددر مسافات الأجسام البمصرية 


لقد أشرنا في الفصل 49 بأن الصورتين في 
الشبكيتين غير متشابهتين تماماًء وذلك لأن العينين 
تيعدان عن بعضهما أكثر من إنشين ن. أي أن العين 
اليمنى تبصر أكثر قليلاً من جهة الجسم اليمنى وتبصر 
العين اليسرى أكثر قليلاً من جهته اليسرى. وكلما 
قربت المسافة من الجسم زاد التباين. ولذلك وحتى 
عندما تندمج العينان مع بعضهماء تبقى استحالة توافق 
كل النقاط المتناسية في الصورتين البصريتين بصورة 
دقيقة فى ذات الوقت. وبالإضافة لذلك كلما كان الجسم 
أقرب قلت درجة التوافق. وتوفر هذه الدرجة من عدم 
التوافق آلية للإبصار المجسمء وهي آلية مهمة لتقدير 
مسافات الاجسام البصرية حتى مسافة حوالي 200 قدم 
(60 متراً) عن العين. 

تستند الآلية الخلوية العصبونية للإبصار المجسم 
على حقيقة أن بعض السبل الليفية من الشبكيتين إلى 
القشرة البصرية تشرد لمسافة 1 إلى 2 درجة على 
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الشكل 10-51. الانواع الرئيسية للسول. 
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جهتي السبيل المركزي. ولهذا فإن يعض السيل 
البصرية من العينين تتوافق تماماً للأجسام على بعد 
مترينء بينما توجد مجموعة أخرى من السبل المتوافقة 
للأجسام التى تبعد 25 متراً. ولهذا فإن المسافة يمكن 
تعيينها بأي من السبل التي تتفاعل مع بعضها البعض. 
وتسمى هذه الظاهرة إدراك العمق «متاوءءمءم طاأوعل 
وهى اسم آخر للإبيصار المجسّم 5165600515. 


الحَوّل 

الحَوّل 5118015121005 الذي يسمى أبضاً ]15نان5 أو 
071055-59 يعني الاقتقار إلى اندماج العينين في 
إحدائي أو أكثر من الإحداثيات التي وصفت سابقاً. ودبين 
الشكل 10-51 الأنواع الأساسية من الحول: (1) المول 
الأفقي. (2) والحول العموديء (3) والحول الالتوائي. ولكن 
غالباً ما يحدث تجمّع لنوعين أى حتى لكل الأنواع الثلاثة 
المختلفة من الحول. 

يتولد الحول فى الغالب من «مجموعة» شاذة من آليات 
الاندماج للجهان البصري. في المحاولات الأولى للطقل 
لتثبيت عينيه على نفس الجسم.ء تثبت إحدى العينين بصورة 
مرضية بينما تفشل العين الثانية في التثبيت, أى يمكن أن 
تتركز العينان بصورة مرضية ولكن ليس في وقت متزامن 
واحدء وآخيراً يحدث أن تضبط آتماط الحركات المقترنة 
للعينين بطريقة شاذة في سبل التحكم العصبونية نفسها 
بحيث لا تندمج الغينان أبدا بعد ذلك. 

كبت الصورة البصرية من عين مكظومة. يحدث في 
بعض مرضى الحول أن العينين تتبادلان التثبيت على الجسم 
المنظور. ولكن يحدث في مرضى آخرين أن تستعمل إحدى 
العينين فقط طيلة الوقت بينما تكظم العين الكانية ولا 
تستعمل للنظر أبداً. وتتطور الرؤية في العين المكظومة 
لدرجة قليلة فقط وتبقى عادة عند 20/400 أو أقل. فإذا ما 
حدث عمى في العين السائدة يمكن عندذاك أن تتطور الرؤية 
في العين المكظومة لدرجة محدودة فقط لدى البالفين» ولكن 
لدرجة أكبر كثيراً لدى الأطفال الصغار. ويبين ذلك يأن حدة 
الإبصار تعتمد كثيراً على التطور المناسب للاتصالات 
المشبكية المركزية من العينين. وفي الحقيقة فإن أعداد 
الاتصالات العصبونية في الخيوط القشرية التي تستلم 
إشارات من العين المكظومة تنقص كثيراً. 


التحكم المستقل بالتكديف 
ودفد دفتحة الحدقة 


الاأعصاب المستقلة إلى العينين. يتم تحصيب 
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العقدة الودية” 
الرقبية العلوية 


3 
الشدف الصدرية العلوية للتخاع 


الشكل 11-51. التعصيب المستقل للعين مبيناً أيضاً القوس الانعكاسية 
لمنعكس الضوء. (محدّر من 8ط1 أه لإلاملقممف تعاعقات م ممعصمم 
9 .20 06:5لنة 5 .8 للا يقتاماع0ةانطزم 81 !ع5 كلاملمع لا). 


العينين بالياف لا ودية وألياف ودية. كما هو مبين في 
الشكل 11-51. وتنبع الألياف اللاودية قبل العقدية من 
نواة إدينغر - ويستفال 021م]7/65 - 5ع80108 (النواة 
الحشوية للعصب التالث) وتمر بعد ذلك في العحصب 
الثالث إلى العقدة الهدبية التي تقع خلف العين مباشرة. 
وهنا تتشابك الألياف قبل العقدية مع العصيونات 
اللاودية بعد العقدية وترسل هذه بدورها أليافاً خلال 
الأعصاب الهدبية إلى مقلة العين. وتستثير هذه 
الأعصاب (أ) العضلة الهدبية التى تتحكم بتبئير عدسة 
العين» (ب) ومصرّة القزحية التي تضيّق الحدقة. 

ويتآصّل التعصيب الودي للعين في خلايا القرن 
المتوسط الوحشي للشدفة الصدرية الأولى للنخاع. 
وتدخل الألياف الودية من هنا إلى السلسلة الودية وتمر 
إلى الأعلى إلى العقدة الرقبية العلياء حيث تتشابك مع 
العصبونات بعد العقدية. وتنتشر الألياف من هنا على 
طول الشريان السباتي ومن تم على الشرايين الأصغر 
بالتتابع إلى أن تصل إلى العين. وهناك تغذي الألياف 
الودية الألياف الشعية للقزحية والعديد من العضلات 
خارج العين وحولها التي سنبحثها مع متلازمة هورئر. 
كما أنها تجهز تعصيبا ضعيفا جدا للعضلة الهدبية. 


التحكم بالتكيّف (تبكير العينين) 


إن آلية التكيف ‏ أي الآلية التي تبدّر النظام العدسي 
للعين - ضرورية للدرجة العالية من حدة الإبصار. 
ويتولد التكيف من تقلص أو ارتخاء العضلة الهدبية, إذ 
يولد التقلص زيادة قوة النظام العدسيء كما شرحناه 
في الفصل 49. ويولد الارتخاء نقصان هذه القوة. 
واللمؤال الذي يجب الإجابة عنه الآن هو: كيف يضبط 
الشخص التكيف بحيث تبقى العين مبارة طيلة الوقت؟ 


وينم تكيف العدسة بآلية تلقيم راجع سلبي يحكم 
آأوتوماتياً الفوة البؤرية للعدسة لأعلى درجة من حدة 
الإيصار. فعندما تكون العين مثيتة على جسم بعيد ومن 
ثم تثبت فجأة على هسم قريب. فإن العدسة تتكيف فى 
العادة لأقصى حدة إبصار خلال أقل من ثانية. وبالرغم 
من عدم وضوح آلية التحكم الدقيقة التي تولد هذا 
التبثير السريع والدقيق للعينء فإن بعض الخواص 
المعروفة عنها هي ما يلي: 

أولاً: عندما تغير العينان فجأة مسافة نقطة التثبيت, 
فإن العدسة تغير دائماً شدتها بالاتجاه الصميح لتحقق 
حالة جديدة للبؤرة. وبكلمة أخرى. فإن العدسة لا 
ترتكب خطأ وتغير شدتها بالاتجاه الخاطىء فى 
محاولتها لإيجاد البؤرة. ْ 

ثانياًء تشمل الأنواع المختلفة من الأدلة التى يمكن أن 
تساعد العدسة بتغيير قوتها بالاتجاه الصحيم التالى: 
(1) يظهر أن الزيغ اللوني مهمء. أي أن أشعة الضوء 
الأحمر تبأر إلى الخلف قليلاً من أشعة اللون الأزرق 
لآن العدسة تحني الأشعة الزرقاء أكثر من الأشعة 
الحمراء. ويظهر أن العين تكون قادرة على اكتشاف أي 
من هذين النوعين من الأشعة مبأر أحسن وترخّل هذه 
الدلالة معلومات إلى آلية التكيف لتجعل العدسة أقوى 
أضعف. (2) عندما تثبت العينان على جسم قريب, 
فإنهما يتقاربان أيضاً نحى بعضهما. وتولد الآلية 
العصبية للتقارب إشارة متزامنة لتقوية عدسة العين. 
(3) وبما أن النقرة تقع في خسفة عميقة أعمق من باقى 
الشبكية. فإن وضوح البؤرة في أعماق النقرة يختلف 
عما هى عليه على حوافها. وقد اقترح بأن هذا يعطي 
أيضاً دلالة على الجهة التي يجب أن تغير إليها قو؛ 
العدسة. (4) لقد وجد بأن درجة تكيف العدسة يتذبذب 
قليلاً كل الوقت بذبذبة تصل إلى مرتين بالثانية. وقد 
اقترح بأن الصورة البصرية 3 تصبح أوضح عندما يتغير 
تذيذب العدسة بالاتجاه المناسب وتصبح أقل وضوحاً 


عندما تتغير قوة العدسة بالاتجاه المغلوط. ومن الممكن 
أن يعطى ذلك دلالة سريعة عن الجهة التى يجب أن 
تتغير إليها قوة العدسة لتولد بؤرة أنسب. - 

ويفترض أن الباحات القشرية للدماغ التي تتحكم 
بالتكيف توازي تقريبأ تلك التي تتحكم بحركات تثبيت 
العين. ويتم التكامل النهائي للإشارات البصرية في 
باحتي برودمان 18 و 19 ويتم نقل الإشارات الحركية 
إلى العضلة الهدبية خلال الباحة أمام السقف ونواة 
إدينغر - ويستفال. 


التحكم في قطر الحدقة 

يستثير تنبيه الأعصاب اللاودية عضلة مصرّة 
الحدقة وبذلك يقلل من فتحتهاء ويسمى ذلك تقيّض 
الحدقة 15ومنطد. وعلى الطرف الآخرء يستثير تنبيه 
الأعصاب الودية الألياف الشعاعية للقزحية مما يسبب 
توسع الحدقة. ويسمى ذلك توسّع الحدقة 12[:0512515. 

منعكس الحدقة الضيائى. يؤدى تسليط الضوء 
على العين إلى تضيق حدقتهاء وتسمى هذه الاستجابة 
منعكس الحدقة الضيائى. 16116 اطع !! /111311منام. 
ويبين الخطان الأسودان العلويان فى الشكل 11-51 
السبيل العصبونى لهذا المنعكس. فعندما يسقط الضوء 
على الشبكية تمر الدفعات المولدة خلال الأعصاب 
البصرية أولاً ومن ثم إلى النوى أمام السقف. ومن هنا 
تمر الدفعات إلى نواة إدينغر - ويستفالء وأخيراً تعود 
خلال الأعصاب اللاودية لتضيق مصرة القزحية. وفى 
الظلام, ينبّط هذا المنعكس فتتوسع حدقة العين. 

إن وظيفة منعكس الضوء هي لمساعدة العين على 
التلاؤم بسرعة كبيرة لحالات الضوء المتغيرء كما 
أوضحناه فى الفصل 50. وتتراوح حدود قطر الحدقة بين 
حوالي 1.5 ملم على الجانب الصغير وى 8 ملم على الجانب 
الكبير. ولهذا فإن مدى التلاؤم للضوء وللظلام الذي 
يمكن أن يولده المنعكس الحدقي هو حوالي 30 إلى 1. 


المنعكسات الحدقية أو الاستجابات في أمراض الجهاز 
العصبي المركزي. تحصر بعض أمراض الجهاز العصبي 
المركزي نقل الإشارات البصرية من الشبكيتين إلى نواة 
إدينفر - ويستقال. وغالباً ما يحدث مثل هذا الإحصار نتيجة 
إفرنجي (سلس) الجهان العصبي المركزيء والكحولية, 
والتهاب الدماغ. وما شاكل ذلك. ويحدث الإحصار عادة في 
المنطقة أمام السقف من جذع الدماغ. بالرغم من أنه يمكن 
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أن يتولد من تخريب الألياف الواردة الصغيرة في الأعصاب 
البصرية. 

والألياف العصبية الأخيرة في السبيل خلال المنطقة أمام 
السقف إلى نواة إدينفر - ويستفال هي من النوع التثبيطي. 
ولذلك فحندما يفقد تأثيرها التثبيطى. تنشط النواة نشاطاً 
مزمناً مما يؤدي إلى بقاء الحدقة مضيقة جزئياً بالإضافة 
إلى عدم قدرتها على الاستجابة للضوء. 

ومع ذلك. فإن الحدقة تتمكن من أن تتضيق بعد ذلك إذا 
ما نبهت نواة إدينغر - ويستقال خلال سبيل آخر. فمكلاً 
عندما تثبت العينان على جسم قريبء تسبب الإشارات التي 
تولد تكيف العدسة وكذلك تلك التى تولد تقارب العينين 
تضيق الحدقة لدرجة معتدلة قي نفس الوقتء ويسمى ذلك 
استجاية الحدقة للتكيف. وتشكل الحدقة التى لا تستجيب 
للضوء ولكنها تستجيب للتكيف وتبقى صغيرة جداً (حدقة 
أرجيل روبرتسون) علامة تشخيصية مهمة في أمراض 
الجهان العصبى المركزي ‏ وغالباً في الإفرنجي. 

متلازمة هورنر. تُقْطّعْ أحياناً الأعصاب. الودية للعين, 
وغالباً ما يحصل ذلك فى السلسلة الودية الرقيية. ويولد ذلك 
متلازمة هورثر 11006 التى تتصف بالتأثيرات التالية: 
أولاً. تبقى الحدقة متضيقة دائماً بقطر أقل من قطر حدقة 
العين الثانية السليمة بسبب قطع الألياف التي تغذي العضلة 
الموسعة للحدقة. ثانياً. يتدلى الجفن العلوي لآن هذا الجقن 
يبقى عادة بوضع مفتوح خلال ساعات اليقظة جزئياً بسبب 
تقلص عضلة ملساء مطمورة في الحفن والتى تغذيها 
الوديات. ولهذا يؤدي تدمير الوديات إلى عدم إمكان فتح 
الجفن العلوي إلى الدرجة السوية. ثالثاًء تتوسع الأوعية 
الدموية على الجهة المقابلة من الوجه والرأس بصورة دائمة. 
ورابعاً. لا يمكن أن يحدث التعرق على جهة وجه ورأس 
المصاب يمتلازمة هورتر. 
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إن هدف هذا الفصل هى وصف وشرح الأليات التي 
تستقبل بها الأذن الموجات الصوتية. وتميّز تردداتها. 
وأخيراً. تنقل المعلومات السمعية إلى الجهاز العصيى 
المركزي حيث تحل معاني رموزها. ١‏ 


الغشاء الطبلي ومجموعة العظيمات 


توصيل الصوت من الغشاء 
الطيلي إلى القوقعة 

يمثل الشكل 1-52 الغشاء الطبلي 01 مآ 
85 (والمسمى بصورة شائعة طبلة الآذن 
010 ومجموعة العٌظئمات 5612لا 0551010185 التي 
توصل الصوت لخلال الأذن الوسملى إلى القوقعة. 
والغشاء الطبلي مخروطي الشكل. ويلتصق بمركز 
الغشاء تماما مقبض المطرقة 5ناء[أهدط عط 01 عللصقط. 
وترتبط المطرقة عند نهايتها الثانية مع السندان 5تاء12 
بأربطة محكمة. بحيث أنه عندما تتحرك المطرقة يتحرك 
السندان معها. وتتمفصل النهاية الثانية من السندان 
بدورها مع ساق الرِكاب 518065 وتقع صينية 
عأقامءء2؟ الركاب تجاه اليّيه 135/1261 الغشائي في 
فتحة النافذة البيضوية. حيث تنتقل الموجات الصوتية 
إلى الأذن الداخلية. أي القوقعة 3عاداءم6. 

وتتعلق عظيمات الأذن الوسطى بأربطة بطريقة تمكن 
المطرقة والسندان المتحدان من أن يعملا كعتلة وأحدة 
لها نقطة ارتكان عند حافة الغشاء الطبلي تقريباً. 


ويسيب تمفصل السندان مع الركاب اندفاع الركاب 
إلى الأمام على سائل القوقعة فى كل مرة يتحرك فيها 
الغشاء الطبلى ومقبض المطرقة للداخل. وينسحب منه 
إلى الخلف في كل مرة تتحرك بها المطرقة إلى الخارج, 
مما يحفز حركة صينية الركاب للداخل وللخارج في 
النافذة البيضوية. ١‏ 

ويُسحَبٍ مقبض المطرقة بصورة دائمة للداخل 
بالعضلة الموترة للطبلة 1205616 50253111/) 62501 التى 
تبقى الغشاء الطبلى موتراً. ويساعد ذلك في انتقال 
الاهتزازات الصوتية من أي قسم من أقسام غشاء 
الطبلة إلى المطرقة ولن يكون ذلك ممكناً فيما لى كان 
الغشاء مرتخياً. ظ 


مواءمة المعاوقة بالجهان العظيمي. تبلغ سعة 
حركة صينية الركاب مع كل اهتزاز صوتي حوالى 
ثلاثة أرياع سعة حركة المقبضء ولهذا فإن جهان عتلة 
العظيمات لا يزيد مسافة حركة الركاب. كما يعتقد في 
الغالب. وفي الواقع يقوم هذا الجهاز بتصغير المسافة 
ولكنه يزيد من قوة الحركة بحوالى 1.3 ضعف. 
وبالإضافة إلى ذلك. تبلغ المساحة السطحية لغشاء 
الطبلة حوالي 55 ملم2 بينما تبلغ المساحة السطحية 
للركاب حوالي 3.2 ملم* . ويسبب حاصل ضرب الفرق 
البالغ 17 ضعفاً في نسبة جهاز العتلة البالغة 1.3 
ضعف. يسبب ضغطأ على سائل القوقعة ييلع حوالي 
2 ضعف الضغط الذى تبذله الموجات الصوتية على 
فشاء الطباة. ولآن عطالة السائل أكبر من عطالة الهواء 
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سقالة الدهليزذ ‏ المطرقة 


ااسندان | 


النافذة البيضوية 
النافذة الدائرية 


والأذن الداخلية. 


بكثيرء فمن السهل أن نفهم أن زيادة كمية الضغط 
ضرورية لتوليد الاهتزاز في السائل. ولهذا يوفر غشاء 
الطبلة ومجموعة العظيمات مواءمة للمعاوقة بين موجات 
الصوت فى الهواء واهتزارّات الصوت فى سائل 
القوقعة. وفي الحقيقة, فإن مواءمة المعاوقة هذه تبلغ 
حوالى 775-50 من تلك المثالية لترددات الصوت بين 
3000-0 دورة/ ثانية. مما يساعد على استعمال معظم 
الطاقة في موجات الصوت الوارد. 

ويتمكن الصوت من أن ينتقل2 عند غياب مجموعة 
العظيمات والطبلة. مباشرة خلال هواء الأذن الوسطى 
ويمكنه دخول القوقعة خلال النافذة البيضوية. ولكن 
حساسية السمع تكون عندذاك 20-15 دسيبلاً أقل من 
الانتقال بالعظيمات ‏ ويعادل هذا نقصاً من مستوى 
صوت معتدل إلى مستوى صوت صعب الإدراك. 

توهين الصوت بواسطة تقلص العضلتين 
الركابية والموترة للطيلة. عندما تنقل الأصوات 
العالية خلال مجموعة العظيمات إلى الجهاز العصيى 
المركزي. يحدث بعد فترة 80-40 مليثانية منعكس يولد 
تقلص العضلة الركابية خاصة وبمدى أقل العضلة 
الموترة للطبلة. وتسحب العضلة الموترة للطبلة مقبض 
المطرقة للداخل بينما تسحب العضلة الركابية الركاب 
للخارج. وتعاكس هاتان القوتان إحداهما الأخرى 
وتسبب بالتالي توليد درجة عالية من الجساءة قي كل 
مجموعة العظيمات, مما يقلل من التوصيلية العظيمية 
للأصوات واطكة التردد. ويصورة ركيسية الترددات 
الأوطأ من 1000 د/|ث. 

ويتمكن منعكس التوهين <6116؟ 31161111211012 هذا من 
تقليل شدة نقل الصوت الأقل تردداً بحوالي 40-30 
دسيبلاً. وهو حوالي نفس الفرق بين الصوت العالي 


وصوت الهمس. ومن المحتمل أن تكون هذه الألية 
مضاعفة: 

1. لحماية القوقعة من الاهتزازات المخربة التى تولدها 
الأصوات العالية جداً. ١‏ 

2. لحجب الأصوات واطئة التردد في البيئات الصاخبة. 
ويؤدي ذلك إلى إزالة نسبة كبيرة من ضوضاء الخلفية, 
ويسمح للشخص بأن يركز سمعه على الأصوات التي هي 
أعلى من 1000 دارث. حيث تنقل بها معظم المعلومات المهمة 
في التواصل الصوتي. 


وإحدى الوظائف الأخرى للعضلتين الركابية 
والموترة للطبلة هي تقليل حساسية سمع الشخص 
لصوته. وينشط هذا التأثير بالإشارات الرادفة والمنقولة 
إلى هاتين العضلتين في نفس الوقت الذي ينشّط فيه 
الدماغ آلية الصوت. ‏ 2 ١‏ 


انتقال الأصوات خلال العظام 


بما أن الأذن الداخلية. أي القوقعة. مسجّاة فى 
تجويف عظمي في العظم الصدغي يسمى التيه العظمي, 
تتمكن اهترارات القحف كله من توليد اهتزازات سائل 
القوقعة نفسها. ولهذا فإن الشوكة الرنانة أو الهزاز 
الالكتروني تولد عند وضع أي منهما على أية ناشزة 
عظمية للقحفء. وبصورة خاصة على الناتىء الحُشَّانَى 
95 2025]10141, سماعاً لأصواتها. ولسوء الحظء فإن 
طاقة الصوتء بما في ذلك. حتى الصوت العالى فى 
الهواء. غير كافية لتوليد سماعه خلال العظم إلا إذا 
وضعت آلة نقل الصوت الكهرميكانيكية الخاصة مباشرة 


على العظم. 

القوقعة 

التشريح الوظيفي للقوقعة 

الشكل 1-52 وفى المقطع العرضى للشكلين 2-52 
ى 3-52. وتتكون من ثلاثة أنابيب ملتقّة جنباً إلى جنب, 
وهى: (1) سقالة الدهليز 7650161011 56313, (2) والسقالة 
الوسطى 26013 50318. (3) وسقالة الطبلة 56318 
تققطحعطلا). والسقالتان الدهليزية والوسطى مفصولتان 
عن يعضهما يفشاء ريسئر 21622613886 1521552615 
(والذي يسمى أيضاً الغشاء الدهليزي) المبين في 


الغشاء 
القاعدي الرياط 
الحلزوني 


عضو كورتي 
الحلزوني 


الغشاء الدهليزي 
سقالة الدهليز 


الطبلة القوقعي الحلزونية 


الشكل 2-52. القوقعة (من 18 01 /[08]015مْ 5ال/إة/6 :80.1] ,030585 
)قواطة 8 مها بوأاماعمقائطم .لله مقصناط). 


الشكل 3-52. كما أن السقالتين الطبلية والوسطى 
مفصولتان عن بعضهما بالفشاء القاعدي وان تزه 
6 ويقع عضو كورتى 00111) 01 018812 على 

سطح الغشاء القاعدي, وهشو يحتوي على مجموعة من 


الحوف الحلزوني 
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خلايا حساسة كهرميكانيكياً. وهي الخلايا الشعرية. 
وهذه هى الأعضاء الانتهائية الاستقبالية التى تولد 
الدفعات العصبية استجابة للاهتزازات الصوتية. ' 

ويبين الشكل 4-52 الأجزاء الوظيفية للقوقعة 
المفكوكة لتوصيل اهتزازات الصوت. ويلاحظ أولاً عدم 
وجود غشاء ريستر في هذا الشكل. وهذا الغقشاء هى 
غشاء رقيق جدأ بحيث لا يمنع مرور اهتزازات الصوت 
من سقالة الدهليز إلى السقالة الوسطى أبداً. ولهذا 
فبالنسبة لتوصيل الصوت, تعتبر السقالتان الدهليزية 
والوسطى كغرفة واحدة. (تكمن أهمية غشاء ريسنر في 
أنه يحافظ على السائل الخاص فى السقالة الوسطى 
الضروري للعمل السوي للخلايا الشعرية المستقبلة 
للصوتء كما سنبحثه لاحقاً فى هذا القصل). 

وتدخل اهتزازات الصوت إلى السقالة الدهليزية من 
صينية الركاب عند النافذة البيضوية. وتغطى الصينية 
هذه النافذة وترتبط بحوافها برباط حلقي رخو نسبياً 
بحيث يتمكن من الحركة دخولاً وخروجاً مع اهتزازات 
الصوت. وتولد الحركة للداخل حركة السائل إلى داخل 


الشكل 3-52. مقطع خلال إحدى لفات القوقعة (رسمته 8606| 601200 هالاالاه من .80 1115 ,لإوماه51ألا أت عاموطاكء 1 لم تاأأعوويه] 


6 ,.ه0 085 1الاة 5 .8 لأا بقتطم اف قاتطط). 
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سقالة الدهليز النافزة البيضوية 
والسقائلة الوسطى الركاب 


ثقب القوقعة الغشاء سقالة 
القاعدي الضلة 
الشكل 4-52. حركة السائل في القوقعة بعد دسر أمامي للركاب. 


الناقدة الدائرية 


السقالتين الدهليزية والوسطى وتولد الحركة للخارج 
حركة الساكل رجوعاً. 

الغشاء القاعدي والرنين في القوقعة. الفشاء 
القاعدي غشاء ليفى يفصل السقالة الوسطى عن سقالة 
الدهليز. وهى يحوي 30000-20000 ليف قاعدي يبرز 
من المركز العظمى للقوقعة, أي عماد القوقعة 
1619. نحو الجدار الخارجى. وهذه الألياف هى 
بنيات متيبسة ومرنة وقصبية الشكل ومثبتة عند 
نهاياتها القاعدية في البنية العظمية المركزية للقوقعة 
(عماد القوقعة) ولكنها غير مثبتة عند نهاياتها القاصية, 
ماعدا أن هذه النهايات القاصية مسحّاة فى الغشاء 
القاعدي الرخو. ولأن هذه الألياف متيبسة وحرة أيضاً 
عند إحدى نهاياتهاء فإنها تتمكن من الاهتزاز مثل 
قصبات الهرمونيكا. 

وتزداد أطوال الألياف القاعدية تدريجياً كلما صعدنا 
من قاعدة القوقعة إلى قمتهاء من طول يقارب 0.04 ملم 
بالقرب من النافذتين البيضوية والمدورة إلى 0.5 ملم 
عند قمة القوقعة, بزيادة 12 ضعفاً بالطول. 

ومن الناحية الأخرى, تقل أقطار الالياف من القاعدة 
حتى ثقب القوقعة 861100]56518, بحيث ينقص تييسها 
الكلى لأكثر من 100 ضعف. وكنتيجة لذلك. فإن الألياف 
المتيبسة القصيرة القريبة من النافذة البيضوية للقوقعة 
تهتز أفضل عند التردد العالى بينما تهتز الألياف 
الطويلة اللدنة القريبة من قمة القوقعة بصورة جيدة 
عند التردد الواطىء. 

ويحدث الرنين عالي التردد في الغشاء القاعدي 
بالقرب من القاعدة. حيث تدخل موجات الصوت إلى 
القوقعة من خلال النافذة البيضوية. ويحدث الرنين 
واطىء التردد بالقرب من القمة: وبصورة رئيسية 
بسبب الفرق في تيبس الألياف وكذلك بسبب زيادة 


«تحميل» الغشاء القاعدي بكتل إضافية من السائل الذي 


انتقال الموجات الصوتية في 
القوقعة «الموحة المرتحلة» 

إذا ما تحرك قدم الركاب للداخل مقابل النافذة 
البيضوية؛ فلا بد للنافذة المدوّرة أن تنتا للخارج لأن 
القوقعة محاطة بالجدران العظمية على جميع جهاتها. 
ولهذا فإن التأثير الأولي للموجة الصوتية التي تدخل 
عند النافذة البيضوية هى أنه يسيب نتوء الغشاء 
القاعدي عند القاعدة تماماً باتجاه النافذة المدورة. ومن 
ناحية ثانية, يبدأ التوتر المرن الذي يتولد في ألياف 
الغشاء القاعدي عند انثنائها نحو النافذة المدورة, موجة 
«ترتحل» على طول الغشاء القاعدى نحو ثقب القوقعة, 
كما هى مبين فى الشكل 5-52. ويظهر الشكل 5-52 
حركة موجة عالية التردد أسفل الغشاء القاعدى. ويبين 
الشكل 5-52 ب حركة موجة متوسطة الترددء ويبين 
الشكل 5-52 ج حركة موجة واطكة التردد جداً. وتشابه 
حركة الموجة على طول الغشاء القاعدي حركة موجة 
الضغط على طول الجدران الشريانية التى بحثت فى 
الفصل 15. كما أنها تشابه الموجة التى ترتحل على 
سطح البركة. 


تردد واطىء 


الشكل 5-52. «الموجات المرتجلة» امتداد الغشاء القاعدرى الثرددن 
ي 


طران اهتزان الغشاء القاعدي لمختلف ترددات 
الصوت. تلاحظ في الشكل 5-52 الطرز المختلفة 
لانتقال موجات الصوت ذات الترددات المختلفة. وتبدأ 
كل موجة ضعيفة نسبياآً عند بدايتها ولكنها تصبح 
أقوى عندما تصل إلى جزء الغشاء القاعدي الذي له 
تردد رئيني طبيعي مساي لتردد الصوت المناسب 
المولد للموجة. فعند هذه النقطة, يتمكن الغشاء القاعدي 
من الاهتزاز أماماً وخلفاً بسهولة كبيرة بحيث تتشتت 
طاقة الموجة بصورة تامة. ونتيجة لذلك تتلاشى 
الموجة عند هذه النقطة وتتوقف عن رحلتها على طول 
المسافة الباقية من الغشاء القاعدي. ولهذا فإن موجة 
الصوت العالية التردد ترتحل لمسافة قصيرة فقط على 
طول الغشاء القاعدي قبل أن تصل إلى نقطة رنينها 
وتتلاشى. وترتحل موجة الصوت المتوسطة التردد إلى 
حوالي نصف المسافة قبل تلاشيهاء وأخيراً ترتحل 
موجة الصوت الواطئة التردد جداً على كل طول مسافة 
الغشاء القاعدي. 

والمظهر الآخر للموجة المرتحلة هو أنها ترتحل 
بسرعة على القسم الأولى من الغشاء القاعدي ولكنها 
ترتحل تدريجياً بشكل أبطا عندما تستمر أبعد وأبعد في 
القوقعة. ويعود سبب ذلك إلى على معامل مرونة الغشاء 
القاعدي بالقرب من الركاب وتناقصه تدريجياً على 
امتداد الغشاء القاعدي. هذا الانتقال السريع الأولي 
للموجة يسمح للأصوات العالية التردد لآن ترحل إلى 
مسافة طويلة فى القوقعة كافية لكى تنتشر وتنفصل 
عن بعضها البعض على الغشاء القاعدي. ومن دون ذلك 
تتزاحم كل الموجات العالية التردد على بعضها ضمن 
المليمتر الأول تقريباً من الغشاء القاعدي, ولن يعود 
بالإمكان تمييز تردد كل منها عن تردد الآخر. 

طراز سعة اهتزاز الغشاء القاعدي. تُظهر 
المنحنيات المقطعة من الشكل 6-52 موقع موجة 
الصوت على الغشاء القاعدي عئدما يكون الركاب 
(1) داخلاً كل المسافة للداخل؛ (ب) عندما يتحرك عائداً 
إلى النقطة المحايدة. (ج) خارجاً كل المسافة للخارج. 
رد قد عاد ثانية للنقطة المحايدة ولكنه يتحرك للداخل. 
وتظهر المنطقة المظللة حول هذه الموجات المختلفة 
مدى اهتزاز الغشاء القاعدي أثناء دورة اهتزازية كاملة. 
وهذا هو طراز سعة الاهتزاز للغشاء القاعدي لهذا 
التردد الصوتى الخاص. 

ويبين الشكل 6-52 ب طرز سعة اهتزاز مختلف 
الترددات. موضحاً أن السعة القصوية لموجة ذات تردد 
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الشكل 6-52. 1- طران سعة اهتزاز الغشاء القاعدي للصوت المتوسط 
التردد. ب - طرز سعة الأصوات لكل الترددات بين 200 و 8000 دارث 
مبيناً نقاط السعة القصوية (نقاط الرنين) على الغشاء القاعدى للترددات 
المختلقة. 


0 درث تقع بالقرب من قاعدة القوقعة, بينما تقع 
الترددات التي تقل عن 200 د/ث على كل المسافة عند 
قمة الغشاء القاعدي بالقرب من ثقب القوقعة حيث تفتح 
سقالة الدهليز إلى سقالة الطبلة. 

والطريقة الرئيسية التي تميز يها الترددات الصوتية 
عن بعضها البعض. خاصة تلك التي هي أعلى من 
0 درثء تستند على «موقع» التنبيه القصوي للألياف 
العصبية في عضو كورتي الذي يقع على الغشاء 
القاعدي. كما سنوضحه في المقطع التالي. 


وظيفة عضو كورتي 

إن عضى كورتيء المبين في الأشكال 2-52 و 3-52 
و7-52, هو عضو الاستقبال الذى يولد الدفصات 
العصبية استجابة لاهتزان الغشاء القاعدي. ويلاحظ أن 
عضو كورتي يقع على سطح الألياف القاعدية والغشاء 
القاعدي. والمستقبلات الحسية الحقيقية في عضو 
كورتى هى نوعان من الخلايا الشعرية 15اءه عنهط: 
صف واحد من الخلايا الشعرية الداخلية والتي يبلغ 
عددها حوالى 3500 خلية ويقارب مقاس قطرها 12 
ميكرومتراً. وثلاثة إلى أربعة صفوف من الخلايا 
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العصب القوقعي ‏ 


الشكل 7-52. عضو كورتي مبيناً بصورة خاصة الخلايا الشعرية 


الشعرية الخارجية التي يبلغ عددها حوالي 12000 خلية 
ويبلغ قطرها حوالي 58 ميكرومترات فقط. وتتشابك 
قواعد وجوانب الخلايا الشعرية مع شبكة نهايات 
العصب القوقعي. وينتهى 995-90 من هذه النهايات 
على الخلايا الشعرية الداخلية. مما يؤكد على الأهمية 
الخاصة لهذه الخلايا في تعيين الصوت. وتؤدي الألياف 
العصبية من هذه النهايات إلى عقدة كورتي الحلزونية 
التي تقع في عماد القوقعة (مركز القوقعة). وترسل 
العقدة الحلزونية يدورها محاوير 3005 إلى العحصب 
القوقعي يبلغ عددها حوالي 30000 محوارء. وبعد ذلك 
إلى الجهاز العصبي المركزي عند المستوى العلوي 
للبصلة. ويبين الشكل 2-52 علاقة عضو كورتي بالعقدة 
الحلزونية وبالعصب القوقعي ١‏ 
استثارة الخلايا الشعرية. يلاحظ في الشكل 7-52 
بروز أشعار دقيقة. أو أهداب مجسّمة 56666061118 إلى 
الأعلى من الخلايا الشعرية. وهي إما أنها تلامس 
السطح الهلامي الذي يغطي الغشاء السقفي الذي يقع 
فوق الأهداب المجسمة في السقالة الوسطى أو تنغرز 
فيه. وهذه الخلايا الشعرية شبيهة بالخلايا الشعرية 
التسى توجد في اليقعة 1::2012 والأعراف الاتبولية 
قم نامسق 6و للجهاز الدهليزي والتى بحثت فى 
الفصل 55. ويؤدي انثناء الأشعار بأحد الاتجاهات إلى 
إزالة استقطاب الخلايا الشعرية, ويؤدي انثناؤها 
بالاتجاه المعاكس إلى فرط استقطابها. ويستثير ذلك 
بدوره الألياف العصبية التي تتشابك مع قواعدها. 
ويبين الشكل 8-52 الآلية التي تستثير بها اهتزازات 
الغشاء القاعدي النهايات الشعرية. وتثيت النهايات 
العلوية للخلايا الشعرية بإحكام في بنية جاسئة مكونة 


الشكل 8-52. تنبيه الخلايا الشعرية بالحركات الأمامية الخلفية 
للشعيرات البارزة إلى الهلام المغطي لغشاء السقف. 


من صفيحة مستوية تسمى الصفيحة الشبكية وتسندها 
عصيات كورتى المثلثية الشكل الملتصقة بدورها 
بإحكام بقواعد الألياف القاعدية. ولهذا فإن الألياق 
القاعدية وعصيات كورتي والصفيحة الشبكية تتحرك 
كلها كوحدة جاسكة. 22 

وتؤرجح حركات الليف القاعدىي العلوية الصفيحة 
الشبكية إلى الأعلى وللداخل باتجاه عماد القوقعة. كما 
آنه عندما يتحرك الغشاء القاعدي للأسفلء فإن 
الصفيحة الشبكية تتارجح للأسفل وإلى الخارج. وتؤدي 
الحركات للداخل وللشارج إلى انزلاق الأشعار ذهاباً 
وإياباً على الغشاء السقفي. وبهذا فإن الخلايا الشعرية 
تستثار عندما يهتز الغشاء القاعدي. 
الإشارات السمعية تذقل أساساً بالخلايا الشعرية 
الداخلية. بالرغم من أن عدد الخلايا الشعرية الخارجية 
يفوق بثلاث إلى أربع مرات عدد الخلايا الشعرية 
الداخلية. إلا أن حوالى 990 من الألياف العصبية 
السمعية يتم تنبيهها بواسطة الخلايا الداخلية يدلاً من 
الخلايا الخارجية. ولكن على الرغم من ذلك2 يحدث 
فقدان مقدار كبير للسمع إذا ما تضررت الخلايا 
الخارجية وبقيت الخلايا الداخلية تعمل بصورة تامة. 
ولذلك اقترحت فكرة تقول إن الخلايا الشعرية الخارجية 
تتحكم بطريقة ما بحساسية الخلايا الشعرية الداخلية 
للأنغام الصوتية المختلفة. ومما يدعم هذا القول مرور 
عدد كبير من الألياف العصبية الراجعة من جذع الدماغ 
إلى جوار الخلايا الشعرية الخارجية؛ مما يوحي بأن 
الآلية العصبية الرجوعية للتحكم بحاسية الأذن لمختلف 
طبقات الصوت يمكن أن تتأشر بالخلايا الشعرية 
الخارجية. 


جهود مستقبلات الخلايا الشعرية واستثارة 
ألياف العصب السمعي. إن الأهداب المجسّمة: أي 
«الأشعار» الناتكة من ذهايات الخلايا الشعرية. هى 
بنيات متيبسة لأن لكل واحد منها هيكل بنية بروتينية 
جاسئة, كما أوضحناه في وصف الأهداب في الفصل 
الثاني. ولكل خلية شعرية حوالي 100 هدب مجسم على 
حافة قمته. ويزداد طول هذه الأهداب المجسّمة تدريجياً 
نحى الجهة البعيدة من عمابد القوقعة. وتلتصق قمة 
الهدب المجسم القصير بواسطة خيط رقيق بحانب 
الهدب المجسم الأطول المجاور له. ولهذا فعندما تنحني 
الأهداب باتجاه الأهداب الأطول منهاء تشد قمم الأهداب 
المجسمة القصيرة إلى خارج سطح الخلية الشعرية: مما 
يولد تنبيغاً آلياً يفتح ما يصل إلى 300-200 قناة نقل 
للكاتيونات تسمح لحركة سريعة لأيونات البوتاسيوم 
الموجبة الشحنة إلى قمم الأهداب المجسمة. مما يسبب 
بدوره زوال استقطاب كل غشاء الخلية الشعرية. 

ولهذاء. فعندما تنثنى الألياف القاعدية نحو السقالة 
الدهليزية. يزال استقطاب الخلايا الشعرية, وعندما 
تنثنى بالاتجاه المعاكس يزداد استقطابهاء فيولد ذلك 
جهداً متناوباً بالخلية المستقبلة الشعرية. وينبه ذلك 
بدوره النهايات العصبية القوقعية التي نتشابك مع 
قواعد الخلايا الشعرية. ويعتقد بأن هناك ناقلة عصبية 
سريعة العمل تحررها الخلايا الشعرية في هذه المشابك 
أثناء زوال الاستقطاب. ويحتمل أن تكون هذه المادة 
الناقلة هي الغلوتامات, ولكن ذلك غير مؤكد. 


الجهد داخل القوقعة. لتوضيح الجهود الكهرباتية التي 
تولدها الخلايا الشعرية بتفصيل أكبرء نحتاج إلى أن نشرح 
ظاهرة كهريائية أخرى تسمى الجهد داخل القوقعة: تمتلىء 
السقالة الوسطى بسائل يسمى اللمف الباطن اودالا67001, 
بعكس اللمف المحيطى 11م06111922 الذي يوجد في السقالتين 
الدهليزية والطبلية المتصلتين مباشرة مع حيز تحت 


العنكبوتية حول الدماغ. فيكون اللمف المحيطي مشابهاً 


تماماً تقريباً للسائل الدماغي النخاعي. ومن الناحية الأخرى, 
فإن اللمف الباطن الذي يملا السقالة الوسطى هى سائل 
مختلف تماماً إذ إنه يفرز من السطر الوعائي 18اة 
15 ه25 ». وهى منطقة غزيرة الأوعية على الجدار الغارجي 
للسقالة الوسطى. ويحوي اللمف الباطن تركيزاً عالياً جدأ من 
اليوتاسيوم وتركيزا اواطئا للصوديوم: وها عكس محتويات 
اللمف المحيطي تماماً. 

ويوجد باستمرار جهد كهربائي يقارب +80 مليقولطاً بين 
اللمقين اليساطن والمحيطيء. مع إيجابية داخل السقالة 
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الوسطى وسلبية خارجها. ويسمى هذا الجهد داخل القوقعة, 


إلى السقالة الوسطى بالسطر الوعائي. 


وتكمن أهمية جهد داخل القوقعة في أن قمم الخلايا 
الشعرية تيرز خلال الصفيحة الشبكية وتسبح في اللمف 
الباطن للسقالة الوسطى. بينما يغمر اللمف المحيطي 
الأجسام السفلية للخلايا الشعرية. وبالإضافة لذلك فللخلايا 
الشعرية جهد سلبي داخل الخلايا يبلغ -70 مليفولطاً 
بالنسبة للملف المحيطي. ولكن لها جهد يبلغ -150 
مليفولطاً بالنسبة للمف الباطن عند سطوحها العلوية التي تبرز 
شعيراتها إلى اللمف الباطن. ويعتقد أن هذا الجهد الكهربائي 
العالى عند قمم الأهداب المجسمة يحسس الخلية لدرجة 
كبيرة ويزيد بذلك من مقدرتها على الاستجابة لأضعف الأصوات. 


تعيين تردد الصوت - ميدأ «الموقع» 

يتضح من دراستنا السابقة في هذا الفصل بأن 
الأصوات الواطئة التردد تولد تنشيطاً قصوياً للغشاء 
القاعدي بالقرب من قمة القوقعة؛ بينما تنشط الأصوات 
العالية التردد الغشاء القاعدي بالقرب من قاعدة 
القفوقعة. وتتنشط الترددات المتوسطة الغشاء عتد 
المسافات المتوسطة بين هاتين النهايتين. وبالإضافة 
لذلك يوجد تنظيم حيزي للألياف العصبية في السبيل 
القوقعى على امتداده من القوقعة إلى 3 قشرة المخ. وقد 
أظهر تسجيل الإشارات من السبل السمعية في جذع 
الدماغ ومن الساحات الاستقبالية السمعية في قشرة 
المخ بأن هناك عصبونات معينة تنشط بترددات صوتية 
معينة. ولهذا فإن الطريقة الرئيسية التي تستعمل في 
الجهاز العصبى للكشف عن مختلف الترددات الصوتية 
هي بتعيين الموقع الذي ينبه لأعلى درجة على امتداد 
الغشاء القاعدى. ويسمى ذلك مبدأ الموقع 213206 
1م 11م لتعيين التردد الصوتي. 

وعند الرجوع ثانية للشكل 6-52, نرى بآن النهاية 
القاصية للغشاء القاعدي عند ثقب القوقعة تنبه بكل 
ترددات الأصوات التى تقل عن 200 د/رث. ولهذا كان 
من الصعب أن نفهم من مبدأ الموقع كيف يتمكن 
الشخص من أن يفرّق بين ترددات الصوت الواطئة جداً 
من 200 إلى 20 د/ث. ويفترض بأن هذه الترددات 
الواطئة تميز بصورة رئيسية بواسطة ما يسمى مبدأ 
الصلية (الرَّشقة) 7011 أى التردد. وذلك يعتي أن 
الأصوات الواطتة التردد من 20 صعوداً إلى 2000 د/ ث: 
تتمكن من أن تولد صليات من الدفعات تتزامن مع نفس 
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التردداتء لينقلها العصب القوقعي إلى النوى القوقعية. 
ويعتقد بأن النوى القوقعية تفرق بعد ذلك مختلف 
الترددات. وفي الحقيقة لا يؤدي إتلاف كل النصف 
القمى من القوقعة. ممأ يتلف الغشاء القأعدي حيث يتم 
التعرف في العادة على كل الأصوات الواطثة التردد. إلى 
إزالة المقدرة على تمييزن هذه الأصوات الواطكة التردد 
بصورة كاملة. 


تعيين جهارة الصوت 

تعين جهارة 10002655 الصوت بواسطة الجهان 
السمعي بما لا يقل عن ثلاث طرق: الأولى: عندما يرتفع 
الصوت. تزداد سعة اهتزاز الغشاء القاعدي والخلايا 
الشعرية أيضأء فتستثير الخلايا الشعرية النهايات 
العصبية بسرع أكبر. الثانية. عندما تزداد سعة 
الاهتزانء تنيّه خلايا شعرية أكثر فأكتر على حواف 
القسم الرنان من الغشاء القاعدى مما يولد تركّماً حيزياً 
للدفعات ‏ أي نقلها خلال عدد أكير من الألياف العصبية 
بدلاً من نقلها خلال القليل منها. الثالثة لا يتم تنبيه 
بعض الخلايا الشعرية إلى أن يصل اهتزاز الغشاء 
القاعدي إلى درجة عالية نسبياً من الشدة, ومن الممكن 
أن يؤدي تنبيهة هذه الخلايا إلى إعلام الجهاز العصبي 
بطريقة ما يأن الصوت أصيح مرتفعاً عندذاك. 

اكتشاف تغيرات جهارة الصوت ‏ قانون القدرة. 
لقد سيق أن أشرنا في الفصل 46 بأن الشخص يترجم 
تغيرات شدة المنيهات الحسية بنسية تقارب دالة الشدة 
الحقيقية للمنبه. ففي حالة الصوت. يتفير الحس 
المترجم تقريباً بالنسبة للجذر التكعيبى لشدة الصوت 
الحقيقية. وللتعبير عن ذلك بطريقة أخرىء تتمكن الاذن 
من تمييز الفروق في شدة الصوت من أنعم همسة إلى 
أعلى ضجيج ممكن. ويمثل ذلك زيادة حوالي ترليون 
ضعف في طاقة الصوت أو مليون ضعف زيادة في 
سعة حركة الغشاء القاعدي. ومع ذلك فإن الآذن تفسر 
هذا التغير الكبير فى مستوى الصوت يما يقارب 10000 
ضعف. ولهذا فإن مقياس الشدة يكون «منضغطاً» بشدة 
بآليات إدراك الصوت في الجهاز السمعي. ومن الواضح 
أن ذلك يسمح للشخص بأن يفسر الفروق في شدد 
الأصوات على مدى واسع جداء وهو مدى أيعد مما كان 
ممكنا لولا انضغاط المقياس. 

وحدة الدسبييل !اع06015. يسيب التغييرات الكبيرة 
جداً في شدد الصوت التي تتمكن الأذن من تعيينها 


وتمييزهاء فغالياً ما يعير عن شدد الصوت يوحدات 


لوغاريكم شددها الحقيقية. وتسمى زيادة 10 أضهعاف 
طاقة الصوت البلّ [56. ويسمى تعُشر البلّ الدسيبل 
[ع06615. ويمثل الدسييل الواحد زيادة حقيقية في طاقة 


الصوت تساوي 6 ضعفا. 

والسبب الثاني لاستعمال نظام الدسيبل للتعبير عن 
التغيير في جهارة الصوت هو أنه في مدى شدة 
الصوت الاعتيادية فى الاتصالات. تتمكن الأذن من 
تمييز تغيّر 1 دسسيل في شدة الصوت. 


عتبة سمع الأصوات ذات الترددات المختلفة. ييين 
الشكل 9-52 عتيات الضغط التى تتمكن عندها الآأصوات 
المختلقة التردد من أن تسمع بالكاد بالأذن. ويبين هذا 
الشكل بأن الصوت ذا 3000 دث/رث يمكن أن يسمع حتى 
عندما تكون شدته أوطأ ب 70 دسييلاً من مستوى ضغط 
صوتي يساوي 1 داين// سم”, وهو واحد من عشرة ملايين 
ميكروواط في السم”. ومن الناحية الآخرى لا يمكن الكشف 
عن صوت ال 100 دثرث إلا عندما تكون شدته 10000 
ضعف تلك الشدة. 

مدى التردد المسموع. تتراوح ترددات الصوت التى 
يمكن أن يسمعها الشخص الحَدّثْ في أذنه قبل تقدمه في 
السن بين 20 و 20000 درت ونرى عند الرجوع تانية إلى 
الشكل 9-52, يأن مدى الصوت المسموع يعتمد بدرجة 
كبيرة على جهارته. فإذا كانت الجهارة 60 دسييلاً دون 
مستوى ضغط الصوت 1 داين/ سم”»: يكون مدى الصوت 
2020-0 درث. ومن الممكن سماع المدبى كله 
200000 دارث فقط عند الشدد العالية من الأصوات. وعند 
تقدم العمر يهبط مدى التردد إلى 8000-50 د/ث أو أقل, 
كما سنيحثه لاحقاً. 
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التردد 
الشكل 9-52. العلاقة بين عتبة السمع وإدراك الحس الجسدي (عدية 


الوخز واللمس) مع مستوى طاقة الصوت في كل تردد صوتي (محوّر 
من 5م55 2 بزواالايا مطمل بعامولا ببولخ .ومايوول! :وأبنو0 3 قمع 6180 ). 
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النواة الزيتونية 2227 بج بدالعقدة الحلزونية 
العلوية رم عضو كورتي 
ألياف المتحرقي منماية النواة القرقعية . 
المتحرفب " البطنية 
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آليات السمع المركزية 


السييل السمعي 


يبين الشكل 10-52 السيل السمعية الرئيسية, وهى 
تبين أن أليافاً عصبية من عقدة كورتي الحلزونية تدخل 
إلى النوى القوقعية الظهرية والبطنية التي توجد في 
القسم العلوي من النخاع المستطيل. حيث تتشابك 
الألياف كلها وتمر منها عصبونات المرحلة الثانية 
بصورة رئيسية إلى الجهة المقابلة من جذع الدماغ 
لتنتهى فى النواة الزيتونية العلوية 0117219 51061105 
00000 ولكن تمر أيضاً بعص ألياف المرحلة الثانية 
إلى النواة الزيتونية العلوية على نفس الجهة. ومن ثم 
يمر السبيل السمعى من النواة الزيتونية العليا صعوداً 
خلال الفتيل الوحشى 155 18618: وتنتهى يعض 
الألياف وليس كلها في نواة الفتيل الوحشي. ويتعدى 
العديد من الألياف هذه النواة ماراً إلى الأكيمة السفلية 
5تاأناء 1 اه :210ع121. حيث تنتهى فيها كلها أو كلها 
تقريباً. ويمر السبيل بعد ذلك من هنا إلى النواة الركبية 
الإنسية. حيث تتشابك كل الألياف مرة أخرى. ويستمر 


السبيل السمعي بعد ذلك عن طريق الشعٌ السمعي 
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11 21016019 إلى القشرة السمعية التي تقع 
بصورة رئيسية في التلفيف العلوي للفص الصدغي. 

ويجب ملاحظة العديد من النقاط المهمة المتعلقة 
بالسبيل السمعي. أولاًء تنقل الإشارات من الأذنين خلال 
سبل جهتي الدماغ مع رححان قليل للنقل خلال سبيل 
الجانب المقابل. ويتم العبور بين السبيلين في ما لا يقل 
عن ثلاثة مواقع مختلفة في جذع الدماغ: (1) في 
الجسم المنحرفى.ء (2) وفى عسوار بروبست 2820586 
0011111 بين نواتى الفنيل الوحشى.ء (3) وفى 
الصوار الذي يربط الأكيمتين السفليتين. "2 ١‏ 

ثانياًء يمر العديد من الألياف الرادفة من السيل 
السمعية إلى الجهان المنشط الشبكي لجذع الدماغ 
مباشرة.. ويسقط هذا الجهاز منتشراً صعوداً في جدع 
الدماغ وهبوطأ إلى النخاع وينشّط كل الجهاز العصبي 
استجاية للآصوات المرتفعة. كما كثمر أليافف رادقة 
أخرى إلى دودة المخيخ دتناااءعاءععه عط) 01 قتصيء؟ 
التي تنشّط أيضاً بصورة فورية في حالة الضجيج 
الفجائي. 

ثالث يحافظ على درجة عالية من الترتيب الحيزي 
فى السبل الليفية من القوقعة وعلى كامل امتدادها إلى 
القتشرة. وفى الحقيقة. هناك ثلاثة تمثيلات حيزية 
لترددات الصوت فى النوى القوقعية. تمثيلان فى 
الأكيمتين السفليتين. وتمثيل دقيق ثالث لترددات 
الصوت المحددة فى القشرة السمعية, كما أن هناك على 
الأقل خمسة تمثيلات أخرى أقل دقة فى القششرة 
السمعية وفي الباحات السمعية الترابطية. 0 


سرع الإطلاق في مستويات السيل السمعية المختلفة. 
يتمكن الليف العصبي الواحد الذي يدخل النوى القوقعية من 
المصب السمعى من الإطلاق بسرع تصل إلى 1000 دورة 
بالثانية. وتتعيّن سرع الإطلاق بصورة رئيسية يجهارة 
المسوت. وفى الغالب تتزامن الدفعات العصبية السمعية عند 
ترددات الصوت لحد 4000-2000 د//رث مع موجات الصوت, 
ولكن ليس ضرورياً مع كل موجة منه. 

وقى العادة لا يبقى الإطلاق فى السيل السمعية لجذع 
الدماغ متزامناً مع تردد الصوت ما عدا فى الأصوات التي 
يقل ترددها عن 200 د رث. وحتى هذا التزامن يفقد بصورة 
تغيير من الآذن إلى المستويات العليا من الدماغ. إن يبدا 
تحليل المعلومات من الإشارات الصوتية على طول سير 
الدفمات عند المستويات السقلية من مستويى النوى 
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الحلزونية. وسنيحث الموضوع بتفصيل أكثر. وخاصة مع 
علاقته بإدراك الجهة التى يأتى الصوت منها. 

والميزة المهمة الأخرى للسبل السمعية هي السرع البطية 
للإطلاق المستمر للدفعات, حتى عند غياب أي صوت ينبهها 
وعلى امتداد السبيل. من الياف العصب القوقعي حتى 
القتشرة السمعية. فعندما يتحرك الغشاء القاعدي نحو 
السقالة الدهليزية2. يزداكد تولد الدفعات. وعندما يتحرك 
الغشاء القاعدى نحو السقالة الطبلية. يقل تولد الدفعات. 
وهكذا نرى أن وجود هذه الخلقية من الإشارات يسمح بنقل 
المعلومات من الغشاء القاعدي عند حركته فى أي من 
الاتجاهين: معلومات موجبة عند حركته يأحد الاتجاهين 
وسالبة عند حركته بالاتجاه المعاكس. ولولا هذه الخلفية من 
الإشارات لكان بالإمكان نقل النصف الموجب من المعلومات 
فقط. ويستعمل هذا الاسلوب الذي يسمى الموجة الحاملة 
2197 02121615 لنقل المعلومات فى عدة أقسام من الدماغ, 
كما سنبحثه في العديد من الفصول اللاحقة. 


وضدفة قشرة الدماغ في السمع 

يبين الشكل 11-52 باحات إسقاط السبيل السمعي 
على قشرة المخ. وهى يبيّن بأن القشرة السمعية تقع 
بصورة رئيسية على المستوى فوق الصدغي للتلفيف 
الصدغي العلويء ولكنها تمتد أيضاً على الحافة 
الوحشية للفص الصدغي وعلى الكثير من القشرة 
الجزيرية. وحتى إلى القسم الوحشي من الوصاد 
الجدار يي ناماع م0 81161]21م. 

وتظهر فى الشكل 11-52 باحتان منفصلتان: القشرة 
السمعية الأولية, الممثلة باللون الأحمر الداكن, والقشرة 
السمعية الترابطية (وتسمى أيضاً القشرة السمعية 
الثانوية), الممثلة باللون الأحمر الفاتح. وتستثار القشرة 
السمعية الأولية مباشرة بالإسقاطات من الجسم الركبي 
الإنسي. بينما تستثار الباحات السمعية الترابطية ثانويا 
بالدفعات من القشرة السمعية الآولية وبالإسقاطات من 
الباحات المهادية الترابطية المجاورة للجسم الركبي 
الإنسى. 
إدراك تردد الصوت في القشرة السمعية الأولية. 
لقد وجد ما لا يقل عن ست خرائط لتوضّع الأنغام في 
القتشرة السمعية الأولية وفى الباحات السمعية 
الترابطية. وفي كل واحدة من هذه الخرائط, تستثير 
الأصوات العالية التردد عصيونات إحدى نهايتيهاء بيثما 
تستثير الأصوات الواطئة التردد عصبونات النهاية 
المعاكسة. وفي معظمهاء تقع أصوات الترددات الواطئة 


الشكل 11-52. القشرة السمعية. 


إلى الأمام. كما هى مبين في الشكل 11-52, وتقع 
أصوات الترددات العالية إلى الخلف. ولكن ذلك لا 
يصدق في كل الخرائط. والسؤال الذي يجب أن يطرح 
هو لماذا يوجد هذا العدد الكبير المتباين من خرائط 
توضّع الأنغام فى القشرة السمعية؟ والجواب هى أنه 
يفترض بأن كل واحدة من هذه الباحات المنفصلة تقوم 
بتحليل خاصية معينة من خواص الصوت. فمثلاً تميز 
إحدى الخرائط الكبيرة فى القشرة السمعية الأولية 
بصورة أكيدة تقريباً الترددات الصوتية نفسها وتعطي 
الشخص الإحساس النفسائى عن طبقات الصوت. ومن 
المحتمل أن تستعمل خريطة أخرى للكشف عن اتجاه 
مصدر الصوت. كما تكشف باحات أخرى فى القشرة 
السمعية نوعيات خاصة للأصوات. مثل الاستهلال 
الفجائي للأصواتء أو حتى التضمينات الخاصة 
للأصوات. مثل الضجيج إزَاء الأصوات النقية التردد, 
وغير ذلك. 

كما أن مدى التردد الذي يستجيب له كل عصبون 
مستقل في القشرة السمعية أضيق كثيراً من المدى في 
النوى القوقعية ونوى جذع الدماغ. وعند الرجوع إلى 
الشكل 6-52 بء نلاحظ بأن قسم الغشاء القاعدي 
القريب من قاعدة القوقعة ينبّه بكل ترددات الأصوات, 
كما يوجد نفس هذا الوسع من التمثيل الصوتي في 
النوى القوقعية. ولكن عندما تصل الاستثارة إلى 
القشرة المخية. تستجيب معظم العصبونات الحساسة 


للصوت لمدى ضيق من الترددات فقط بدلا من المدى 
الواسع. ولهذا لا بد وأن تكون الاستجابة الترددية قد 
تحددت بآلية خاصة في موضع ما في السبيل السمعي. 
ويعتقد أن هذا التأثير المحدّد يتم بصورة رئيسية 
بواسطة ظاهرة التثبيط الجانبي الذي بحثناه في 
الفصل 46 بعلاقته مع آلية نقل المعلومات في الأعصاب. 
أى أن تنبيه القوقعة عند أحد الترددات يثيط أيضاً 
الإشارات التى تولدها الترددات الصوتية على جهتى 
المنطقة التي ينبهها التردد. ويتولد ذلك من الألياف 
الرادفة التي تخرج من سبيل الإشارات الابتدائي 
وتفرض تأثيرات تثبيطية على السبل المجاورة. ولقد 
ظهر بأن هذا التأثير نفسه مهم في تحديد طرز الصور 
الحسية الجسدية والصور البصرية وأنواع الأحاسيس 
الأخرى في الجسم. 

ولا تستجيب نسبة عالية من العصبونات فى القشرة 
السمعية, وبصورة خاصة فى القشرة السمعية 
الترايطية. للترددات الصوتية الخاصة فى الأذن. ولكن 
يعتقد أن هذه العصبونات «تربط» مختلف الترددات 
الصوتية مع بعضها أو تربط المعلومات الصوتية مع 
المعلومات من الباحات الحسية الأخرى للقشرة. وة 
الواقع يتراكب الجزء الجداري من القشرة السمعية 
الترابطية جزثياً مع الباحة الحسية 151 مما يمكن من 
توفير فرصة سهلة لترابط المعلومات السمعية مع 
المعلومات الحسية الجسدية. 

تمييز القشرة السمعية «لأنماط» الصوت. لا تمنع 
الإزالة الكاملة للقشرة السمعية بالجهتين للقط أو للقرد 
من تعيين الأصوات أو الاستجاية للأصوات بطريقة 
بسيطة. ولكن ذلك يقلل كثيراً أو حتى يبطل مقدرتها 
على تمييز مختلف ألحان الصوت وخصوصا أنماطه. 
فمثلاً إن الحيوان الذي دُرّبِ على تمييز تراكب أى تتالي 
الألحان واحداً بعد الآخر بنمط خاصء يفقد هذه المقدرة 
عند تدمير القشرة السمعية. وبالإضافة لذلك فإنه لن 
يتمكن من تعلم هذا النمط من الاستجابة ثانية. ولهذا 
فإن القشرة السمعية مهمة في تمييز أنماط الحان 
الصوت وتتاليها. 

ويقال إن تدمير القشرتين السمعيتين الأوليتين في 
الإنسان يقلل كثيراً من تحسسه السمعي. ومن ناحية 
ثانية, يسبب تدمير القشرة السمعية الأولية على جهة 
واحدة تراجعاً طقيفاً للسمع في الأذن المقابلة ولكنه لا 
يسبب صممها وذلك بسبب العديد من الارتباطات 
التعابرية من جهة لأخرى في السبيل العصبي السمعي. 
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ومع ذلك فإن هذا يؤثر على مقدرة الإنسان على تعيين 
مصدر الصوت بسبب ضرورة توفر إشارات تقارنية 
في القشرتين لوظيفة تعيين اتجاه مصدر الصوت. 

ولا تقلل الآفات التى تصيب الباحات السمعية 
الترابطية في الإنسان. والتي لا تؤثر على القشرة 
السمعية الأولية. من مقدرته على السمع وعلى تفريق 
ألحان الأصوات وتفسير أنماطها البسيطة على الأقل. 
ولكنه غالباً مالا يكون الشخص قادراً على تفسير 
معاني الاصوات التي يسمعها. فمثلاً. غالباً ما تؤدي 


آفات القسم الخلفي من التلفيف الصدغي العلوي الذي 


يسمى باحة فرنيكة 176101016 وجزء من القشرة 
السمعية الترابطية أيضاً إلى جعل الشخص غير قادر 
على تفسير معاني الكلمات بالرغم من أنه يسمع 
الأصوات يصورة جيدة جداء وحتى أنه يتمكن من 
تكرارها. وستيحث وظائف الباحات السمعية الترابطية 
هذه وعلاقتها بالوظائف الفكرية العامة للدماغ 
بالتفصيل في الفصل 57. 


تمييز الجهة التي ينبعث منها الصوت 

يتمكن الشخص من تعيين الجهة التي ينبعث منها 
الصوت باآليتين رئيسيتين: (1) بواسطة التخلف الزمنى 
بين دخول الصوت إلى إحدى الأذنين والأذن المعاكسة, 
(2) وبواسطة الفرق بين شدتي الصوتين في الأذنين. 
وتعمل الألية الأولى بدرجة أحسن عند الترددات الأوطأ 
من 3000 د/ث, وتعمل آلية الشدة أحسن في الترددات 
الأعلى لأن الرأس يعمل كحاجز صوتى عند هذه 
الترددات. وتميز آلية التخلف الزمني الجهة بدقة أكبر 
من آلية الشدة لأن آلية التخلف لا تعتمد على عوامل 
خارجية ولكنها تعتمد فقط على الفترات الزمنية 
المضبوطة بين الإشارتين الصوتيتين. فإذا ما نظر 
الشخص باستقامة نحى مصدر الصوتء فإن الصوت 
يصل إلى أذنيه فى نفس اللحظة تماماًء بينما إذا كانت 
الأذن اليمنى أقرب إلى الصوت من الأذن اليسرىء فإن 
الإشارات الصوتية من الأذن اليمنى تدخل إلى الدماغ 
قبل تلك التى تدخل من الأذن اليسرى. 

ولا تستطيع الآليتان السابقتان إعلام الشخص عما 


الأذنين بصورة رئيسية. حيث يغير شكل 
الصيوان نوعية الصوت الداخل للأذن. وذلك حسب 
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الاتجاه الذي يرد منه الصوت. ويتم هذا بالتوكيد على 
ترددات صوئية خاصة واردة من اتجاهات مختثلفة. 
الآليات العصيية لتعدين جهة الصوت. يولد تدمير 
القشرة السمعية على جهتي الدماغ. في الإنسان أو في 
الحيوانات الدنياء فقدان كل مقدرة الشخص تقريباً على 
تعيين الجهة التي يرد منها الصوت. وتبدأ آلية عملية 
تعيين الجهة هذه فى النوى الزيتونية العلوية الموجودة 
في جذع الدماغ, بالرهم من أنها تقتضى كل مدى 
السيل العصبية من هذه النوى إلى القشرة أشرة لكرجمة هذه 
الإشارات. ويعتقد أن آلية ذلك هي ما يلي. 
أولاًء تنقسم النواة الزيتونية العلوية إلى قسمين: 
(1) النواة الزيتونية العلوية الإنسية. (2) والنواة 
الزيتونية العلوية الوحشية. وتُعنى النواة الوحشية 
بتعيين الجهة التي يأتي منها الصوت بواسطة الفرق 
بين شدتي الصوتين اللذين يصلان إلى الأذنين. 
ويفترض أن ذلك يتم ببساطة بمقارنة الشدتين وإرسال 
الإشارة المناسبة إلى القشرة السمعية لتقدر الجهة التي 
صدر الصوت متها. 1 
وللنواة الزيتونية العلوية. على الجهة الأخرىء الية 
خاصة لتعيين التخلف الزمني بين الإشارتين 
الصوتيتين اللتين تدخلان إلى الأذنين. وتحوي هذه 
النواة أعداداً كبيرة من العصبونات التي لها تغصنين 
رئيسيينء يبرز أحدهما إلى اليمين ويبرز الآخر إلى 
اليسار. وتصطدم الإشارة السمعية من الأذن اليمنى 
على التغصن الايمن.» وتصطدم الإشارة السمعية من 
الأذن اليسرى على التغصن الأيسر. وعادة ما تكون 
شدة استثارة كل عصيون حساسة جداً لكل تخلف 
زمني معين بين الإشارتين الصوتيتين الواردتين من 
الأذنين. أي أن العصيونات القريبة من إحدى حافتى 
النواة تستجيب بأقصى درجة لتخلف زمني قصير, 
بينما تستجيب العصبونات القريبة من الحافة الأخرى 
لكل تخلف زمني طويل. وتستجيب تلك التي بينهما 
للتخلف الزمني المتوسط. وهكذاء يتطور نمطا حيزي 
للتنبيه العصبوني في النواة الزيتونية العليا الإنسية, إذ 
تنبه الأصوات الواردة من أمام الرأس مباشرة مجموعة 
العصبونات الزيتونية لأقصى شدة بينما تنيه 
الأصوات الواردة من الجهات المعاكسة الأخرى 
مجموعات أخرى من العصيونات على الجهات المعاكسة 
لحصبونات الاتجاه المستقيم. ومن ثم ينتقل هذا 
الترتيب الحيزي للإشارات إلى القشرة السمعية حيث 
تعين جهة الصوت يموقع القشرة الذي يتنيه لأقصى 


0 


درجة. ويعتقد بأن إشارات تعيين جهة الصوت تنقل 
خلال سبيل مغاير وتستثير موقعاً في القشرة المخية 
يختلف عن سبيل نقل وموقع انتهاء الأنماط النغمية 
للصوت. 

وتدل آلية تعيين جهة الصوت هذه مرة أخرى على 
طريقة تحليل المعلومات الخاصة فى الإشارات الحسية 
عندما تمر الإشارات خلال مختلف مستويات الأنشطة 
العصبونية. وفى هذه الحالة تفصل «نوعية» اتجاه 
الصوت عن «نوعية» نغم الصوت عند مستوى النواة 
الزيتونية العلوية. 


الإشارات الصادرة من الجهاز 


العصبي المركزي إلى المراكز 


السمعبة السفلية 


لقد يرهن على وجود سبل رجوعية في كل مستوى من 
مستويات الجهاز العصبى من القشرة السمعية إلى القوقعة. 
والسبيل الأخير من هذه السيل هى بصورة رئيسية من 
النواة الزيتونية العلوية إلى الخلايا الشعرية نفسها في عضو 
كورتي. 

وهذه الألياف الراجعة هي ألياف مثيطة. وقد ظهر فى 
الحقيقة. يأن التنبيه المياشر لنقاط محددة في النواأة 
الزيتونية يؤدي إلى تثبيط باحات خاصة في عضو كورتي, 
فيقلل ذلك من حساسيتها للصوت يمقدار 20-15 دسييلاً. 
ومن السهولة أن ذفهم كيف أن ذلك يؤدي إلى أن يوجه 
الشخص اهتمامه إلى أصوات ذات نوعية معيئنة ويرفض 


إلى إحدى الألات فقط في أوركسترا السمفوئية. 


شذدوزات السمع 
أنواع الصمم 

يقسم الصّمّم عادة إلى نوعين: الأول هق الصمم الذي 
يبتولد عن ضعف القوقعة أو العصب السمعيء والذي يصنف 
عادة «كصمم عصبيء. والثاني هو الذي يتولد عن ضعف 
اليات انتقال الصوت إلى القوقعة. والذي يسمى عادة «صمم 
الناقلية». ومن الواضح أنه إذ! ما دمرت القوقعة أى الحصب 
السمعي تماماً. يصبح الشخص أصمًاً بصورة دائمة. ولكن 
إذا ما بقيت القوقعة والحصب السمعى سليمين مع تلف 
مجموعة العظيمات ‏ الطبل أو قَسَطها 5ذهالإكاهة («جمودهاء 
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دك 


الشكل 12-52, مخطط السمع للصمم العصبي الشيخوخي. 


في موقعها بالتليف أى التكلس), يستمر عندذاك توصيل 
الموجات الصوتية إلى القوقعة بواسطة التوصيل العظمي من 
مونّد الصوت المسلّط على القحف. ١‏ 
مقياس السمع. يستعمل مقياس السمع 3101010526]65 
لتعيين طبيعة عجز السمع. وهو يتكون ببساطة من مسماع 
يربط بمذبذية الكترونية قادرة على إصدار آثئغام صافية 
تتراوح بين الترددات الواطئة إلى العالية. ويعاير المقياس 
بيحيث يكون مستوى شدة الصفر للصوت عند كل تردد 


يساوي العلو الذي يسمعه الشخص السوي بالكادء استناداً 


إلى الدراسات المسبقة في الأشخاص الأسوياء. ويمكن أن 
يرقع أى يخقض التحكم بحجم الصوت المعاير جهارة كل 
نغم فوق مستوى الصفر أو تحته. فإذا ما وجب رفع جهارة 
النغمة إلى 30 دسيبلاً أعلى من السوي قبل أن يتمكن 
الشخص من سماعهاء يقال إن لديه فقدان سمع يساوي 30 
دسييلاً لتلك النغمة الخاصة. 

وتختبر عادة عند إجراء اختبار سمعي باستعمال مقياس 
السمع حوالي 10-8 ترددات تغطي الطيف السمعيء ويعيّن 
فقدان السمم لكل تردد من هذه الترددات. وعندذاك يرسم ما 
يسمى مخطط السمع 311010873153 المبين في الشكلين 
12-2 و 13-52 اللذين يظهران فقدان السمع لكل ترددات 
الطيق السمعى. 

ومقياس السمسع مجهزء بالإضافة للمسماع لاختبار 
التوصيل الهوائي للأذن: بهزاز الكتروني لاختبار التوصيل 
العظمي من الناتىء الحُشّائي إلى القوقعة. 

مخطط السمع في الصمم العصبي. تنقص لدى 
الشفص في الصمم العصبي - ويشمل هذا الاصطلاح ضرر 
القوقمة أو العصب السمعيى أو دارات الجهاز العصيسى 
المركزي من الأذن ‏ مقدرته على سماع الأصوات أو فقدانها 
بالمرة. كما يظهر اختبار سمعه بالتوصيل الهوائي 
وبالتوصيل العظمي. ويبين الشكل 12-52 صمماً عصبا 
جزثياً وينين هذا الشكل يصورة ركيسية الصمم للأصوات 
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الشكل 13-52. مغطط السمع للسمم الناتج عن تصلب الأذن الوسملى. 


العالية التردد. ويمكن أن يتولد مثل هذا الصمم عن ضرر 
قاعدة القوقعة. ويمكن أن يحدث مثل هذا الصمم تقريباً : 
كل الأشخاص الشيوخ. 

وغالياً ما تحدث الأنواع الأخرى من الصمم العصبي كما 
يلي: (1) الصمم للأصوات الواطئة التردد الناتج عن التعرض 
المفرط والطويل الامد للآصوات المرتفعة جداً (لموسيقى 
الروك أو لمحرك الطيارة النفاثة). لأن الأصوات الواطئة 
الذبذية تكون أعلى وأكثر ضرراً لعضو كورتيء (2) والصمم 
لكل الترددات والناتج عن حساسية عضو كورتى للأدوية:, 
وخاصة حساسيته لبعض المضادات الحيوية مقل 
الستربتوميسين والكاناميسين والكلورامفينيكول. 

مخطط السمع في صمم الناقلية. إن أحد الأنواع 
الشائعة من الصمم هو ذلك الذي يتولد عن تليف الاذن 
الوسطى بعد خمجها المتكرر أى تليفها الذي يحدث في 
المرض الوراثى الذى يسمى تصلب الأذن 35وه]ء1ء5ه:0. 
ففي هذه الحالة لا تنتقل موجات الصوت بسهولة خلال 
العظيمات من غشاء الطبل إلى النافذة البيضوية. ويبين 
الشكل 13-52 مخططاً سمعياً لشخص مصاب بصمم الأذن 
الوسطى ومن هذا النوع. وفي هذه الحالة يكون التوصيل 
العظمي أساساً سوياً ولكن يهبط التوصيل الهوائي كثيراً 
لكل الترددات: وخاصة للترددات الواطئة. وقى بعس حالات 
صمم الناقلية. تكون صينية الركاب «مَقُْسُوطةء 64وهانراهة 
بنمو عظمي مقرط على حاقات النافذة البيضوية. وفي هذه 
الحالة. يصبح الشخص أصمَّاً تماماً للتوصيل الهوائي, ولكن 

من الممكن أن تعاد مقدرته على السمع لدرجة سوية 3 تقريباً 
بإزالة الركاب وتيديله بمادة تيفلون 181108 دقيقة أى بيديل 
معدني ينقل الصوت من المطرقة إلى النافذة البيضوية. 


باغتومة-سقضوط هل بممضسوعط غه كمكتمقطععم لقعدعم لقضدع0 تله اه ,34 مآ ,مقلاقة 


ممعضعمق .140 بملععطاءظ8 .111 .املا ,1 ععة .ووه امتسيطط آأه مط 1150 الملع) .1 
.7 .م ,1984 موعنعوة لوعتعهامتسيطط 
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بدمائلنة لقطمعن عط تعمضوعا؟ كه بوروامتطميعكة :له غم رخ 8 معلسطعئاق 
1801 رععصوظط محف عاعولا بجويز تمع سر . 

بعلملا سعلة .وعلطعمن عط" بومضدعآط ؤه بومامتطمسيعلة يله أ .ىق 8 ععاستطعئلة 
1986 رووع:8 دعيو 

بقتداماعلهلئط .ومامعمصقام0ستوعوننة عع لصة 0م1812 اه اه ,.[ .8 ببرعانة8 
3 ,طامعمامصن1 .8 .[ 

8 .[ بستطبرك لساقتاع .لامها ستطرن0 أن عملم :مام م :لد 6 ,.ظ ,متسفرمعع 
4 ,امعمساممن] 

.1889 ,أمتعندة .لق .ك5 ,وءأعكدمد تدع عللللده قط؟ ةق ,5 ,وعاصته© لمة .كا عتمظ 

العمللتطت لسهة كتسدلم1 هذ ماع51 085 .2 .[ ,منعك1 امه ,.2 .© ,عدمعصيا8 
4 ..هنا «سعلصددة .8 ,لآ متطماعقداتطط 

.1882 ,ووفاظ "8411 عط رخاز ,عمل لطصسدة .سماتقنيم3 :51 بامعطر]ا لمة ,2 مس8 

بهتطام اع كقاتطظ .بجرمآه0 أله علممطجع] ء'[انطوممة ,ل ,التطلهه© لصة ,."1 .1 ,كتلقمدنت 
1 .1994 امع ستاممنف1 .8 .ز 

عنننه[أه0 لمنأوتاكن[!1 حسف نقمعط1 مسة عده[1 ,نمه حم .© ن6أقة1 نه ,.5 11 ,صملانطاط 
84 ,عسصمننعصتحنا النطعسسطت ,اسملا ببمبة ,عرع 1 

ممتتقسسة84 عط غه دتمتملبلمصصمعاة اده صع ل تمممططصيه21 .14 ,متلهطرك1 
: ل | أمتسعجطط معلطعوت 

مستاعة! .دع اأمعمئمع2 بجعلا وأتمقاصصس!ا ممعلطعمن) :.0 ,عضتدين10 ممه ,8 ,موموم1 
.1993 ,عصة ,ستعطعناطن2 عععمهة .5 ,01 ,دما 

.كصمتعصن1 ده عمسسعتمعطعفلة ‏ ممنعضممط ممتملا وممادتعرطط لوعملا :0 بمدستزت1 
.1988 ,ودعو مجم ,عأرولا بجع لز 

رقكع27 معبمة بلعملا جعلة3 .موناعل كه عاموطالمع11 له اع ,111 .18 .54 جاعممعففقات 
: 190 

مقتطواءةقاتط .850 طاك ,مدظ عط غم بمفوسة طوسةوطسفطة :111 .84 واإعمودعقات 
19989 ,05 سسعلصين5 .8 ات 

مصصة1 ودسمتكعتصرا عتاأكومعههم06 لد تمكتمقطعع]8؟ جمعلطاعه0 :له اع ."1 بتسممممةن 
,1990 رعم1 ,سومعطعناطوظ ععومم؟1 .5 ,01 ,دماعمز 

.عاعدجريف عنووامطلدط لمة لفعندةا سنوظ عط أه دعكوعولط علو غه ,834 ,عاسوتز 
87 معواطع"1 ع وعآ بمتطراعلقاتطط 


-معكدمعة غطا ص فللعه عتقط برط و«متاعسنلكممط لمعتاععاعهسقطعع]1 :.[ عق ,طأعمكلن11 
ا ا ا ل اللي ان يي كن كتلمعوم هما 

كلاف عتمط له عتسبطصملط عط ومتفعط كه كتفوقط عقاولاف ع1 :.[ .ف بطتأعدعلت11 
.85 ,2030:745 ,عمدعمة 

موحمظ عملا علط صف علا له بووامتصوطط :ل بتطعموة-كماهة5 امو ,"1 يق ,نطول 
: 1988 ,ووعوط 

-860 .10 6 .تومعوعيدة علم216 مضه لمع وم لمعم صضوام0 لمتاوعدد5 :.[ .1 رعع1 
4 ععمما ئث وماعادرجة فلا ,عمتل 


ش وأعولا بجما؟ .ومامعدصداه0 له كلوقدعدة1 :354 .5 ,امطمة سه ,.ظا .8 ,عأصععيا 


1993 رعوعمر8 ررم م11 

بام تامخعتلوعم! اصنه أه ددمكتمقمطعءه لسيعنة :.[ 1 بمتمط لسة ,8 .18 ممع كداز 
4 ,46:25 ,.امتسرطط عع للتطلق 

لوتمجتع؟ لصة مقط عط أت بأفويي5 : 5 .11 اطاعمطلساء5 سه ,رز .8 .[ ,املوة 
,1993 ,ودعوظ معجمظ اعولا بجعلة ,عووظ 

تعصمظ8 لوبمودع]1' لسصة عوظ عدا ذه بووما[مطئةظ :.[ .لا ,كسصقراط لصة ,1 .0 ,تععدلة 
84 سمطال787؟ ع دسمتللك؟؟ ,ععمسكلدظ8 

عا عمقطة كمسكتمقطععص نجدماتطتطهة عافجومعة و1 .10 .1 ممتملا لصة ,1 بدعلاءلر 
لسة لمموطاجمسمم م1 تمد 117 عدر كتتعاعتيم ممعلطعمي لفستمل آنه كعكدمدوعر 
,94 ,1:2446 ..امتس اومسهلة .؟ .تلسسته لممطعل 

بأمتصجتاط .قعاطعمه مقتلفسسهم عط هذ عسمتصيك" :.1 بومعتعطمظ لسه ,8 ,ققدم 
1988 ,1009ب8هة ممع 

84 ,46:21 ,.امتووطط ,129 .سيسق .كتمكتمقطععهم عمعلطعمة :5 الآ ممع 

,عسصذال7]؟ ع عمممتللة]! ,عتمسطلدظ عمط عط أه بوومامطلة” :2 .13 أطععم عه 

باتسمع طصتا لمات لمملا بسعنة طعمعم5 لمة عمامدة] أه وزرماهمم :2 .13 ماعملة 
0 بووعوط 

ع8 الامتصر9طط وجعل8 الصصصمط كلتب تمع معصصط عنة 110 له أت ,.© رتل5 
887 ,2:16 

لعصدر ققة عمتطعنها5 ودعطئو8 جورماتلسية ازقللع) .8 .8 ,ممتعامدك1] لصة ل بقابره 
.8 ,.صرذمت عستطعتاطدط مسوماط لمملا جعلة .دم 

عاتمد مغ ذلاعه عتقط عمعلطعمه أه كلدغمعامم عمامعمع؟ أه «ومتفافظ :7 .1 ,وكلع18 
.1984 ,تققتقة ,.امتوزطط .نم12 .نتصصمة .كممعيمم ممعاطعم 2ه ومع عقراه15 

لماع ملظ لوماأععساوظ .تعتكدممة لمعتعمامتوجطظ :اط ,عممععوهه[ا لسة ,0 .8 رعى لا 
54 ,ووعرط واتورعنول1 


يمكننا من جراء حاستي الذوق والشم عزل الأطعمة 
غير المرغوية أى حتى المميتة عن الأطعمة المغذية. كما 
أن حس الشم يمكّن من إعلام الحيوانات عن قربها من 
مثيلاتها الآخرىء: أى حتى عن وجود آفراد غريبة بين 
الحيوانات. وأخيراً فإن هذين الحسين مرتبطان ارتباطاً 
وثيقاً بالوظائف العاطفية والسلوكية لجهازنا العصبي. 


حسن الذوق 

حس الذوق 18866 هى بصورة رئيسية وظيفة براعم 
الذوق 60105 3516 فى الفم. ولكن من المعروف بصورة 
عامة بأن حس الشم يساهم بقوة أيضاً في إدراك 
الذوق. وبالإضافة لذلك فإن لمنسوج الطعام. الذي 
تحدّده الحواس اللمسية في الفم. ووجود بعض المواد 
في الطعام كالفلفل الذي ينبه نهايات الألم, أثر كبير في 
تعزيز خبرة الذوق. وتكمن أهمية الذوق في كونه يتيح 
للشخص أن يختار الطعام حسب رغباته وغالبا حسب 
احتياجات أنسجته الاستقلابية للمواد المغذية الخاصة. 
أحاسيس الذوق الأولية 

لا تزال معرقتنا عن هوية المواد الكيمياتية الخاصة 
التى تستثير مختلف مستقبلات الذوق غير كاملة لحد 
الآن. ومع ذلك فقد تعرفت الدراسات الفيزيولوجية 
النفسية والفيزيولوجية العصبية على ما لا يقل عن 13 
مستقبلة كيميائية ممكنة أى محتملة في خلايا الذوق 


الحواس الكيميائية ‏ الذوق والشم 


على الشكل التالي: مستقبلتا صوديوم. مستقبلة 
بوتاسيوم., مستقبلتا كلوريد.ء مستقبلة أدينوزين. 
مستقبلة إينوزين» مستقبلتا حلاوة. مستقبلتا مرارة. 
مستقبلة غلوتامات, مستقبلة أيون الهيدروجين. 
ولغرض التحليل العملي للذوق. جمعت قدرات 
المستقبلات هذه في أريعة أصناف عامة تسمى 
أحاسيس الذوق الأولية. وهي الحامض والمالح والحلى 
والمر. 
لكننا نعرف بالطبع بأن الشخص يتمكن في الواقع 
من إدراك المئات من الأذواق المختلفة. ويفترض أن كل 
هذه الأذواق هي مركبات من الأحاسيس الأولية بنفس 
الطريقة التي تكون فيها كل الألوان التي نراها مجرد 
مرككبات من الألوان الأولية الثلاثة. التى وصفت فى 
الفصل 50. 1 
الذوق الحامض. يتولد الذوق الحامض 18566 50131 
بواسطة الحموض. وتتناسب شدة إحساس الذوق تقريباً 
مع لوغاريتم تركيز أيون الهيدروجين. أي كلما كان 
الحمض أقويى كان الإحساس يه أشد. 
الذوق المالح. يتولد الذوق المالح غا5ةا (إ]531 
بالأملاح المتأينة. ويختلف نوع الذوق لحدٍ ما من ملح 
لآخر لآن الأملاح تولّد بالإضافة للملوحة أحاسيس 
ذوقية أخرى. إن هوابط الأملاح هي المسؤولة بالدرجة 
الأولى عن الذوق المالح. ولكن الصواعد تشارك أيضاً 
ولكن لدرجة أقل. ٠‏ 
الذوق الحلو. لا ينشا الذوق الحلى 125]6 اع586 عن 
0003 
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الجدول 1-53 المناسب النسبية للذوق لمختلف المواد 


(مأخوذ من: 19598 ,كضَأكالالالا لت ققطغْ ]اللا ,بق نمملالقة ,.اءاميا ‏ 1.عع م١‏ زوماوأوباطت أه عامهو05مد! :مهم و2 لمه :27:9,1947 ,رأع5. لقعم قممطةل |0 .معط :قمع 0). 


صئف واحد من المواد الكيمياكية. وتشمل القائمة التى 
تولد هذا الذوق السكر والغليكولات والكحول 
والالدهيدات والكيتونات والأميدات والاسترات 
والحموض الأمينية وبعض البروتينات الصغيرة 
والحموض السلفونية والحموض الهالوجينية والأملاح 
اللاعضوية للرصاص والبريليوم. ويلاحظ بصورة 
خاصة بأن معظم المواد التى تولد الذوق الحلى هى 
مواد كيميائية عضوية. ومن المهم بصورة خاصة 
معرفة أن أي تغيير بسيط في البنية الكيميائية. مثل 
إضافة جذر بسيطء غالباً ما يغير المادة من الحلى إلى 
المر. 

الذوق المرّ. لا ينشأ الذوق المر 56)6ة] 1ع1]1لط, كما 
هى الحال في الذوق الحلىء عن صذف واحد من العوامل 
الكيميائية. وهنا أيضاً نجد أن المواد التي تولد الذوق 
المر هي كلها تقريباً مواد عضوية. وهناك صنفان 
خاصان من المواد التى يمكن بصورة خاصة أن تولد 
أحاسيس الذوق المرء وهى: (1) المواد العضوية طويلة 
السلسلة والحاوية للنتروجين. (2) والقلوانيات التي 
تشمل العديد من الأدوية التي تستعمل في الطبء مثل 
الكينين والكافثين والستركنين والنيكوتين. 

وهناك بعض المواد التى تولد ذوقاً حلواً في البدء ثم 
تولد ذوقاً مراً. ويصدق ذلك على السكرين» مما يجعله 
مادة مرفوضة لدى بعض الأشخاص. 

ويؤدي الذوق المر عادة, عندما يكون شديداً جداً 


إلى رفض الشخص أو الحيوان للملعام. وبدون شك 
فهذه الوظيفة مقصودة ومهمة لإحساس الذوق المر, لأن 
العديد من الذيفانات المميتة التي توجد في النباتات 
السامة هى قلوانيات تسبب ذوقاً مراً شديداً جداً. 


عتبة الذوق 

يبلغ معدل عتبة التنبيه للذوق الحامض بحمض 
الكلوريدريك 0.0009 من النظاميء وللذوق المالح 
بكلوريد الصوديوم 0.01 موليء وللذوق الحلوق 
بالسكروز 0.01 موليء وللذوق المر بالكينين 0.000008 
مولي. وتلاحظ بصورة خاصة مدى الحساسية الأكثر 
للذوق المر من كل الأذواق الأخرى. وهذا أمر متوقع 
لآن هذا الإحساس يوفر وظيفة وقائية هامة. 

ويبين الجدول 1-53 المفناسب النسبية للذوق 
(معكوسات عتبات الذوق) للمواد المختلفة. ويشير هذا 
الجدول إلى شدد الأحاسيس الأولية الأربعة للذوق, على 
التتالي» بالنسبة لشدد ذوق حمض الكلوريدريك الكينين 
والسكروز وكلوريد الصوديومء والذي يعتبر لكل منهم 
مفسب ذوق 12065 3516) يساوى 1. 

عمى الذوق 55عسلدناط 5)6ه). هناك العديد من 
الاشخاص عميان الذوق لبعض المواد. وخاصة للأنواع 
المختلفة من مركيات التيويوريا 1151011563 
(تيوكرباميد). والمادة التي كثيراً ما يستعملها علماء 
النفس للكشف عن عمى الذوق هي الفذيلتيوكرباميد. 


التى يظهر بأن هناك 930-15 من الأشخاص العميان 
ذوقياً لهاء وتتوقف النسبة المئوية الصحيحة على 
طريقة الاختبار المستعملة وعلى تركيز المادة نفسها. 


براعم الذوق ووظائفها 

يبين الشكل 1-53 برعم ذوق بقطر يبلغ حوالي 
0 ملم وبطول حوالي 1/16 ملم. ويتكون برعم الذوق 
من حوالي 50 خلية ظهارية محوّرةء فالبعض متها 
خلايا ساندة تسمى الخلايا الداعمة 115[ع6 511516112611121 
والبعض الآخر منها خلايا ذوقية. وتستبدل الخلايا 
الذوقية باستمرار بالانقسام التفتلي للخلايا الظهارية 
المحيطة, ولذلك فإن بعضها يكون خلايا حديثة والبعض 
الآخر منها خلايا ناضجة تقع قرب مركز البرعم ومن 
ثم تتحطم وتذوب. ويدوم مدى حياة خلية الذوق 
لحوالي عشرة أيام تقريباً في الحيوانات الدنيا ولا 
يعرف مدى حياتها في الإنسان. 

وتترتب الذرى الخارجية لخلايا الذوق حول مَسَمٌ 
ذوق دقيقء يبينه الشكل 1-53. وتبرز من ذروة كل 
خلية ذوق زغيبات 7217071111 عديدة أو أشعار ذوقية 
5 1256 للخارج نحى مَسّمٌ الذوق لتقترب من جوف 
الفم. وتوفر هذه الزغيبات سطوح مستقيلات الذوق. 

وتتشابك بين أجسام خلايا الذوق شبكة انتهائية 
متفرعة للعديد من الألياف العصبية الذوقية التى تنبهها 
خلايا مستقبلات الذوق. وتنغلف بعض هذه الألياف بين 
طيات أغشية خلايا الذوق. وتتكون العديد من 
الحويصلات تحت غشاء الخلية بالقرب من الألياف. 
ويعتقد بأن هذه الحويصلات تحتوي على مادة ناقلة 
عصبية تستذير الألياف العصبية استجابة لتنبيه الذوق لها. 


الشكل 1-53. برعم الذوق. 
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موقع براعم الذوق. توجد براعم الذوق بثلاثة أتواع 
على حليمات اللسان؛ كما يلي: (1) يوجد عدد كبير من 
البراعم على جدران القّرّف فطهلاهء] التي تحيط 
بالحليمات المحوطة 11126مهم 1292112:6ناء11ت, التى 
تكون خط بشكل 7 على السطح الخلفي للسان. (2) كما 
يوجد عدد معتدل من براعم الذوق على الحليمات 
الكمثية (قُطرية الشكل) الموجودة على السطح الأمامي 
المسطح للسان. (3) ويوجد أيضاً عدد معتدل على 
الحليمات الورقية التى تقع فى الطيات الموجودة على 
امتداد السطوح الجانبية للسان. وتقع أعداد إضافية من 
براعم الذوق على الحذك والقليل منها على العٌمُد 1135أم 
اللوزية وعلى لسان المزمار 18101115م©, وحتى على 
المريء الداني. ويمتلك البالقون جوالى 3000 إلى 
0 برعم ذوقىء ويمتلك الأطفال أكثر من ذلك قليلاً. 
ويتنكس العديد من براعم الذوق بعد سن 45 سنةء مما 
يقلل كثيراً من حدة حس الذوق. 

ومن المهم لحس الذوق بصورة خاصة نزوع البراعم 
التي تخدم بعض أحاسيس الذوق الأولية في التوضع 
في باحات خاصة. إذ يتوضع الذوقان الحلى والمالح 
أساساً على ذروة اللسان» ويتوضع الذوق الحامض على 
جانبي اللسان. والحس المر على خلف اللسان وعلى 
الحنك الرخو. 

مناوعة براعم الذوق لمنبهات الحس الأولية. لقد 
دلت الدراسات بالمساري الصغرية على براعم الذوق 
المنفردة بآن كل برعم ذوقي يستجيب عادة لمنبه ذوقي 
واحد من المنبهات الذوقية الأولية الأربعة عندما تكون 
المادة الذوقية ذات تركيزن منخفض. ولكن عند التركيز 
العالي للمادة الذوقية. فإن معظم البراعم يمكن 
استثارتها بواسطة منبهين ذوقيين أوليين أو ثلاثة أو 
حتى أربعة منبهات ذوقية أولية وأيضاً بواسطة عدد 
قليل من منبهات. الذوق الأخرى التي لا تنطبق على 
الأصناف «الأولية». 


آلية تنبيه براعم الذوق 

حهد المستقيلة. إن أغشية خلايا الذوق مشحونة, 
مثل باقي الخلايا المستقبلات الحسية. بصورة تكون 
فيها سالبة في الداخل بالنسبة لخارجها. وعند وضع 
مادة ذوقية على الأشعار الذوقية فإنها تولد فقداناً 
جزئياً لهذا الجهد السالب أي يزال استقطاب خلية 
الذوق. ويتناسب نقص الجهد هذاء ضمن حدود واسعة., 
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مع لوغاريتم تركيز المادة المنبّهة تقريباً. وه1! التغيير 
في جهد خلية الذوق هى جهد المستقبلة للذوق. 

وتتم الآلية التي تتفاعل بها معظم المادة المنبّهة مع 
زغابات الذوق لتوليد جهد المستقبلة عن طريق ارتباط 
مواد الذوق الكيميائية مع جزيئات بروتين المستقبلة 
التى تنتأ خلال غشاء الزغابة. ويفتح ذلك بدوره قنوات 
أيونية تسمح بدخول أيونات الصوديوم وتزيل 
استقطاب الخلية. ومن ثم يغسل اللعاب المواد الكيميائية 
الذوقية تدريجياً من زغابات الذوق فيزول التنبيه. 
ويفترض أن أنواع بروتينات المستقبلات التي توجد في 
كل زغابة ذوقية تعين أنماط الذوق الذي يولد 
الاستجايات. 

توليك الدفعات العصبية يواسطة الذوق. ترتفع 
سرعة إطلاق الألياف العصبية. عند أول وضع تنبيه 
الذوق: إلى ذروته خلال جزء من الثانية ولكنه يتلاءم 
خلال الثانيتين التاليتين عائداً إلى مستوى ثابت أوطأ. 
وبهذا تنقل إشارة قوية فورية في عصب الذوقء» ومن 
ثم تنقل إشارة مستمرة أضعف مادام برعم الذوق 


انتقال إشارات الذوق إلى 
الجهاز العصبي المركزي 


يبين الشكل 2-53 السيل العصيونية لانتقال إشارات 
الذوق من اللسان والمنطقة البلعومية إلى الجهاز 
العصبي المركزي. وتمر دفعات الذوق من الثلثين 
الأماميين للسان إلى العصب الخامس أولاً. ومن ثم 
خلال حبل الطبل إلى العصب الوجهيء. وآخيراً إلى 
السبيل المفرد في جذع الدماغ. وتنتقل أحاسيس الذوق 
من الحليمات المحوطة على خلف اللسان ومن المناطق 
الخلفية الأخرى من الفم خلال العصب اللساني 
البلعومي إلى السبيل المفرد ولكن عند مستوى أوطأ. 
وأخيراً. تنقل بعض إشارات الذوق إلى السبيل المفرد 
من قاعدة اللسان والأقسام الأخرى من المنطقة 
البلعومية عن طريق العصب المبهم. 

وتتشابك كل ألياف الذوق في نوى السبيل المفرد 
وترسل عصبونات المرحلة الثانية إلى باحة صغيرة في 
النواة البطنية الخلفية الإنسية للمهاد والتي تقع قليلاً 
إلى الجهة الإنسية من النهايات المهادية للمناطق 
الوجهية من جهاز العمود الظهري ‏ الفتيلي الإنسي. 
وتنقل الإشارات من المهاد عصبونات المرحلة الثالثة 


باحة ذوقية في 
وصاد متطقة الجزيرة 


٠‏ ل شه 17 أ الحليمات 
المبهم (البراعم الذوقية البلعومية) الكصب المحوطة 


الخصب اللساني البلعومي الوجهى 


الشكل 2-53. انتقال دفعات الذوق إلى الجهاز العصبي المركزي. 


إلى الذروة السفلية مذ :ع*«ه1 من التلفيف خلف 
المركزي 115لا 00566651531 فى القشرة الجداريةء حيث 
أنها تتلولب فى عمق شق سلفيان 101 50011 
وكذلك في جوار الباحة الوصادية الجزيرية في شق 
سلفيان. ويقع هذا الشق على بعد قليل إلى الجهة 
الوحشية البطنية المنقارية لباحة اللسان فى المنطقة 
الجسدية ]. ١‏ 

ويتضح من وصف سبل الذوق بأنها تمر مباشرة 
بالقرب وبموازاة السبل الحسية الجسدية من اللسان. 

منعكسات الذوق التي تتكامل في جذع الدماغ. 
تنقل أعداد كبيرة من الدفعات من السبيل المفرد خلال 
جذع الدماغ نفسه مباشرة إلى النوى اللعابية العلوية 
والسفلية التى تنقل بدورها الدفعات إلى الغدد تمت 
الفك وتحت اللسان والنكافية لتساعد في التحكم بإفراز 
اللعاب أثناء تناول الطعام. 

تلاؤم الذوق. من المعروف للجميع بأن أحاسيس 
الذوق تتلاءم بسرعة وغالباً إلى درجة التلاؤم الكامل 
خلال دقيقة واحدة أو ما يقارب ذلك من التنبيه 
المستمر. ولكن يتضح من الدراسات الفيزيولوجية 
الكهربائية للألياف العصبية للذوق,2 بأن براعم الذوق 
نفسها لا تتلاءم لدرجة كافية لتعلل أكثر من نصف هذا 
التلاؤم. ولهذا فإن هذه الدرجة العالية من التلاؤم الذي 
يحصل لإحساس الذوق لا بد وأنه يتم في الجهاز 
العصبي المركزي نفسه. بالرغم من عدم معرفتنا بآلية 
ذلك أى بموقعه. وعلى كل حال. فإنها الية تغتلف عن 
الآليات الموجودة فى معظم الأجهزة الحسية الأخرى 
والتي تتلاءم أساساً في المستقبلات 


التفضيل الذوقي والتحكم بالخذاء 


التفضيل الذوقي يعني ببساطة اختيار الحيوان 
لبعض أآنواع الآطعمة الخاصة مفضلاً إياها على غيرها. 
ويتم ذلك أوتوماتياً لمساعدته في التحكم بنوع الغذاء 
الذى يتناوله. وبالإضافة لذلك غالبا ما يتغير تفضيله 
الذوقى حسب احتياجات جسمه لبعض المواد الخاصة. 
وتبين التجارب التالية مقدرة الحيوان هذه على اختيار 
الغذاء حسب احتياجات جسمه. أولاً. تختار الحيوانات 
المزالة الكظر أوتوماتياً شرب الماء عالي تركيز كلوريد 
الصوديوم مفضلة إياه على الماء النقي. ويكفى ذلك في 
العديد من الحالات لتجهيز احتياجات الجسم من الملح 
وتجنب الموت نتيجة نفاد الصوديوم منه. ثانياء يؤدي 
زرق كميات مفرطة من الانسولين في الحيوان إلى نفاد 
سكر الدمء فيختار الحيوان أوتوماتيا أحلى الأطعمة من 
بين مجموعة منها. ثالثاً. تختار الحيوانات المزالة 
الدريقة أوتوماتياً شرب الماء عالي تركيز كلوريد 
الكالسيوم. 

وتلاحظ نفس هذه الظواهر أيضاً فى العديد من 
حياتنا اليومية. فالمعروف مثلاً أن الممالح الصحراوية 
تجذب إليها الحيوانات من مسافات يعيدة. وحتى 
الإنسان فإن نفسه تأبى الطعام الذي يستثير لديه 
إحساساً عاطفياً مقززاً, وغالباً ما يحمى ذلك أجسامناً 
هن المواد غير المرغوبة. ١‏ 

وتتولد ظاهرة التفضيل الذوقي بالتأكيد تقريباً من 
آلية خاصة متوضعة في الجهاز العصبي المركزي, 
وليست من آلية في مستقبلات الذوق نفسهاء بالرغم من 
حقيقة أن المستقبلات غالبا ما تصبح محسسة 
للمغذيات التي يحتاجها الجسم. والسيب المهم للاعتقاد 
بأن التفضيل الذوقي هى ظاهرة مركزية بصورة 
رئيسية. هو أن خبرة الشخص السابقة مع الأذواق 
السائغة والكريهة تقوم بدور كبير في تعيين التفضيلات 
الذوقية المختلفة للشخص. فمثلاً إذا ما شعر الشخص 
بالغثيان بعد تناوله نوعاً معيناً من الطعامء يتولد لديه 
بوجه عام تفضيل ذوقي سلبيء أى كراهية ذوقية ع256] 
260 لذلك الطعام بعد ذلك. ومن الممكن ملاحظة 
نفس هذا التأثير في الحيوانات. 


حاسة الشم 
لا زال فهمنا لحاسة الشم أقل منه لأي من الحواس 
الأخرى. وينتج ذلك جزثياً من واقع أن حاسة الشم هي 
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الشكل 3-53. تعضى غشاء الشم. 


ظاهرة شخصانية لا يمكن درسها بسهولة في 
الحيوانات الدنياء والمشكلة المعقدة الأخرى هى أن 
حاسة الشم حاسة بدائية تقريباً فى الإنسان بالمقارنة 
مما هي عليه لدى بعض الحيوانات الدنيا. 


غشاء الشم 

يقع غشاء الشمّ ءصةءطتدمعم 0136)098, الموضّع 
نُسَجيّاً في الشكل 3-53. في القسم العلوي من كل 
منخرء كما هى مبين في الشكل 4-53. وينطوي الغشاء 
إنسياً بصورة منحدرة قليلاً على سطح الحاجز كما 
ينطوي و حشياً على القرين العلوي عأقصتطئن) 1101ءمناة 
وحتى على جزء صغير من السطح العلوي للقرين 
الوسطي. وتبلغ مساحة سطح غشاء الشم في كل منخر 
حوالي 2.4 سم*. 

الخلايا الشمية. إن الخلايا المستقيلية لحس الشم 
هى الخلايا الشمية 66115 0118105 وهى في الواقع 
خلايا عصبية ذات قطبين مشتقة أساساً من الجهاز 
العصبي المركزي نفسه. ويوجد حوالي 100 مليون من 
هذه الخلايا فى الظهارة الشمية منتشرة بين الخلايا 
الداعمة. كما هى مبين في الشكل 3-53. وتشكل النهاية 
المخاطية للخلية الشمية عقدة تبرز منها 6 إلى 12 
شعرة شمية أى هدب شميء بقطر 0.3 ميكرومتر 
وبطول يصل إلى 200 ميكرومترء إلى المخاط الذي 
يغطي السطح الداخلي لجوف الأنف. وتكوّن هذه 
الأهذاب الشمية البارزة حصيرة كثيفة فى المخاط» وهى 
تستجيب للروائح في الهواء ومن ثم تنبه الخلايا 
الشمية. كما سنبحثه لاحقاً. وتنتشر بين الخلايا الشمية 
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في غشاء الشم العديد من عُدد بومان الصغيرة التي 
تفرز المخاط على سطح غشاء الشم. 


تدييه الخلانا الشمية 


آلية استثارة الخلايا الشمية. إن جزء الخلايا 
الشمية الذي يستجيب للمنبهات الشمية الكيميائية هو 
الأهداب. وتنتشر المادة ذات الرائحة في البداية» عند 
ملامستها لسطح الشم., إلى المخاط الذي يغطي 
الأهداب. ثم ترتبط مع بروتين المستقبلة الذي ينتأ من 
خلال الغشاء الهدبي. والمستقبلة هذه جزيء طويل 
يأخذ طريقة في الغشاء سبع مراتء منطويا إلى الداخل 
وإلى الخارج. وترتبط المادة ذات الرائحة مع بروتين 
المستقبلة المنطوي نحو الخارج. ومن ناحية ثانية, 
يقترن الجزء الداخلي من المستقبلة المطويّة مع ما 
يسمى البروتين 6. وهو بحد ذاته إتتلاف من ثلاث 
وحدات ثانوية. وعند استثارة المستقبلة, تنفصل الوحدة 
الثانوية ألفا بعيداً عن اليروتين 6 وتتشّط محلقة 
(سيكلار) الأدينيل الملتصقة بداخلٍ الغشاء الهدبي قرب 
جسم خلية المستقبلة. تحوّل المحلّقة المنشّطة بدورها 
كثير! من جزيثات ثلائى فسفات الأدينوزين داخل 
الخلايا إلى أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي (15/له). 


الذي ينشّط في النهاية بروتيناً غشائياً آخر موجوداً 


بقربه. وهى قناة أيونات صوديوم مبؤية» مما يسمح 
غشاء الخلية؛ مثيرة بذلك العصبون الشمى وناقلة جهود 
الفعل إلى الجهاز العصبي المركزي بواسطة عصب 
شمي. 

وتكمن أهمية هذه الألية غير المياشرة لتنشيط 


الاأعصاب الشمية فى مضاعفتها بشكل كبير للتأثير 


الاستشاري حتى لأضعف الروائح. وتلخص الآلية 
كالتالي: (أ) يسبب تنشيط المستقبلة بواسطة المادة 
ذات الرائحة تنشيط المعقد البروتيني 6. (ب) وهذا 
ينشط بدوره حزيئثات عديدة من محلقة الأديئيل داخل 
غشاء الخلية الشمية. (ج) والتي بدورها تسبب تكوّن 
جزيئات أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي أكثر بكثير, 
وأخيراً (د) وأخيراً يفتح أحادي فسفات الأدينوزين 
الحلقي الكثير من قنوات أيونات الصوديوم. ولذلك فإن 
أدق التراكيز من مادة ذات رائحة معينة تولّد تأثيراً 
شلالياً يفتم أعداداً كبيرة جداً من قنوات الصوديوم. 


الشكل 4-53. تنظيم غشاء الشم. 


وهذا ما يفسّر المساسية الشديدة للعصبونات الشمية 
حتى لأقل كمية من المادة ذات الرائحة. 

وبالإضافة إلى الآلية الكيميائية الاساسية التي تنيّه 
بواسطتها الخلايا الشمية؛ فإن هناك أيضاً عدة عوامل 
فيزيائية تؤثر على درجة التنبيه. أولاً. إن المواد الطيارة 
فقط التي يمكن أن تنشق إلى المنخرين هي التي يمكن 
أن تشم. ثانياًء يجب أن تكون المواد المنبّهة على الأقل 
قليلة الذوبان بالماء لكي تتمكن من المرور خلال 
المخاط لكى تصل إلى الخلايا الشمية. ثالث من المفيد 
أن تكون المواد المنبّهة على الأقل قليلة الذوبان بالدهن, 
لأنه يفترض أن المكونات الدهنية للغشاء الهدبى تنفر 
المواد ذات الرائحة غير الذوابة فى الدهن بعيداً عن 
بروتينات مستقبلات الغشاء. ١‏ 

جهود الغشاء وجهود الفعل فى الخلايا الشمية. 
يبلغ معدل جهد الغشاء للخلايا الشمية غير المنبهة, 
عندما تقاس بالمساري الصغريةء حواليى -55 مليقولط. 
وتولد معظم الخلايا عند هذا الجهد جهود فعل مستمرة 
بسرعة بطيثة تتفاوت من دفعة واحدة كل 20 ثانية إلى 
2 دفعات في الثانية الواحدة. 

وتولّد معظم المواد ذوات الرائحة زوال استقطاب 
غشاء خلية الشم, فتقلل الجهد السلبي في الخلية 
الشمية من -55 مليقولطاً إلى -30 مليقولطاً وحتى إلى 
أقل من ذلك. وبالتوازي مع ذلك يزداد عدد جهود الفعل 
لحوالي 20 في الثانية» وهي سرعة عالية جداً للألياف 


العصبية الشمية الدقيقة جداً التي يبلغ سمكها جزءاً من 
ميكرومتر فقط. 

وهناك قلة من المواد ذوات الرائحة التى تزيد من 
استقطاب غشاء الخلية الشمية. فتقلل بذلك من سرعة 
إطلاق الألياف العصبية بدلاً من زيادتها. 

وتتغير سرعة دفعات عصب الشم على مدى وإسع 
بالتناسب مع لوغاريتم شدة المنبه تقريباء ما يدل على 
أن مستقبلات الشم تنزء إلى الامتثال لاسس التنبيغ 
الشبيه بما تقوم به مستقبلات الحس الأخرى. 

التلاؤم. تتلاءم مستقبلات الشم إلى 650 تقريباً 
خلال الثانية الأولى أى نحى ذلك بعد التنبيه. وبعد ذلك 
تتلاءم قليلاً جد وببطء شديد. ولكننا جميعاً نعرف من 
خبرتنا بأن إحساس الشم يتلاءم إلى درجة الروال 
تقريباً خلال دقيقة أو نحو ذلك بعد دخولنا مجالاً ذا 
رائحة شديدة. ولأآن هذا التلاؤم النفساني هى أكبر 
كثيراً من درجة تلاؤم المستقبلات نفسهاء فإنه من 
المؤكد تقريباً أن معظم التلاؤم يحصل في الجهاز 
العصبي المركزي. كما يظهر بأن ذلك يصح أيضاً في 
تلاؤم أحاسيس الذوق. وإحدى الآليات العصبونية 
المفترضة لهذا التلاؤم هي التالية: تمر أعداد كبيرة من 
الألياف العصبية النابذة من مناطق الشم فى الدماغ 
عائدة على طول السبيل الشمي لتنتهي على خلايا 
تذبيطية خاصة في البصلة الشمية. وهي الخلايا الحبيبية. 
ويفترض بأن الجهاز العصبي المركزي يولد تدريجياً 
بعد بدء التنبيه الشمي تثبيطاً تلقيمياً راجعاً شديداً لكبت 
ترحيل الإشارات الشمية خلال البصلة الشمية. 


البحث عن أحاسيس الشمٌ الأولية 

توفرت القناعة لدى معظم الفيزيولوجين في 
السنوات المنصرمة بأن العديد من أحاسيس الشم 
تنجزها بضعة أحاسيس أولية منفصلة, كما هى الحال 
في حسيى البصر والذوق اللذين تنفذهما بضعة 
أحاسيس مختارة. واستناداً إلى الدراسات النفسانية 


. كافورية 5نامعع72مأمتتتوء 
. مسكية 1851 

. زهرية 110181 

. تمناعية )"اع ممعم 

. أثيرية أوءمعطاء 


. لاذعة أاعع قلا 


سسا فخ نيا اكذده يهنا كه [لك- 


. تفسخية 115101ام. 
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ولكن من المؤكد أن هذه القائمة لا تمثل كل 
الأحاسيس الأولية الحقيقية للشم. وفي الحقيقة فقد 
أشارت العديد من الأدلة في الأعوام الأخيرة. بما فيها 
دراسات معينة على الجينات التى تكوّد بروتينات 
المستقبلة. إلى وجود ما لا يقل عن 100 من الأحاسيس 
الأولية للشم وربما يصل ذلك إلى 1000 منها ‏ 
ذلك تبايناً كبيراً عن الأحاسيس الثلاثة فقط للون التى 
تكتشفها العينان. وعن الأحاسيس الأولية القليلة لحس 
الذوق التي يكتشفها اللسان. ومما يدعم وجود كثير من 
الأحاسيس الأولية للتذوق وجود أشخاص لديهم عمى 
شمى لمواد منفردة. فقد وجد مثل هذا العمى الشمى 
المحدد لأكثر من 50 مادة مختلفة. ويفترض بأن عمى 
الشم لكل مادة يمثل فقداناً فى البروتين المستقبلى 
الخاص بهذه المادة في الخلايا الشمية. ١‏ 

طبيعة الشم العاطفية. للشم. كما هى الحال 
بالنسبة للذوق.ء صفات عاطفية مستلطفة أي كريهة. 
ولهذا فإن للشم أهمية تساوي أهمية الذوق إن لم تكن 
أكثر في اختيار الطعام. وفي الواقع فالشخص الذي 
سيق أن تناول طعاماً لم يستسيغه أى لم يوافقه يصاب 
بالغثيان حتى عند شم أنواع الأطعمة المشابهة له في 
مرات لاحقة. كما تولد انوا الروائح التي وجدت كريهة 
في الماضي إحساساً سيئاً عند التعحرض لها لاحقاً. 
وعلى الطرف الآخر يمكن أن تولد العطور ذات النوعية 
الفضلى أحياناً الفوضى في العواطف الذكورية. 
وبالإضافة لذلك2, تعتبر الروائح المستثيرات الاولية 
للدوافع الجنسية في بعض الحيوانات الدنيا. 

عتبة الشم. إن إحدى خواص حاسة الشم الأساسية 
هي الكمية الدقيقة من العامل المنبه الموجود في الهواء 
واللازمة غالباً للتأثير على إحساس الشم. فمثلاً يمكن 
شم مادة المثيل مركبتان عندما يوجد منها جزء من 25 
بليون جزء من المليغرام في كل مليلتر من الهواء. 
وبسبب هذه العتبة الواطتة لهذه المادة فإنها تمزج مع 
الغاز الطبيعي لتعطيه رائحة يمكن اكتشافها إذا تسرب 
هذا الغاز من الأنابيب. 

تدرّج شدد الشم. بالرغم من أن عتبة تراكيز المواد 
التي تستثير الشم واطئة جداً لكن يكفي مجرد رفع 
تراكيز بعض المواد إلى 50-10 ضعفاً فى بعض الأحيان 
لتوليد أقصى شدة من الشم. ويختلف هذا عن معظم 
أجهزة الحس الأخرى في الجسم, حيث يكون مدى 
التعرف على اختلاف التراكيز هائلاً ‏ مثلاً. 500000 إلى 
1 في حالة العينين. وترليون إلى 1 في حالة الأذنين. 


بصورة رئيسية بتعيين وجود 0 غياب الروائع أكثر من 
تعدين شددها كمياً. 


انتقال إشارات الشم إلى 
الجهاز العصبي المركزي 

الأقسام الشمية في الدماع هي من بين أقدم بتياته. 
وقد تطور الكثير من باقى أقسام الدماغ حول هذه 
البدايات الشمية. وفي الحقيقة. فقد تطورت أقسام من 
الدماغ. كانت تخدم أصلاً وظيفة الشم, إلى البنيات 
الدماغية الاساسية التي تتحكم في الإنسان بالعواطف 
وبنواحي السلوك الأخرى. وهذا هو الجهاز الذي نسميه 
الجهان الخؤفي 55062 11215016 الذي سنيحثه في 
الفصل 58. 

انتقال الإشارات الشمية إلى البصلة الشمية. يبين 
الشكل 4-53 البصلة الشمية التي تسمى أيضاً العصب 
القحفي 5. وبالرغم من أنها تظهر وكأنها عصبء فهي 
في الحقيقة انتبات أمامي  1/‏ 2061051 لنسيج 
دماغي من قاعدة الدماغ له ؛ انتباج بصلي يسمى اليصلة 
الشمية عند نهابته التي تقع على الصفيحة المصفوية 
-11 0 0 التي تفصل جوف الدماغ عن 
الامتدادات العلوية لجوف الأنف. وللصفيحة المصفوية 
العديد من الثقوب الصغيرة يمر خلالها عدد مساى من 
الأعصاب الصغيرة صعوداً من غشاء الشم الموجود فى 
التجويف الأنفي إلى البصلة الشمية الموجودة في 
التجويف القحفى. ويبين الشكل 3-53 العلاقة القريبة 
بين الخلايا الشمية في غشاء الشم والبصلة الشمية, 
وهى يبين المحاوير القصيرة التي تنتهي في بنيات 
كروية عديدة في البصلة الشمية تسمى الكبيبات 
11ن101261ع. وتحوى كل يصلة عدة الاف من هذه 
الكبيبات وتكون كل واحدة من هذه الكبيبات النهاية 
لحوالى 25000 محوار من الخلايا الشمية. كما أن كل 
كبيبة تكون أيضاً النهاية لتغصنات من حوالي 25 خلية 
تاجية 06115 81:]ذتة كبيرة وحوالى 60 خلية ذات لكة 
89 0164) صغيرة توجد أجساد خلاياها فى البصلة 
الشمية فوق الكبيبات. وترسل هذه الخلايا يدورها 
محاويرها خلال السبيل الشمي لنقل الأحاسيس الشمية 
إلى الجهاز العصبي المركزي. 

وقد وجدت الأبحاث الحديثة بأن كبييات مختلفة 


تستجيب لروائح مختلفة. ولهذا يحتمل أن تكون 


الكبيبات الخاصة التي تنبه بالروائح هي الدليل الحقيقي 
لتحليل مختلف إشاراتها التي تنقل إلى الجهاز العصبي 
المركزي. 


السيل الشمية القديمة جداً والقديمة 
والأحدث إلى الجهاز العصبي المركزي 

يدخل السبيل الشمي إلى الدماغ عند اتصال الموصل 
الامامي بين الدماغ المتوسط والمخ. ويتنقسم السبيل 
هناك إلى سبيلين» كما هو مبين في الشكل 4-53, يمر 
أحدهما إنسياً إلى. الباحة الشمية الإنسيةء ويمر الثاني 
وحشياً إلى الباحة الشمية الوحشية. وتمثل الباحة 
الشمية الإنسية جهازاً شمياً قديماً جداًء بينما تكون 
الباحة الشمية الوحشية المدخل لجهاز شمى أقل قدماً 
وإلى جهاز شمي أحدث. 

الجهان الشمي القديم جداً ‏ الباحة الشمية 
الإنسية. تتكون الباحة الشمية الإنسية من مجموعة من 
النوى تقع في الأجزاء القاعدية الوسطية من الدماغ أمام 
الوطاء. وأوضح هذه النوى هي النوى الحاجزية 560181 
111161 وهي نوى تقع في الخط الوسطي تغذي الوطاء 
وأقسام بدائية آخرى من الجهاز الحوفي للدماغ, 
مختصة بالسلوك الأساسي (كما وصف في 
القسم 58 

ومن الممكن أن نفهم جيداً أهمية الباحة الشمية 
الإنسية عند اعتبار ما يحدث فى الحيوانات عند إزالة 
الباحتين الشميتين الوحشيتين على جهتي الدماغ وإبقاء 
الجهاز الإنسي فقط. فنجد أن ذلك قليلاً ما يؤثر 
الاستجابات الأكثر بدائية للشم. مثل لحس الشفتين 
والإلعاب 52311986108 واستجابات الإطعام الأخرى التي 
يولدها شم الطعام أو تلك الاندفاعات العاطفية البدائية 
التي ترافق الشم. ومن الناحية الأخرى تؤدي إزالة 
الباحتين الوحشيتين إلى إبطال المنعكسات الشمية 
الشرطية الآكثر تعقيداً. 


الجهاز الشمي الأقل قدماً ‏ الباحة الشمية 


رئيسية من القشرة أمام الكُمَخْرية الشكل هك نزمع,م 
والقشرة الكمشرية الشكل 88نه/ة,نزم وكذلك القسم 
القشري من النوى اللوزية اعاعناه 3102/8081010. وتمر 
من هذه الباحات سبل إشارات إلى كل أجزاء الجهان 
الحوفي تقريباًء وخاصة إلى الاجزاء الأقل بدائية. مثل 
الحصين 5نامةءهمم:5. الذي يبدى الجزء الأكثر أهمية 
في تعلم حب أو كره بعض أنواع الطعامء اعتماداً على 


خيرات الشخص السابقة لها. فمثلاً إن هذه الباحة 
الشمية الوحشية واتصالاتها العديدة مع الجهاز الحوفي 
السلوكي هي التي تسبب نفور الشخص التام للأطعمة 
التى سبق وأن ولدت لديه الغثيان والقياء. 

وأحد المظاهر المهمة للباحة الشمية الوحشية هى أن 
العديد من سبل الإشارات منها تمر بصورة مباشرة إلى 
القسم القديم من القشرة المخية التي تسمى القشرة 
المتقادمة في الجزء الأمامي الإنسي من الفص الصدغي. 
وهذه هي الباحة الوحيدة في كامل القشرة المخية التي 
تمر فيها الإشارات الحسية إلى القشرة مباشرة من 
دون أن تمر إلى المهاد. 

السبيل الأحدث. لقد وجد الأن سبيل شمي أحدث.: 
وهى يمر بالتأكيد خلال المهادء إذ أنه يمر إلى النواة 
المهادية الظهرية الإنسية وثم إلى الربع الوحشي 
الخلفي من القشرة الحجاجية الجبهية. واستناداً إلى 
دراسات أجريت فى القرود. يحتمل أن يساعد هذا 
الجهاز الأحدث بصورة خاصة في التحليل الواعي 
للرائحة. 

الخلاصة. لهذا يتضح بأن هناك جهازاً شمياً قديماً 
جداً يخدم المنعكسات الشمية الأساسية. ويوجد أيضاً 
جهاز قديم يوفر التحكم الأوتوماتي ولكن المتعلّم 
لتناول الطعام والنفور من الأطعمة السامة وغير 
الصحية. وآخيراً يوجد جهاز آحدث مشابه لمعظم 
الأجهزة الحسية القشرية الأخرى يستعمل للإدراك 
ألواعي للشم. ظ 

التحكم النابذ لفعاليات البصلة الشمية بواسطة 
الجهاز العصبي المركزي. يمر العديد من الألياف 
العصبية التى تتأصل فى الأقسام الشمية من الدماغ 
بصورة محيطية في السبيل الشمي إلى البصلة الشمية, 
أي باتجاه «تابذ» من الدماغ إلى المحيط. وتنتهي هذه 
الألياف على أعداد كبيرة من الخلايا الحبيبية المتوضعة 
بين الخلايا التاجية والخلايا ذات اللمّة 6115© 60]]نا) في 
البصلة. وترسل هذه الألياف بدورها تغصّنات مثبّطة 
قصيرة إلى الخلايا التاجية وإلى الخلايا ذات اللّمّة. 
ويعتقد بآن هذا التلقيم الراجع المتبّط إلى البصلة 
الشمية يمكن أن يكون وسيلة لمساعدة تحديد المقدرة 
الخاصة في التمييز بين رائحة وأخرى. 
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الفعالية الكهريائية في الأعصاب والسيل الشمية. 
دلت الدراسات الكهربائية الفيزيولوجية بأن الخلايا 
التاجية والخلايا ذات اللمّة هي فعالة باستمرار. 
وتتراكب على هذه الخلفية الزيادة أى النقصان فى 
مجرى الدفعات التي تولدها مختلف الروائح. ولهذا فإن 
المنبهات الشمية تعدل من تردد الدفعات في جهاذ الشم 
وتنقل بهذه الطريقة المعلومات الشمية. 


المراجع 
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. الفيزيولوجدا القصبيبه 


الوظائف الحركية للنخاع؛ المنعكسات النخاعية 

تحكم القشرة وجذع الدماغ في الوظائف الحركية 
المخيخ والعقد القاعدية والتحكم الحركي العام 

قشرة المخ؛ الوظائف الفكرية للدماغ؛ التعلم والذاكرة 
الآليات السلوكية والدوافعية للدماغ ‏ الجهاز الحوفي 


والوطاء 

حالات نشاط الدماغ ‏ الذوم؛ موجات الدماغ؛ الصرع؛ 
الذهانات 

الجهاز الحصبي المستقل؛ لب الكظر 


جريان الدم المخّي والسائل الدماغي النخاعي 
واستقلاب الدماغ 


حتى الآنء ركزنا في بحثنا للجهاز العصبي حتى 
الآن بصورة رئيسية على مدخول المعلومات الحسية 
إليه. وسنيحث فى الفصول اللاحقة أصل الإشارات 
الحركية ونتاجها ‏ الإشارات التى تسبب تقلص 
العضلات. والوظيفة الإفرازية. والتأثيرات الحركية 
الأخرى في كل أنحاء الجسم. 

وتتكامل المعلومات الحسية في كل مستويات الجهاز 
العصبي وتولد استجابات حركية مناسبة. ويبدا هذا 
التكامل في النخاع بمنعكسات بسيطة نسبياً ويمتد إلى 
جذع الدماغ حيث تتولد استجابات أكثر تعقيداً؛ وأخيراً 
يمتد إلى المخ حيث يتم التحكم باكثر الاستجابات 
تعقيداً. 

وسنبحث في هذا الفصل تحكم النخاع في الوظائف 
العضلية. فالنخاع ليس مجرد ممر للإشارات الحسية 
إلى الدماغ أى ممر للإشارات الحركية العائدة إلى 
المحيط. وفى الحقيقة فمن دون الدارات العصبونية 
الخاصة الموجودة في النخاعء لن تتمكن حتى الأجهزة 
التحكمية الحركية الأكثر تحقيداً في الدماغ من توليد أية 
حركة عضلية هادفة. ولإعطاء مثل على ذلكء لا توجد 
في أي منطقة من الدماغ أية دارات عصبونية تتمكن من 
توليد حركة الساق الخاصة: إلى الأمام وإلى الوراء. 
الضرورية للسير. ففي الواقع توجد دارات هذه 
الحركات فى النخاع. ولا يقوم الدماغ إلا بإرسال 
إشارات آمرة لبدء حركات عملية السير. ولهذا ففي 
الحالات المناسية. يمكن جعل القطة أى الكلبء المقطوع 


الوظائف الحركية للنخاع؛ 
المنعكسات النخاعية 


نخاعهما في الرقبة, قادرين على السير بصورة غير 

ومع ذلك يجب أن لا نقلل من دور الدماغ أيضاً إذ 
أنه يعطي توجيهات متتالية للتحكم بأنشطة النخاع, 
ولتعزيز حركات الدوران عند الحاجة إليهاء ولانحناء 
الجسم إلى الأمام أثناء التسارع, أى تغيير الحركات من 
السير إلى القفز عند الحاجة, وللمراقبة المستمرة 
والتحكم بالتوازن. ويتم كل ذلك من خلال إشارات ‏ 
«تحليلية» و«آمرة» من الدماغ. إلا أن ذلك يحتاج أيضاً 
إلى الكثير من الدارات العصبونية في النخاع والتي هي 
نفسها هدف هذه الأوامر. وتقوم هذه الدارات بدورها 
بكل التحكم المياشر بالعضلات ما عدا جزء بسيط منه. 


التحضيرات التجريبية لدراسة منعكسات النخاع ل 
الحيوان النخاعي والحيوان المفصول المخ. لقد وجد 
نوعان مختلقان من التحضيرات التجريبية المفيدة بصورة 
خاصة في دراسة وظائف النخاع: (1) الحيوان النخاعيء 
حيث يقطع فيه النخاع في الرقبة بحيث يبقى معظمه بحالة 
وظيفية جيدة2 (2) والحيوان المفصول المخ2.ء حيث يقطع 
جذع الدماغ في القسم المتوسط إلى السفلي من الدماغ 
المتوسط. ١‏ 

وتهبط مباشرة بعد تحضير الحيوان التنخاعى 3501221 
اةدتتهة معظم وظائف النخاع لدرجة كبيرة تحت مستوى 
القطع. ولكن بعد عدة ساعات في الحيوانات الدنيا. ويعد عدة 
أيام إلى أسابيع في القرودء تعود معظم وظائف النخاع 
الداخلية إلى الحالة السوية تقريباً فتوفر تحضيراً تجريبياً 
مناسباً للدراسة. 
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الشكل 1-54. ارتباط الالياف الحسية والألياف القشرية النخاعية مع 
العصبونات البينية والحركية الأمامية للنخاع. 


وفي الحيوان المفصول المخ: يقطع جذع الدماغ بين 
المستوى المتوسط والأسفل من الدماغ المتوسطء. قتحصر 
الإشارات التثبيطية السوية من مراكز التحكم العلوية للدماغ 
إلى النوى الشبكية الجسرية والنوى الدهليزية. فيجعل ذلك 
هذه النوى متوترة النشاط وتنقل إشارات ميسّرة إلى معظم 
دارات التحكم الحركي في النخاع. ونتيجة لذلك تصبح 
المنعكسات الحركية للنشاع قابلة للاستثارة بشكل كبير, 
ويصبح من السهل تنشيطها حتى بأبسط الإشارات الحسية 
الواردة إلى النخاع. ونتمكن باستعمال هذا التحضير من 
دراسة الوظائف الحركية الداخلية للنخاع بكل سهولة. 


تنظيم النخاع للوظائف الحركدة 

إن المادة السنجابية للنخاع هي باحة تكاملية 
للمنعكسات النخاعية والوظائف الحركية الأخرى. 
ويوضح الشكل 1-54 التنظيم النموذجي للمادة 
السنجابية للنخاع في إحدى شدفاته. وتدخل الإشارات 
الحسية بطريقة تامة تقريياً خلال الجذور الحسية 
(الظهرية). وبعد دخولها إلى النخاع: ترتحل كل إشارة 
حسية إلى موقعين منفصلين. ففي الأول ينتهي أحد 
فروع العصب الحسي في المادة السنجابية للنخاع 
ويولد منعكسات شدفية موضعية وتأثيرات أخرى. وفي 
الثاني» ينقل الفرع الآخر إشارات إلى مستويات أعلى 
في الجهاز العصبي ‏ إلى مستويات أعلى سواء في 
النخاع نفسه أو إلى جذع الدماغ أو حتى إلى قشرة 
المخ. كما وصفنا ذلك في فصول سابقة. 

وتوجد في كل شدفة من شدفات النخاع بين العصب 


النخاعي الواحد والعصب الذي يليه عدة ملايين من 
العصبونات في مادتها السنجابية. وبالإضافة إلى 
العصبونات الترحلية الحسية التي بحثت في الفصلين 
7 ىو 48 فإن هذه العصبونات تكون من توعين, 
العصبونات الحركية الأمامية 26115085 120]01 3266101 
والعصيونات البينية 1216612611085 

العصبونات الحركية الأمامية. تتوضع فى كل 
شدفة من القرون الأمامية للمادة السنجابية للنخاع عدة 


آلاف من العصبونات التى تكون 6100-50 أكير من 


معظم الخلايا الأخرى2. وتسمى العصبونات الحركية 
الأمامية. وتعطي هذه العصبونات أليافاً عصبية تترك 
النخاع عن طريق الجذور الأمامية وتغذي الألياف 
العضلية الهيكلية. وهذه العصبونات هى من توعين, 
عصبونات ألفا الحركية وعصبونات غاما الحركية. 
عصبونات أآلفا الحركية. تعطي عصبونات ألفا 
الحركية ألياف ألفا (50) العصبية الكبيرة التي يبلغ 
معدل قطرها14 ميكرومتراً. وهي تفذي الألياف 
العضلية الحركية الهيكلية الكبيرة. كما يظهر قى الشكل 
4 . ويستثير تنبيه ليف عصبي واحد منها بضعة 
ألياف عضلية هيكلية. تتراوح من 3 إلى ما يصل إلى 
عدة مئات منها. وتسمى هذه بمجموعها الوحدة الحركية 
14 220]05. وقد بحث انتقال الدفعات العصبية إلى 
العضلات الهيكلية وتنبيهها للعضلات فى الفصلين 6 
و7 ١‏ 
عصيونات غاما الحركية. يوجد بالإضافة 
لعصبونات آلفا الحركيةء التي تستثير تقلص الألياف 
العضلية الهيكلية. حوالى نصف عددها تقريباً من 
عصبونات غاما الحركية الأصغر حجماً والمتوضّعة مع 
عصبونات آلفا الحركية في القرون الأمامية للنخاع. 
وتنقل هذه العصبونات الدفعات خلال ألياف غاما (ة), 
التى يبلغ معدل قطرها 5 ميكرومتراتء إلى الألياف 
العضلية الهيكلية الخاصة والصغيرة جداً والتي تسمى 
الألياف داخل المغزل 85655 18]:240531, والمبينة أيضاً 
فى الشكل 2-54. وهذه الألياف هي جزء من مغزل 
العضلة الذي سيبحث لاحقاً في هذا القصل. 
العصبونات المتوسطة. توجد العصبونات 
المتوسطة في كل مناطق المادة الستجابية للتخاع - في 
القرون الخلفية والأمامية. وفي المناطق المتوسطة 
بينهماء كما هى مبين في الشكل 1-54. وهي خلايا 
عديدة يبلغ عددها حوالي 30 ضعف عدد العصبونات 
الحركية الامامية. وهي كلها صغيرة وعالية الاستثارية 


: ةْ 
السلا م ا ااا 


1 77//اا.ه سس 


آلداقف داخل تهاية ثانوية ل الحركية 
المغزل 1 
5 0 ل 


الشكل 2-54. المغزل العصضلي مبيناً علاقته بالالياف العضلية الهيكلية 
الكبيرة خارج المغزل العضلي. ويلاحظ أيضاً التعصيبان الحسي 
والحركي للمغزل العضلي والألياف الحضلية خارج المغزل العضلي. 


وتبدي غالباً فعالية تلقاتية وتستطيع الإطلاق بسرعة 
تصل إلى 1500 دفعة فى الثانية. ولهذه العصبونات 
ارتباطات بينية عديدة مع بعضها البعضء ويعصّب 
العديد منها العصيونات الحركية الأمامية مباشرة؛: كما 
هو مبين فى الشكل 1-54. وهذا الارتباط البينى بين 
العصبونات المتوسطة والعصبونات الحركية الأمامية 
مسؤول عن معظم الوظائف التكاملية للنخاع التي 
سنبحثها في الباقي من هذا الفصل. 

وتوجد أساساً كل الأنواع المختلفة من الدارات 
العصبونية التي وصفت في الفصل 46 في جميعات 
الخلايا العصبونية المتوسطة في النخاع. وهي تشمل 
الدارات المتباعدة والمتقاربة والدارات المكررة التفريخ. 
وسنرى فى هذا الفصل تطبيقات عديدة لهذه الدارات 
المختلفة فى قيامها بالأفعال الانعكاسية الخاصة 
بواسطة النخاع. 

وينتهى عدد قليل فقط من الإشارات الحسية الواردة 
من الأعصاب النذاعية أى من الدماغ على العصبونات 
الحركية الأمامية مباشرة. وَيُنْقَلَ معظم هذه الإشارات 
أولاً خلال العصبونات المتوسطة. حيث تتم معاملتها 
بطريقة مناسبة. ولهذا ظهر في الشكل 1-54 بأن السبيل 
القشري النخاعي ينتهي بصورة تامة تقريباً على 
العصيونات المتوسطة. وبعد أن تتكامل هذه الإشارات 
الواردة من هذا السبيل فسى جميعة العصبونات 
المتوسطة مع الإشارات الواردة من السبل النخاعية 
الأخرى أو من الأعصاب النخاعية فإنها تتساقط على 
العصبونات الحركية الأمامية للتحكم بالوظائف 
الفقشيلية. 
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جهاز خلايا رينشاو التثبيطية. يتوضع أيضاً في 
القرون البطنية للنخاع. وبالاشتراك الوثيق مع العصيونات 
الحركية. عدل كيير سن خلايا بيثية صغيرة سمي خلايا 
رينشاو 15اءه 088331ع11. فيعد أن يترك المجوار 27017 جسد 
العصبون الحركي الأمامي مباشرة تقريباًء تمر فروع رادفة 
من المحوار إلى خلايا رينشاى المجاورة. وتعمل هذه الخلايا 
بدورها كخلايا تثبيطية تنقل إشارات تثبيطية رجوعاً إلى 
العصبونات الحركية القريبة منها. ولهذا فإن تنبيه أي 
عصبون حركي يميل إلى تثبيط العصبونات الحركية 
المحيطة به2. وهذا تأثير يسمى تثبيط راجع أظعى7تاءعع؟ 
من المحتمل أن يكون هذا التأثير مهماً للسبب 
الرئيسي التالي 

يظهر أن الجهاز الحركي يستعمل مبدأ التثبيط الجانبي 
لتركيز أى لتحديد إشاراته بنفس الطريقة التي يستعمل بها 
جهاز الحس هذا الميدأ أي أنه يسمح للانتقال غير 
العُضْعّف للإشارة الأولية بينما يكبت نزعة انتشار الإشارات 
إلى العصبوتات المجاورة. 


مهتاتطتطسا. ىق 


الاتصالات المتعددة الشدف في النخاع ‏ 
الألياف الذخاعية العميقة 

إن أكثر من نصف الألياف العصبية الصاعدة والنازلة فى 
النخاع الشوكي هي آلياف نخاعية عميقة [2صامده1مهءم 
98. وهى ألياف تجري من شدفة نخكاعية واحدة إلى 
شدفة أخرى. وبالإضافة لذلك, فإن الألياف الحسية تتفرع 
بمجرد دخولها إلى النخاع من الجذور النخاعية الخلفية إلى 
فروع نخاعية صاعدة ونازلة. وتتقل بعض هذه الفروع 
إشارات إلى شدفة واحدة أى شدفتين فقط؛ بينما تنقل فروع 
أخرى منها إشاراتها إلى شدف كثيرة. وتوفر هذه الألياف 
الصاعدة والنازلة في النخاع سبلا للمنعكسات متعددة 
الشدف التي ستوصف لاحقاً في هذا الفصل. والتي تشمل 
المنعكسات المنسّقة للحركات المتزامنة فى الأطراف الأمامية 
والخلفية. ١‏ 


المستقيلات الحسية للعضلات ‏ 
لمغازل العضلية وأعضاء غولجي 
الوترية ‏ وأدوارها في التحكم 
بالعضلات 

لا يحتاج التحكم المناسب في وظائف العضلات 
استثارة العضلات بالعصيونات الحركية الآمامية ققط, 


بل إنه يحتاج أيضاً إلى تلقيم راجع حسي مستمر من 
المعلومات من كل عضلة إلى النخاع. تعلمه عن حالة 
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مجموعة ألياف ليف غاما الدينامي 
(وارد آولي) نهاية (صادر) 
مجموهة ألياف 1 


(وارد ثانوي) 
ليف مكيس النوى 
(عضلة داخل المغزل) 
ليف مسلسل النوى 
(عضلة داخل المغزل) 

نهاية ذيلية 
الشكل 3-54. تفسيل الاتسالات العصيية بالألياف العضلية السنغزلية 
كيسية النوى ومسلسلة النوى. (محور من .لاة8 .لوأولاط6 :مأق51) 
[.أ56 .امت8] .لمما .عه5 .8 ,كصقء]1 .ؤولائطم :لم8 م 1974 ,54:225 
(1962 ,81 :245 


العضلة في كل لحظة. أي عن طول العضلة وعن شدة 
توترها الآنية وعن سرعة تغير طولها أو توترها. 
ولتوفير هذه المعلومات, فإن العضلات وأوتارها مزودة 
بغزارة بنوعين خاصين من المستقبلات الحسية: 
(1) المغازل العضلية 5120165 15005616 المنتشرة 
كل بطن العضلة والتي ترسل معلومات إلى الجهاز 
المصبي عن طول العضلة أي عن سرعة تغير طولهاء 
(2) وأعضاء غولجى الوترية 018885 5008ء) 00181 
المتوضعة في أوتار العضلات والتي تنقل معلومات عن 
توتر الوتر أى عن سرعة تغيره. 

وتستعمل هذه الإشارات من هاتين المستقبلتين إما 
بصورة تامة أى تامة تقريباً لغرض تحكم العضلة 
بنفسها لأنها تعمل بصورة تامة تقريباً بمستوى دون 
مستوى الشعور. وبالإضافة لذلك. فإن هذه الإشارات 
تنقل كميات هائلة من المعلومات ليس إلى النخاع فقط 
ولكن أيضاً إلى المخيخ وحتى إلى القشرة المخية, 
فتساعد كل جزء من أجزاء الجهانز العصبي هذه في 
وظيفته للتحكم في تقلص العضلات. 


الوظيفة الاستقيالية لمغزل العضلة 


بنية المغزل العضلي وتعصيبه الحركي. يبين 
الشكل 2-54 التنظيم الفيزيولوجي لالمفزل العضلي 
6 ع11311501 » ويبين أن كل مغزل يتراوح طوله بين 
3 و10 مليمترات ويبني حوالي 12-3 ليفاً عضلياً 
صغيراً فى داخله وهى ألياف دقيقة النهايات وترتكز 
على الكنان السكر ي #الالهءمء لزاع للألياف العضلية 


الهيكلية خارج المغزل العضلي التي تمحيط به. وكل ليف 
داخل المغزل العضلي هى ليف عضلي هيكلي صغير. 
ومع ذلك فلا توجد في المنطقة المركزية لكل ليف من 
هذه ذه الألداف أي في المنطقة المتوسطة بين نهايتي 
- أية خيوط أكتين أى ميوزين أو يوجد قليل منها. 
9 لا يتقلص هذا الجزء المركزي من الليف عندما 
تتقلص نهايتاه. ولكنه عوضاً عن ذلك. فإنه يعمل 
كمستقبلة حسية؛, كما سنصفه لاحقاً. وتستثار النهايتان 
اللتان تتقلصان بألياف غاما العصبية الحركية الصغيرة 
التي تتأصل من عصبونات غاما الحركية الصغيرة في 
القرون الامامية للنخاع, التي سبق وصفها. وغالباً ما 
تسمى هذه الألياف ألياف غاما الصادرة لتمييزها 
بالتضاد مع ألياف ألفا الصادرة الكبيرة التى تعصّب 
العضلة الهيكلية خارج المغزل العضلى. ١‏ 
التعصيب الحسّي للمغزل العضلي. إن الجزء 
المستقبلي لمغزل العضلة هو جزؤه المركزيء إن لا 
توجد في الألياف العضلية داخل المغزل أية عناصر 
قلوصة. وكما هو مبين في الشكل 2-54, وبتفصيل أكبر 
في الشكل 3-54, تتأصل الألياف الحسية فى هذه 
المنطقة. وهي تنبّه بواسطة تمدد الجزء الوسطى هذا 
من المغزل. ومن الممكن أن نلاحظ بسهولة أن مستقبلة 
المغزل العضلي يمكن أن تستتثار بلريقتين: 


1. من الواضح أن تطويل العضلة كلها يؤدي إلى تمدّد 
الجزء الوسطي للمغزلء ولذلك فإنه يستثير المستقبلة فيه. 

2 وحتى إذا لم يتغير طول العضلة كلها.ء قإن تقلص 
الأقسام النهائية من الألياف داخل المغزل سوف يمدّد أيضاً 


ويوجد نوعان من النهايات الحسية في منطقة 
المستقبلة للمغزل العضليء وهما النهاية الأولية والنهاية 
الثانوية: ١‏ 

النهاية الأولية. يوجد في مركز منطقة المستقبلة 
تماماً ليف حسي كبير يحوط الجزء المركزي من كل 
ليف داخل المغزل العضليء مكوناً ما يسمى النهاية 
الأولية 0158هه لإتهدةهوم أى النهاية الحلقية الحلزونية 
585 15831م3210105. وهذا الليف العصبي هى من نوع 
ألياف 12 ويبلغ معدل قطره 17 ميكرومتراً. وهو ينقل 
الإشارات الحسية إلى النخاع بسرعة 120-70 متراً/ 
بالثانية وهي سرعة عالية مثل سرعة أي نوع من 


أنواع الألياقف العصبية الحسية التى توجد في أقسام 
الجسم الأخرى. 

النهاية الثانوية. في العادة يعصّب ليف عصبي 
حسي صغير واحد. وأحياناً إثنان» من نوع الألياف 11 
التى يبلغ معدل قطرها 8 ميكرومتراتء منطقة المستقبلة 
على إحدى جهتي النهاية الأولية. كما هى مبين في 
الشكلين 2-54 و 3-54. وتسمى هذه النهاية الحسية 
النهاية الثانوية 01858<ه 87ز56002001, وهى تحوط 
بصورة رئيسية بالألياف داخل المغزل العضلي بنفس 
الطريقة التى تحوط بها ألياف 18. ١‏ 

انقسام الألياف داخل المغزل العضلي إلى الألياف 
المكئّسة النوى والألياف المسلسلة النوى ‏ 
الاستجايات الدينامية والسكوذية للمغازل العضلية. 
يوجد أيضاً نوعان مختلفان من الألياف داخل المغزل 
العضلى: (1)الألياف المكيّسة النوى 28ط عتعاعءنم 
5 (ليف إلى ثلاثة ألياف في كل مغزل)؛ و 
ألياف تحوي عدداً كبيراً من النوى محشورة في كيس 
واسع في الجزء المركزي من منطقة المستقبلة. كما هو 
مبين في الليف العلوي في الشكل 3-54, (2) والألياف 
المسلسلة النوى 115615 20812 181001631 (3 إلى 9), وفهي 
بحوالي نصف طول قطر الألياف المكيّسة النوى 
وبنصف طولها وفيها نوى مرصوفة بسلسلة خلال 
منطقة المستقبلة. كما هى مبين في الليف السفلي في 
الشكل. وتعصّب النهاية العصبية الأولية (من الليف ذي 
القطر 17 ميكرومتراً) كلا من الألياف المكيّسة النوى 
داخل المغزل العضلى وكذلك الألياف مسلسلة النوى. 
ومن الناحية الأخرى, تعصّب فى العادة النهايات 
الثانوية (من الليف ذي القطر 8 ميكرومترات) الألياف 
المسلسلة النوى فقط. ويبين الشكل 3-54 هذه العلاقات. 

استجابة النهايتين الأولية والثانوية لطول 
المستقيلة ‏ الاستجاية «السكوئية». عندما يمدّد 
ببطء قسم المستقيلة من مغزل العضلة: يزداد عدد 
الدفعات التي تنتقل من النهايتين الأولية والثانوية 
ينسية طردية تقر يبا مع درجة التمدد, ثم تستمر هاتان 
النهايتان بنقل هذه الدفعات لعدة دقائق. ويسمى هذا 
التأثير الاستجابة السكوئية 76500856 513006 لمستقيلة 
المغزل. وهو يعني أن كلاً من النهايتين الأولية 
والثانوية تستمران بنقل إشاراتهما لمدة طويلة طالما 
بقيت المستقبلة نفسها ممدّدة. ولما كان النوع المسلسل 
النوى من الألياف داخل المغزل العضلى معصّباً 
بالنهايتين الأولية والثانوية. فلذلك يعتقد بأن هذه 
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الألياف المسلسلة النوى هى المسؤولة أساساً عن 
الاستجابة السكونية. ْ 

استجاية النهاية الأولية (وليس النهاية 
النانوية) لسرعية تغيير طول المستقبلة ‏ 
الاستحاية «الدينامية». عندما يزداد طول مستقبلة 
المغزل بصورة فجائية, تنبّه النهاية الآولية (وليس 
النهاية الثانوية) بصورة خاصة وبشدة أقوى كثيراً من 
المنبه الذي تولده الاستجابة السكونية. ويسمى هذا 
التنبيه الشديد للنهاية الأولية الاستجابة الدينامية 
عكدومة16 عتههم03, الذي يعني أن النهاية الأولية 
تستجيب بنشاط شديد لسرعة التغير في طول المغزل. 
وحتى عندما يزداد طول مستقبلة المغزل لجزء من 
الميكرومترء وعندما يحصل ذلك خلال جزء من الثانية, 
فإن المستقيلة الأولية تنقل أعداداً ضخمة من الدفعات 
الإضافية إلى ألياف 13 ولكن فقط عندما يكون الطول 
مستمراً بالزيادة فعلاً. وبمجرد أن يتوقف الطول عن 
الزيادةء. تعود سرعة تفريغ الدفعات إلى مستوى 
الاستجابة السكونية الأصغر كثيراً والتى لا زالت 
موجودة فى الإشارة نفسها. ١‏ 

وبالعكس من ذلكء, عندما تقصر مستقبلة المغزل, 
يقلل هذا التغيير آنياً نتاج الدفعات من النهاية الأولية. 
ومن ثم متى ما وصلت منطقة المستقبلة إلى طولها 
المُقَصّر الجديدء يعود ظهور الدفعات فى ليف 13 خلال 
جزء من الثانية. ١‏ 

وبهذا فإن النهاية الأولية ترسل إشارات قوية جداً 
إلى النخاع لتعلمه عن أي تغيير في طول المنطقة 
المستقبلة للمغزل. 

ولأن النهايات الأولية فقط هي التي تنقل الاستجاية 
الدينامية, ولأن للألياف المكيّسة النوى داخل المغزل 
نهايات أولية فقط؛: فيفترض بأن الألياف المكيّسة النوى 
هي المسؤولة عن الاستجابة الدينامية القوية. 

تحكم أعصاب غاما الحركية في الاستجابات 
السكونية والدينامية. من الممكن تقسيم أعصاب غاما 
الحركية المغذية للمغازل العضلية إلى نوعين مختلفين: 
- غاما الدينامية (غاما -34) وغاما السكونية (غاما ‏ 5). 
ويستثير الأول منهما بصورة رئيسية الألياف المكيّسة 
النوى داخل المغزل العضليء. ويستثير الثاني منهما 
بصورة رئيسية الألياف المسلسلة النوى داخل المغزل 
العضلي. فعندما تستثير ألياف غاما ‏ 4 الألياف 
المكيسة النوى تعرز الاستجابة الدينامية لمغزل العضلة 
لدرجة كبيرة.. بينما قليلاً ما تتاثر الاستجابة السكونية 
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بذلك. وعلى الجهة الأخرى. يعزز تنبيه ألياف غاما ‏ 5, 
الذي يستثير الألياف المسلسلة النوىء الاستجابة 
السكونية بينما لا يكون لذلك إلا تاثير قليل على 
الاستجابة الدينامية. وسنرى في فقرات لاحقة بأن 
هذين النوعين المختلفين من الاستجابة للمغزل العضلي 
مهمان جداً قي الانواع المختلفة من التحكم العضلي. 

التفريغ المستمر للمغازل العضلية في الحالات 
السوية. 5ُصدن المغازل العضلية فى العادة وياستمراي 
دفعات عصبية وحسية. خاصة عندما تكون هناك درجة 
خفيفة من الاستثارة لعصب غاما. ويزيد تمديد المغزل 
العضلي من سرعة الإطلاقء: بينما يقلل تقصيره من هذه 
السرعة. ولهذا فإن المغازل تتمكن من إرسال إما 
إشارات موجبة إلى النخاع ‏ أي تزيد أعداد الدفعات 
لتدل على زيادة تمدد العضلة, أو أنها تتمكن من إرسال 
إشارات سالية ‏ أعداد قليلة من الدفعات أقل مئن 
المستوى السوي لتدل على أن العضلة في الواقع قد 
زال تمددها. 


منعكس التمدد العضلي 
إن أبسط مظهر لوظيفة المغزل العضلي هو منعكس 


التمدد العضلى 2ع11ع اعاع5]1 56 (ويسمى أيضاً 


المنعكس الممدّد للعضل) ‏ أي عندما تمدّد العضلة, 
تسيب استثارة مغازلها تقلصاً منعكسياً للألياق 
العضلية الهيكلية الكبيرة للعضلة نفسها وللعضلات 
المتعاونة والوثيقة الارتباط يها. 

مجموعة الدارات العصيوئية لمنعكس التمدّد. 
يبين الشكل 4-54 الدارة الأساسية لمنعكس تمدّد المغزل 
العضليء ويُظهر ليفأ عصبياً من نوع 18 متأضّلاً في 
المغزل العضلي ويدخل إلى الجذر الظهري للنخاع. ومن 
ثم وبعكس معظم الألياف العصبية الأهرى التي تدخل 
النخاع, يمر أحد فروعه مباشرة إلى القرن الأمامي 
للمادة السنجابية للنخاع ويتشابك رأساً مع العصبونات 
الحركية الأآمامية التي ترسل أليافاً عصيية راجعة 
أساساً إلى نفس العضلة التي تأصل منها ليف المغزل 
العضلي. ولهذاء فإن هذ! هى سبيل أحادي المشبك 
له 1ط )ةم عنام12020588 الذي يسمح للإشارة 
المنعكسية بالعودة خلال أقصر تأخير ممكن رجوعاً إلى 
نفس العضلة يعد استثارة مغزلها. 

وتنتهي أيضاً بعض أنواع الألياف 11 من النهايات 


: ج. الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 


الشكل 4-4 الدارة العصبونية لمتعكس التمدد. 


الثانوية المغزلية بمشبك واحد مع العصبونات الحركية 
الأمامية. ولكن معظم الألياف من نوع ]1 (وكذلك العديد 

من الروادف من الياف 18 من النهايات الأولية) تنتهى 
على العديد من العصبونات المتوسطة في المارة 
السنجابية للنخاعء التى تنقل بدورها إشارات إضافية 
متآخرة إلى العصبونات الحركية الأمامية, أى تقوم 
يوظائف أخرى. 

منعكس التمدّد الدينامي مقابل منعكس التمدد 
السكوني. من الممكن تقسيم منعكس التمدد إلى 
مكونين هما: منعكس التمدد الدينامي ومنعكس التمدد 
السكوني. ويستثار منعكس التمدد الدينامي عنتهة0392 
52116 طأعاعراق بالإشارة الدينامية القوية التى تنتقل من 
النهايات الاولية للمغازل العضلية. وهو ينشأً عن التمدد 
السريع للعضلة. أي عندما تمدد العضلة بصورة 
فجائية. تنتقل إشارات شديدة إلى النخاع مسيّبة تقلصا 
منعكسياً آنياً شديداً جداً لنفس العضلة التي تأصلت 
منها الإشارة. ولهذا فإن المنعكس يعمل لمقاومة 
التغييرات المفاجئة التي تحدث في طول العضلة لان 
تقلصها بعارض تمددها. 

وينتهي منعكس التمدد الدينامي خلال جزء من 
الثانية بعد تمديد العضلة إلى طولها الجديد. ولكن 
يستمر بعد ذلك منعكس تمدد سكوني ضعيف _لفترة 
زمنية طويلة. ويستثار هذا المنعكس بواسطة إشارات 
المستقبلة السكوتية المستمرة التي تنقلها النهايتان 
الأولية والثانوية. وتكمن أهمية منعكس التمدد السكوني 
في أنه يستمر في توليد التقلص العضلي ما دامت 
العضلة محتفظة بطولها المفرط. ويعارض تقلص 
العضلة بدوره القوة التي تسبب الطول المفرط. 


منعكس التمدد السلبي. يحصل عكس هذا التأثير 
تماماً عندما تقصر العضلة فجأة بسبب تناقص الدفعات 
العصبية من المغازل. فإذا كانت العضلة متوترة مسبقاً 
يولد أي تحرير فجائي للحمل على العضلة الذي يسمح 
بتقصيرها تثبيط منعكسيها الدينامي والسكوني بدلاً من 
استثارتهما. وبهذا فإن منعكس التمدد السلبي هذا يقاوم 
تقصير العضلة بنفس الطريقة التي يقاوم بها منعكس 
التمدد الموجب تطويل العضلة. ولهذا يمكننا أن نرى أن 
منعكس التمدد يحاول الحفاظ على الوضع القاثم لطول 
العضلة. 


تخميد وظائف منعكسات التمدد 
الدينامية والسكونية 


إن إحديى الوظائف المهمة لمنعكس التمدد يصورة 
خاصة هي مقدرته على منع بعض أنواع تذيذب 
وانتفاض حركات الجسم. وهذه هي وظيفة تخميد أو 
تمليس. وفيما يلي مثل على ذلك. 

استعمال الية التخميد لتمليس التقلص العضلي. 
كثيراً ما كُنْقَل إشارات من أقسام أخرى من الجهاز 
العصبي إلى العضلة بشكل غير أملسء إذ أنها تزداد 
شدة لبضعة مليثوان ومن ثم تقل شدة أى تتغير إلى 
شدة أخرى وهكذا. فعندما لا يعمل الجهاز المغزلي 
العضلي بصورة مُرضية. يكون التقلص العضلي 
انتفاضياً جداً آثناء سياق مثل هذه الإشارات. ويبين 
الشكل 5-54 هذا التأثيرء فهى يبين تجربة تنقل فيها 
إشارة عصبية حسية داخلة إلى إحدى جهتي النخاع إلى 
عصب حركي على الجهة الأخرى منه لتستثير إحدى 
العضلات. ففي المنحنى 1 يكون منعكس المغزل العضلي 
للعضلة المستكارة سليماً. ويلاحظ أن التقلص أملس 
نسبياً بالرغم من أن العصب الحسي قد قد استثير بتردد 
بطيء جداًء يبلغ 8 بالثانية. وعلى الطرف الأخر,ء نرى 
في المنحنى ب نفس التجربة آجريت في حيوان قطعت 
فيه الأعصاب الحسية للمغازل العضلية قبل ثلاثة أشهر, 
فيلاحظ التقئص العضلي غير الأملس. وبهذا يبين 
المنحنى أ بطريقة يقة تخطيطية مقدرة آلية التخميد للمغازل 
العضلية في تمليس تقلصات العضلة بالرغم من أن 
الإشارات الواردة إلى الجهاز الحركي للعضلة يمكن أن 
تكون هي نفسها انتفاضية جداً. ويمكن أيضاً أن يسمى 
هذا التأثير وظيفة تعديل الإشارات لمنعكس المغزل 
العضلي. ش 
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التنبيه (8 بالثانية) 


<١ 


قوة التقلص 


الشكل 5-54. تقلص عضلي يتولد بإشارات نخاعية في حالتين 
العضلية عن طريق قطع الجذور الخلفية لشخاع قبل 2 يوماً. ويلاحظ 


التاشير الب ا لمئنعكس المغزل العضلي في 84 (محور من 61 مم0 
لاقتنا 0 ,عامل بنزواخا 0ره© أقدامة 0 أه ي8ابازاعم عروزأةة ناج 
192032 ,6858). 


دور المغزل العضلى فى الفعالية 
الحركية الإرادية 

للتاكيد علئ: أهمية جهاز غاما الصادرء لا بد لنا من 
أن ندرك بأن 31 من كل الألياف العصبية الحركية 
إلى العضلة هي ألياف غاما الصادرة بدلاً من أن تكون 
كلها من نوع ألياف ألفالك الحركية. فعندما تنقل 
إشارات من القشرة الحركية أو من أية باحة أخرى ذ 
الدماغ إلى العصبونات الحركية ألفاء تتنبه دائماً تقريباً 
وفي ذات الوقت العصبونات الحركية غاماء ويسمى هذا 
التأثير تضافر 0236101720108© العصيونات الحركية ألفا 
وغاما. ويسيب هذا التاثير تقلص الألياف العضلية داخل 
المغازل وخارجها في نفس الوقت. 

ومن المحتمل أن يكون هدف تقلص ألياف المغزل 
العضلي في نفس الوقت التي تتقلص فيه الألياف 
الحضلية الهيكلية الكبيرة مضاعفاً: أولاً. إن ذلك يحافظ 
على طول قسم المستقبلة في المغزل العضلي ويوقفه 
عن التغير وبذلك يمنع المغزل العحضلي من مقاومة 
تقلص العضلة. ثانياًء إن ذلك يحافظ على الوظيفة 
التخميدية المناسبة للمغزل العضلي بصرف النظر عن 
التغيير في طول العضلة. فمثلاً إذا لم يتقلص المغزل 
العضلي ويرتخي مع الألياف العضلية الكبيرة» يصبح 
الجزء المستقبلي للمغزل عندذاك مرتخياً أحياناً. وفي 
حالات أخرى مفرط التمدد. ولا يعمل المغزل العضلي 
في أي من هاتين الحالتين بطريقة مثلى. 
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الباحات الدماغية للتحكم بجهاز غاما الحركي 
يستثار جهاز غغاما الصادر بواسطة الإششسارات 
الصادرة من المنطقة البصلية الشبكية الميسرة لجذع 
الدماغ. ولدرجة ثانوية أيضاً بواسطة الدفعات المنتقلة 
إلى الباحة البصلية الشبكية (أ) من المخيخ2, (ب) ومن 
العقد القاعدية2.» وحتى زج( وحنى قشرة المخ. ولسوء 
الحظ لا يعرف إلا القليل عن الآليات الدقيقة للتحكم 
بجهان غاما الصادر. ولكن لما كانت الباحة اليصلية 
الشبكية الميسّرة تعنى بصورة خاصة بالتقلصات 
المضادة للجاذيبية. ولما كانت للعضلات المضادة 
للجاذبية بيصورة خاصة كثافة عالية من المغازل 
العضلية, فإن التأكيد هى على أهمية آلية غاما الصادرة فى 


تخميد حركات مختلف أقسام الجسم أثناء السير والجري. 


جهاز المغزل العضلي يثيّت وضعية 
الجسم أثناء الفعل الموتر 

يعتبر تثبيت وضعية الجسم آثناء الفعل الحركي 
الموتر أحد أثر وظائف جهان المغزل العضلى أهمية. 
ولفعل ذلك. تنقل المنطقة البصلية الشبكية الميسّرة 
وباحاتها المتحدة فى جذع الدماغ إشارات استثارية 
خلال آلياف غاما العصبية إلى ألياف العضلة داخل 
المغازل العضلية. ويقصّر هذا الفعل نهايات المغازل 
ويمدّد المناطق المركزية للمستقبلة. ويزيد بالتالي نتاج 
الإشارات. ومع ذلكء تنشّط المغازل على جانبى كل 
مفصل في نفس الوقت, وتزيد أيضاً استثارة منعكس 
العضلات الهيكلية على الجانبين. مما يولد عضلات 
مشدودة موترة عند المفصل تعاكس بعضها البعض. 
ويكون التأثير النهائي تثبيت وضعية المفصل بصورة 
قوية جداًء ويعاكس منعكس التمدد العالى الحساسية أية 
قوة تحاول تحريك المفصل عن وضعيته الحاضرة. 

تيت استثارة المغازل العضلية المناسبة بواسطة 
الإشارات الصادرة من المنطقة البصلية الشبكية الميسّرة 
فى جذع الدماغ وضعيات المفصل الرئيسىء وذلك فى 
أي وقت يتوجب فيه على الشخص إنجاز وظيفة عضلية 
تتطلب درجة عالية من الاستيضاع المرهف والدقيق. 


التطبيقات السريرية لمنعكس التمدد 


يقومون فيها بفحص بدني. ويستهدف ذلك تعيين درجة 


طرق وتر الرضفة 


نفضان الركية ا 


طول العضلة 


400 300 200 100 0 
مليثانية 


الشكل 6-54. مخطط العضل مسجل من العضلة الرباعية الرؤوس أثثاء 


الخلفية الاستثارية أى «التوتر» الذي يرسله الدماغ إلى 
التخاع. ويستثار هذا المنعكس بالطريقة التالية. 

النفضة الركبية والنفضات العضلية الأخرى. تستعمل 
سريرياً استثارة النفضة الركبية 611[ 1266 والنفضات 
العضلية الأخرى كطريقة لتعيين حساسية منعكسات التمدد. 
ومن الممكن توليد نفضة الركبة بضرب الوتر الرَضفي 
2167 بمطرقة المنعكسات. قيمدد ذلك العضلة الرباعية 
الرؤوسء ويبدأ منعكس التمدد الدينامي الذي يولد بدوره 
نفضة الساق السفلية إلى الأمام. ويبين القسم العلوي من 
الشكل 6-54 مخططاً عضلياً للعضلة الرباعية الرؤوس سجل 
أثناء نفضة الركية. 


ومن الممكن الحصول على منعكسات شبيهة من أية 
عضلة في الجسم تقريباً إما يضرب وتر العضلة أى بضرب 
بطن العضلة نفسها. ويكلمة أخرى. فإن التمدد المفاجىء 
للمغازل العضلية هو كل ما نحتاجه لتوليد منعكس التمدد. 

ويستعمل أطباء الأعصاب النفضات العصيية لتقييم درجة 
تبسير مراكز النخاع. إذ يؤدي نقل أعداد كييرة من الدفعات 
الميسرة من المناطق العليا للجهاز العصبي المركزي إلى 
النخاع. إلى زيادة شدة النفضات العضلية كثيراً. ومن 
الناحية الأخرى. فإذا ما كبتت الدفعات الميسرة أو ألفيت 
فإن النفضات العضلية تضعف كثيراً أى تزول تماماً. وغالياً 
ما تستعمل هذه المنعكسات فى نعيين وجود أو غياب 
الشناج العضلي بعد آفات الباحات الحركية في الدماغ أو 
الشناج العضلي في الأمراض التي تستثير الباحة البصلية 
الشبكية الميسرة لجذع الدماغ. ففى العادة, تولد الآفات 
الكبيرة في الباحات الحركية بالجانب المقابل من قشرة 
المخ. وخاصة تلك التي تولد بالصدمات أى باورام الدماغ 
نفضات عضلية قوية جداً. 

الرَمع. من الممكن تحت ظروف مناسبة أن تتذيذب 


النفضات العضلية. وهي ظاهرة تسمى الرمع 6105105 (انظر 
مخطط العضل الأسفل في الشكل 6-54). ومن الممكن 


توضيح التذيذب جيدا وبصوره خاصة يعلاقته بنقضة 


الكاحل؛ كما يلى: 


للأسقل فجأة ليمدد إحدى عضلتي الساقء تنتقل عندذاك 
دفعات من المغازل العضلية إلى النخاع. وتستثير هذه 
الدفعات انعكاسياً العضلة الممدّدة, فترفع الجسم ثانية. وبعد 
جزء من الثانية يتلاشى التقلص الانعكاسي للعضلة ويسقط 
الجسم مرة أخرىء وتتمدد بذلك المغازل ثانية. ومرة أخرى 
يؤدي منعكس التمدّد الدينامي إلى رفع الجسم.: ولكن هذا 
يتلاشى أيضاً بعد جزء من الثانية. ويسقط الجسم مرة 
أخرى لتبدأ دورة جديدة أخرى. وبهذه الطريقة يستمر 
منعكس التمدد لعضلة الساق بالتذيذبء: وغالباً لقترات زمنية 
طويلة؛ وهذا هو الرمع. 

ويحدث الرّمَع عادة فقط عندما يكون منهكس التمدد 
محسساً لدرجة كبيرة بدفعات ميسرة من الدماغ. فمثلاً 
يظهر الرمع بسهولة في الحيوان مفصول المخ» حيث تكون 
منعكسات التمدد ميسرة لدرجة كبيرة. ولكي تحين درحة 
التيسير فسي النخاعء, يختبر أطباء الأعصاب الرمع في 
المرضى بتمديد العضلة بصورة فجائية وحفظ قوة التمدد 
المسلطة عليها ثابتة. فإذا ما حدث الرمع فإن ذلك يدل عندئذ 
بصورة أكيدة على وحود تيسير عال. 


منعكس غولجي الوتري 
عضو غولجي الوتري يساعد على التحكم في 


توتر العضلة. عضى غولجي الوتري. المبين في 
الشكل 7-54,. هى مستقبلة حسية ممحفظة تمر من 
خلالها حزمة صغيرة من ألياف وترية عضلية. وترتبط 
عادة حوالي 15-10 ليفاً عضلياً بالتسلسل مع كل عضو 
غولجي وتريء وينيّه هذا العضى بواسطة التوتر الذي 
تنتجه هذه الحزمة الصغيرة من الألياف العضلية. ولهذا 
فإن الفرق الرئيسي بين استثارة عضى غولجي الوتري 
والمغزل العضلي هو أن المغزل يكتشف طول العضلة 
والتغيرات فى طولهاء بينما يكتشف العضى الوتري توتر 
العضلة. 2 

وللعضو الوتري. مثلما للمستقبلة الأولية للمغزل 
العضلي. استجابة دينامية واستجابة سكونية. وهو 
يستجيب بشدة كبيرة عندما يزداد توتر العضلة بصورة 
فجائية (الاستجابة الدينامية) ولكنه يستقر خلال جزء 
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الشكل 7-54. عضو غولجي الوتري. 


من الثانية إلى مستوى أوطأ لحالة إطلاق ثابتة تتناسب 
تقريباً بنسبة طردية مع توتر العضلة (الاستجابة 
السكونية). وبهذاء توفر أعضاء غولجي الوترية للجهاز 
العحصبي معلومات فورية عن درجة التوتر في كل شدفة 
صخيرة من كل عضلة. 

انتقال الدفعات من العضو الوتري إلى الجهاز 
العصبي المركزي. تنقل الإشارات من الحضو الوتري 
خلال ألياف عصبية كبيرة سريعة التوصيل من نوع 15], 
والتي يبلغ معدل قطرها 16 ميكرومتراً. وهي أصغر 
قليلاً من تلك المتصلة بالنهايات الأولية للمغزل 
العضلي. وتنقل هذه الألياف. مثل تلك الألياف من 
النهايات الأولية. الإشارات إلى باحات موضعية في 
النخاع وخلال سبل ألياف طويلة مثل السبل النخاعية 
المفيخية إلى المفيخ وخلال سبل أخرى إلى قشرة 
المخ. وتستثير إشارة النخاع الموضعية عصبوناً 
متوسطاً تثبيطياً واحداً يثبط بدوره العصبون الحركي 
الأمامي. وتذيط هذه الدارة الموضعية العضلة الخاصة 
مباشرة من دون أن تؤثر على العضلات المجاورة لها. 
وستبحث هذه الإشارات إلى الدماغ في القصل 56. 


الطبيعة التثبيطية للمنعكس الوتري وأهميته ‏ 


عندما تنبه زيادة التوتر العضلى أعضاء غولجى 
الوتري للعضلة. تنقل إشارات إلى النخاع لتولد منعكساً 
يؤثر فى العضلة الخاصة. وهذا المنعكس هى منعكس 
تثبيطي تماماً. ولذلك فإن هذا المنعكس يوفر آلية تلقيم 
راجع سلبي تمنع تطوير توتر كبير جداً على العضلة. 

وعندما يصبح التوتر على العضلة. وبالتالي على 
الوتره مفرطاً. يمكن أن يكون التأثير التثبيطي من 
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العضو الوتري كبيراً جداً لدرجة تؤدي إلى استجابة 
سريعة في النخاع وارتخاء فوري لكل العضلة. ويسمى 
هذا التأثير استجاية التطويل 100اع762 8#صنتدع طأمدع1. 
ومن الممكن وحتى من المحتمل أن هذه الآلية هي أآلية 
وقائية تمنع تمزق العضلة أى قلع الوتر من مرتكزاته 
في العظم. ونحن تعرف مثلاً بأن التنبيه الكهرباتي 
المباشر للعضلات في المختبرء والذى لا يمكن مقاومته 
بهذا المنعكس السلبيء يمكن أن يسبب مشل هذه 
التأثيرات التخريبية. ‏ 0 

الدور المحتمل لمنعكس الوتر في مساواة قوة 
التقلص بين الألياف العضلية. والوظيفة المحتملة 
الأخرى لمنعكس غولجي الوتري هي لمساواة القوى 
التقلصية للألياف العضلية المنفصلة. أي تثبيط الألياف 
التي تبذل توتراً مفرطاً بواسطة المنعكس2. في حين 
تصبح تلك الألياف التى تبذل توتراً قليلاً أكثر استثارة 
بسبب غياب تثبيط المنعكس عنها. ومن الواضح أن مثل 
ذلك ينشر حمل العضلة على كل الألياف ويمنع بصورة 
خاصة الضرر في الباحات المنعزلة للعضلة عندما يكون 
التحميل المفرط فيها محصورا يعدد قليل من الألياف. 


وظيفة المغازل العضلية وأعضاء 
غولجي الوترية بالترايط مع التحكم 
الحركي من المستويات العليا للدماغ 

بالرغم من تأكيدنا على وظائف المغازل العضلية 
وأعضاء غولجي الوترية في التحكم النخاعي بالوظائف 
الحركية. فإن هذين العضوين الحسيين يخبران أيضاً 
مراكز التحكم الحركي العليا عن التغيرات الفورية التي 
تحدث فى العضلات. فمثلاً تحمل السبل النخاعية المخيخية 
معلومات فورية من المغازل العضلية ومن أعضاء غولجي 
الوترية إلى المخيخ مباشرة بسرعة توصيل تصل إلى 
0 مترأً/ ثانية. وتنقل سبل إضافية أخرى معلومات 
ممائلة إلى المناطق الشبكية في جذع الدماغ. ويمدى 
أقل.ء على طول المسافة إلى الباحات الحركية لقشرة 
المخ. وسنعرف في الفصلين اللاحقين بأن هذه المعلومات 
من هذه المستقبلات هي حاسمة في التحكم التلقيمي 
الراجع للإشارات الحركية التي تتولد في كل هذه المناطق. 


منعكس الثنى ومنعكسات السحب 


يولد أي نمط تقريباً من أنماط المنبهات الحسية الجلدية 
على آحد أطرافه تقلصاً فى عضلاته المُثنية فتولد 
انسحاب الطرف من المنبه. ويسمى ذلك منعكس الثنى 
عع 1ا]عء عرميعع11. ١‏ 

ويتولد منعكس الثني2. في شكله التقليدي. وبأعلى 
شدة:. بتنبيه نهأيات الألم. مثل وخز الدبوس أو 
الحرارة. ولهذا السبب فهى يسمى أيضا منعكس 
الاستقيال المؤلم <6]16: ©17]م200166 أو ببساطة 
منعكس الألم «ه11ع لهم ولكن يمكن أن يؤدي تذبيه 
مستقبلات اللمس إلى توليد منعكس ثني أضعف ولمدة 
أقصر. 

وإذا ما نيه أحد أقسام الجسم من غير الأطراف 
بمنبه مؤلم. فإنه ينسحب بنفس الأسلوب بعيداً عن 
المنبه. ولكن من الممكن آن لا يكون المنعكس مقتصراً 
على العضلات المثنية بالرغم من أنه يكون في الأساس 
من نفس النوع. ولهذا تسمسى العديد من أتماط 
المنعكسات من هذا النوع في مختلف أنحاء الجسم 
بمنعكسات السحب 167265آع5 1/110138021. 

الآلية العصيونية لمنعكس الثني. يبين القسم 
الأيسر مين الشكل 8-54 السبل العصبونية لمنهكس 
الثني. ففي هذه الحالة وضع منبه مؤلم على اليد 
وكنتيجة لذلك استثيرت العضلات المثنية للذراع العلوية 
انعكاسياً. فانسحبت اليد بذلك بعيداً عن المنبه المؤلم. 

تثبيط متصالب 


متعكس البسط منعكس الثني 
المتصالب 
الشكل 8-54. منعكس الثنى2ء ومنعكس اليسط المتصالب, والتشبيط 
المتبادل. ١‏ 


ولا تمر سبل توليد منعكس الثني مباشرة إلى 
الحصبونات الحركية الأمامية. ولكنها تمر أولاً إلى 
جميعة العصبونات المتوسطة وبشكل ثانوي فقط إلى 
العصبيونات الحركية. وأقصر دارة ممكنة تتكون من 
قوس من 4-3 عصبونات. ولكن تخترق معظم إشارات 
المنعكس عصيونات عديدة أخرى أكثر من ذلك وقد 
تشمل الأنواع الأساسية التالية من الدارات: (1) دارات 
مباعدة تنشر المنعكس إلى العضلات الالخرى الضرورية 
للسحب. (2) دارات مثبطة للعضلات الضادة2. وتسمى 
الدارات التثبيطية المتبادلة, (3) دارات تولد تفريفاً تلوياً 
تكررياً يدوم حتى لبعد انتهاء التذبيه. 

ويبين الشكل 9-54 مخططأً عضلياً نموذجياً من 
عضلة مثنية أثناء منعكس الثنيء إذ تظهر فيه استجابة 
الثني خلال بضع مليثوان بعد بدء تنبيه عصب الألم. 
ويبدأ المنعكس بعد ذلك بالتعب خلال البضع مليثوان 
التالية وهذا فى الأساس من خواص كل المنعكسات 
التكاملية المعقدة فى النخاع. بعد هذاء سرعان ما تبدأ 
بعد انتهاء التنبيه عودة التقلص العضلى إلى مستواه 
الأساسي, ولكنه لن يعود تماماً لعدة مليثوان بسبب 
التفريغ التلوي. وتعتمد مدة هذا التفريغ التلوي على 
شدة المنبه الحسي الذي ولد المنعكس. ولا يولّد تنبيه 
اللمس الضعيف مثلاً أي تفريغ تلوي تقريباً بعكس 
التفريغ التلوي الذي يدوم لثانية أو أكثر بعد التنبيه 
المؤلم الشديد جداً. 

وينشأ التفريغ التلوي 3165015612586 الذي يحدث 
في منعكس الثني بصورة أكيدة تقريباً من نوعي 
الدارات المتكررة التفريغ التي بحثت في الفصل 46. 
وتدل الدراسات الفيزيولوجية الكهربائية بأن التفريغ 
التلوي المباشر, الذي يدوم لحوالي 8-6 مليثوان» يتولد 
من الإطلاق المتكرر للعصبونات المتوسطة المستثارة 
نفسها ويتولد التفريغ التلوي المطول الذي يتلى التنبيه 
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الشكل 9-54. المخطط العضلي لمنعكس الثنيء مبيناً سرعة ابتداء 
المنعكس.ء وفترة التعب. وأخيراً التفريغ التلوي بعد انتهاء التنبيه. 
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المؤلم الشديد بصورة أكيدة تقريباً من السبل الراجعة 
التى تستثير دارات العصبونات المتوسطة الارتجاعية 
التى تنقل دفعات إلى العصبونات الحركية الأمامية 
آحياناً لعدة توان بعد انتهاء الإشارات الواردة بصورة 

وبهذاء فإن منعكس الثني منظم بطريقة مناسبة 
لسحب الجزء المتألّم أو القسم المهيّج من الجسم بعيداً 
عن المنبه. وبالإضافة لذلك2, وبسبب التفريغ التلوي» 
يتمكن المنعكس أيضاً من أن يبقي القسم المهيّج بعيداً 
عن المنبه لمدة 0.1 إلى 3 ثوان بعد انتهاء التهيج. 
وتتمكن خلال هذا الوقت منعكسات وأعمال أخرى فى 
الجهاز العصبي المركزي من تحريك الجسم كله بعيداً 
عن المنبه المؤلم. 

نمط السحب. يعتمد نمط السحجب 05 )2عغةم 
21ل » الذي يتولد عند توليد منعكس الثني (أى 
الأنواع العديدة الأخرى من منعكسات السحب) على 
العصب الحسي المنبّه. فالمنبه المؤلم على داخل الذراع 
لا يولد منعكس الثني فقط فى الذراع ولكنه يؤدي أيضاً 
إلى تقلص العضلات المبكٌدة لسحب الذراع للخارج. 
وبكلمة أخرى. فإن المراكز التكاملية في النخاع تولد 
تقلص العضلات التى تتمكن من إبعاد أقسام الجسم 
المتألمة بكل كفاءة بعيداً عن الجسم الذي يولد الألم. 
وينطبق نفس هذا المبداء الذي يسمى «علامة موضعية», 
على أي قسم من أقسام الجسم ولكن بصورة خاصة 
على الأطراف لأن لها منعكسات ثني متطورة جدا. 


منعكس البسط المتصالب 


بعد توليد المنبه لمنعكس الثني في أحد الطرفين 
ب 0.5-0.2 ثانية. يبدأ الطرف المقابل بالانيساط, 
ويسمى ذلك منعكسش البسط المتصالب 0205560 
+5616 #وقضع]لاهء. ومن الواضح أن البسط المولد قفي 
الطرف المقابل يتمكن من دفع الجسم كله بعيداً عن 
الجسم الذي يولد التنبيه المؤلم في الطرف المسحوب. 

الآلىة العصيونية لمنعكس البسط المتصالب. 
يبين الجزء الأيمن من الشكل 8-54 الدارة العصبونية 
المسؤولة عن منعكس البسط المتصالب. فيوضح أن 
الإشارات الواردة من الأعصاب الحسية تعبر إلى الجهة 
المقابلة من النخاع لتثير العضلات الباسطة. ولأن 
منعكس البسط المتصالب لا يبدأ عادة إلا بعد 500-200 
مليثانية بعد تنبيه الألم الأولي. فمن المؤكد أن العديد 
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الشكل 10-54. المخطط العضلي لمنعكس السحب المتصالب يبين بداية 
بطيئة وتقريغاً تلوياً مطؤلا. 


من العصبونات المتوسطة التى تساهم فى الدارات بين 
العصبون الحسى الوارد والعصبونات الحركية للجهة 
المقابلة من النخاع تكون مسؤولة عن البسط المتصالب. 
وبالإضافة لذلك. يستمر منعكس البسط المتصالبء بعد 
إزالة المنبه المؤلم, لفترة زمنية أطول نظراً لأن التفريغ 
التلوي فيه أطول مما هى لمنعكس الثني. ولهذا يفترض 
مرة أخرى بأن هذا التفريغ التلوي المطوّل يتولد عن 
الدارات الارتجاعية بين الخلايا العصبونية المتوسطة. 
ويبين الشكل 10-54 مخططاً عضلياً نموذجياً سكل 
من عضلة مساهمة في منعكس البسط المتصالب. وهو 
يبين الخَّفَاء (إ13]626 الطويل نسبياً قبل بدء المنعكس 
وكذلك فترة التفريخ التلوي الطويلة عند نهاية التنبيه. 
ومن الواضح أن التفريغ التلوي المطوّل يكون نافعاً في 
الحفاظ على الجسم بعيداً عن المصدر المؤلم إلى أن 
تولد استجابات عصبية أخرى تبعد الجسم عن مصدر 


الآلم. 


التثبيط المتبادل والتعصيب المتيادل 


سنشير في الفقرات التالية عدة مرات إلى أن 
استثارة إحدى المجموعات العضلية تترافق عادة مع 
تثبيط مجموعة أخرى. فمثلاً عندما يستثير منعكس 
التمدد إحدى العضلات. فإنه يثبط فى الوقت نفسه 
العضلات 'الضادة. وهذه هى ظاهرة التثبيط المتبادل 
دو اط نطم1 0681:ماء6:, وتسمى الدارة العصبونية التى 
تولد هذه العلاقة المتيادلة التعصيب المتبادل 
1 16012100211. وبنفس الأسلوبء. توجد غالبا 
علاقة متبادلة بين جهتي النخاعء كما يمثلها منعكسا 
التنى والبسط الموصوفان سابقاً. 

ويبين الشكل 11-54 مثلاً نموذجياً للتثبيط المتيادل. 


مدةٌ المئية التشيطى 
كك 3 


الشكل 11-54. مخطط عضلي لمنعكس الثني» يبين التثبيط المتبادل 


ففي هذه الحالة. يولّد منعكس ثني معتدل ولكنه مطول 
من أحد أطراف الجسم. وأثناء استمرار توليد هذا 
المنعكس. يولّد منعكس ثني آخر أقوى في الطرف 
المقابل. ويرسل هذا المنعكس بعد ذلك إشارات تشبيطية 
متبادلة إلى الطرف الأول فيخمد من درحة اتثناءه. 
وآخيراً تسمح إزالة المنعكس الأقوى استعادة المنمكس 
الأصلي لشدته السابقة 


منعكسات الوّضعّة والتحرك 


المتعكسات الوضعية والتحركية للنجاع 

استجابة الإسناد الموجب. إن الضغط على أخمص 
قدم حيوان مفصول المخ يولّد بسط الطرف هد 
الضغط الذي يوضع على قدمه. وفي الحقيقة. يكون هذا 
المنعكس قوياً جداً بحيث غالباً ما يمكن وضع الحيوان 
المقطوع نخاعه لعدة أشهر - أي بعد أن تكون 
منعكساته قد استفحلت ‏ على قدميه فيصلّب المنعكس 
عندئذ أطرافه لدرجة كافية لإسناد وزن جسمهء ويقف 
الحيوان عند ذاك في وضعية جاستئة. ويسمى هذا 
المنعكس استجابة الإسناد الموجب 008511196 
0 5122011176 

وتشمل استجابة الإسناد الموجب دارة معقدة فى 
العصبونات المتوسطة شبيهة بتلك المسؤولة عن 
منعكسات الثني والبسط المتصالب. وتعين منطقة 
الضغط على أخمص القدم الاتجاه الذي يمتد إليه 
الطرف. فالضغط على إحدى الجهات يولد سطاً 
باتجاههاء ويسمى هذا التأثير الاستجابة المغناطيسية 
13 ]203826. ومن الواضح أن ذلك يساعد الحيوان 
على عدم السقوط لتلك الجهة. 


منعكسات التخاع «المقوّمة». عند وضع قطة 
نخاعية أى حتى كلب نخاعي صغيرء بعد شفائه جيداء 
على جانبه, فإنه يقوم بحركات غير متناسقة تدل على 
أنه يحاول رفع نفسه إلى وضعية الوقوف. ويسمى ذلك 
منعكس النخاع المقؤّم ء11ء: 108اطع18 6010. ويدل هذا 
المنعكس على أن هناك منعكسات معقدة نسبيأ ومرتبطة 
بالوَضعّة :]05م تتكامل في النخاع. وفي الحقيقة 
يتمكن الجرو ذو النخاع المقطوع في منطقة النخاع 
الصدري بين مستوى الأطراف العلوية والسفلية, 
والملتئم جيداً. من أن يقوّم نفسه من وضعية الاستلقاء. 
حتى أنه يتمكن من السير على آطرافه الخلفية. وفي 
حالة الأبوسوم بنفس القطع في المستوى الصدري 
للنخاع. لا تختلف حركات سيره بالأطراف الخلفية إلا 
بالكاد عن حركات سيره عندما يكون سوياً ‏ ما عدا أن 
حركات أطرافه الخلفية لا تتزامن مع حركات أطرافه 
الأمامية, كما هى فى الحالة السوية. 


حركات الخطو والسس 

حركات الخطو النظمية لطرف واحد. غالباً ما 
تشاهد حركات الخطى النظمية في أطراف الحيوانات 
النخاعية. وفي الواقع. يتمكن كل طرف خلفي من القيام 
بوظائف خطى فردية. حتى عند فصل القسم القطني من 
النخاع عن باقي أقسامه مع عمل قطع طولاني أسفل 
مركز النخاع لحصر الاتصالات العصبونية بين جهتى 
النخاع وبين الطرفين. ويتلو كل ثنىي للطرف بعد حوالي 
الثانية بسط للخلف. ومن ثم يحصل ثني مرة أخرى, 
وتعاد الدورة مرة بعد أخرى. 

ومن الممكن أن يحدث التذبذب أماماً وخلفاً بين 
العضلات المثنية والباسطة حتى بعد قطع الأعصاب 
الحسية. ويظهر أن ذلك ينتج بصورة رئيسية عن 
الدارات التثبيطية المتبادلة والمشتركة التي تتذبذب بين 
العصيونات المتحكّمة بالعضلات الشادة والضادة خلال 
مَطرس 211 النخاع نفسه. 

وتقوم الإشارات الحسية من أخمصي القدمين ومن 
حاسات الوضعية حول المفاصل بدور قوي في التحكم 
يضغط القدم وبسرعة الخطو التي تسمح للقدم بالسير 
على السطح. وفي الحقيقة, يمكن أن تكون آلية النخاع 
في التحكم بالخطو أكثر تعقيداً من ذلك. فمثلاً إذا ما 
اصطدمت القدم آثناء اندفاعها بعائق ما فإنها تتوقف 
عن تقدمها مؤقتاً وترتفع إلى الأعلى ومن ثم تتقدم 
للأمام لتعبر فوق الحاجز.ء وهى ما يسمى بمنمكس 
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التلكؤٌ <ع11ء؟ 1225616ناة. ولهذا فإن النخاع محكم ذكي 
للسير. 

الخطو المتيادل للطرفين المتقايلين. إذا لم يشطر 
النخاع أسفل مركزه كما ذكر أعلاه. يحدث عند كل مرة 
يخطو فيها أحد الطرفين إلى الأمام أن يخطى الطرف 
المقابل إلى الخلف. ويتولد هذا التأثير من التعصسيب 
المتبادل بين الطرفين. 

الخطو القطري للأطراف الأريعة ‏ منعكس 
«مراوحة الخطى». إذا ما علق حيوان نخاعي بقطع 
نخاعي جيد الالتئام فوق باحة الأطراف الأمامية بعيداً 
عن الأرض وتدلت سيقانه كما هى مبين في 
الشكل 12-54. فإن التمدّد على أطرافه يولد أحياناً 
منعكسات الخطى التى تشمل أطرافه الأربعة. وبصورة 
عامة. يحدث الخطو قطرياً بين الأطراف الأمامية 
والأطراف الخلفية. وهذه الاستجابة القطرية هى مظهر 
آخر للتعصيب المتبادل» الذي يحدث في هذه الحالة على 
طول المسافة صعوداً ونزولاً في النخاع بين الأطراف 
الأمامية والخلفية. ويسمى نمط السير هذا منعكس 
مراوحة الخطى 61162 عططل) ع1311. 

منعكس الخبب. وهناك نوع آخر من المنعكسات 
الذي يظهر أحياناً في الحيوان النخاعي هى مذعكس 
الخيب 6116 عطامه1لمع, وفيه يتحرك الطرفان 
الأماميان معا إلى الخلف بينما يتحرك الطرفان الخلفيان 
إلى الأمام. ويتلو ذلك بحوالي ثانية حركات متعاكسة 
للأطراف. وغاليا ما يحدث ذلك عند وضع منبهات تمديد 
أو ضغط يدرحة متساوية تقرييا على الأطراف المتقابلة 
فى ذات الوقتء بينما يؤدي التنبيه غير المتساوي لأحد 
الأطراف مقابل الطرف الآخر إلى منعكس السير 
القطري. ويتفق هذا المنعكس مع الأنماط السوية للسير 
والخبب لانه عند السير يذبّه طرف واحد فقط في كل 
مرةء ويؤدى ذلك إلى السير المتواصل. وعلى العكس 
من ذلك عتدما يضرب الحيوان الأرض بقدميه أثناء 
الخبب. فإن الطرفين الأمامين والخلفيين على الجهتين 
ينبهان سوية تقريباً. ومن الواضح أن ذلك يؤدي إلى 
خبب إضافي. وبالتالى يستمر هذا النمط من الحركة 
بعكس ما يحدث في نمط السير العادي. 


منعكس الحك 
وآحد المنعكسات التخاعية المهمة بصورة خاصة فى 


بعض الحيوانات هو منعكس الحك ةع611؟ ,8©1860[١‏ الذي 
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الشكل 12-54. حركات الخطو القطري يعرضها حيوان نخاعي. 


مختلفتين: (1) حس الوضعية الذي يمكّن برائن القدم من 
إيجاد النقطة الدقيقة للتهيج على سطح الجسم. (2) وحركة 
الحك جيكة وذهاياً. 

ومن الواضح أن حركة المجىء والذهاب 0-370-150] 
]101911611 مثل حركات الخطى التحركية, تشمل دارات 
تعصيب متبادل تسبب التذبذب الذي يمكن أن يستمر بالعمل 
حتى عند قطع كل الجذور الحسية من الطرف المتذبذبء كما 
هى الأمر بالنسية لحركات السير الأساسية. 

أما حس الوضعية 568256 0511108م لمنعكس الحك فهو 
وظيفة متطورة لدرجة عالية. لأنه حتى إذا ما دب برغوث 
حول منكب الحيوان النخاعيء فغالياً ما تتمكن براثن القدم 
الخلقية من أن تجد وضعيته حتى ولو اقتضى ذلك تقلص 
9 عضلة مختلفة في الذراع في ذات الوقت وبنظام ذقيق 
لتقريب البرائن من موقع دبيب البرغوث. ولتعقيد المنعكس 
أكثر من ذلكء فعندما يعبر البرغوث خط وسط الجسم 
تتوقف براثن القدم الأولى عن الحك وتبدأ برائن القدم 
المقابلة بالحركة جيئة وذهاباً لتجد البرغوث في النهاية. 


منعكسات النخاع التي تولد 
التشنج العضلي 


غالياً ما يشاهد في الإنسان تشنج عضلي موضعي. ولم 
توضح لحد الأن آلية ذلك بصورة مرضية حتى في 
الحيوانات التجريبية2. ولكن المعروف أن المنبهات المؤلمة 
يمكن أن تولد تشنج 58513 العضلات الموضعية. وهذا 
يفترض أن يكون سيب الكثيرء إن لم يكن معظم.ء التشنجات 
العضلية التي تشاهد في مناطق موضعية في جسم الإنسان. 

التشئج العضلي الذي يتولد من العظم المكسور. إن 
أحد الأنواع السريرية المهمة من التشنجات هو ذلك الذي 
يحصل حول العظم المكسور. ويظهر أن ذلك ينتج عن 


دفعات الآلم التي تبدأ من الحافات المكسورة للعظم التي 
تسيب تقلص العضلات المحيطة بها بشدة تقلصاً توترياً. 
ويؤدي التفريج عن الألم بزرق مخدر موضعي إلى التفريج 
عن التشنجء. كما يفرج عنه أيضاً التخدير العام. وغالباً ما 
يكون استعمال واحد من هذين الإجرائين ضرورياً قبل 
التغلب على التشنج لدرجة كافية لتقريب نهايتي العظم 
لإعادتهما للوضعية الصحيحة. 

التشنج العضلي البطني في التهاب الصفاق. والنوع 
الآخر من التشنج العضلي الذي ينتج عن منعكسات النخاع 
هو التشنج البطني الذي ينتج عن تهييج الصفاق الجداري 
في التهاب الصفاق. وهنا أيضاً يؤدي التفريج عن الألم 
الناتج عن الالتهاب إلى ارتخاء العضلات المتشنجة. ويحدث 

نفس التشنج تقريباً في العمليات الجراحية؛ إن تسيب دفعات 

الألم من الصفاق الجداري تقلصاً واسعاً في عضلات البطن, 
وفي الحقيقة يؤدي ذلك أحياناً إلى خروج الأمعاء خلال 
الجرح الجراحي. ولهذا السبب نحتاج عادة تخديراً جراحياً 
عميقا لعمليات داخل اليطن. 

معص العضلات. وهناك نوع آخر من التشنج الموضعي 
هو معص العضلات 95 110501 النمطي. وتدل دراسات 
تخطيط كهرباتية العضل بأن سبب ذلكء على الأقل في بعض 
أنواع المعص العضليء هو ما يلي. 

من الممكن أن يولد عامل مهيج موضعي أو شذوذ 
استقلابي في العضلة مثّل البرد الشديد أو نقص جريان الدم 
إلى العضلة؛ أو فرط تمارين العضلة: ألما أو نوعاً آخر من 
الدفعات الحسية التي تنقل من العضلة إلى النخاعء فتولد 
بذلك تقلصا عضليا منعكسيا. وينيه التقلص بدوره نفس 
المستقبلات الدسية بدرجة أكبر. فتؤدي بالنضاع إلى أن 
يزيد من شدة التقلص بدرجة أكير. وبهذا يتولد تلقيم راجع 
موجب, بحيث أن مقداراً قليلاً من التهيج الأولي يسيب 
تقلصاً أكبر وأكبر إلى أن يتولد معص عضلي كامل. 


المنعكسات المسنقلة فى النجاع 

يتولد في النخاع العديد من الأنواع المختلفة من 
المنعكسات المستقلة الشدفية. وقد بحث العديد منها في 
فصول أخرى. وتشمل هذه المنعكسات باختصار (1) التغيير 
في التوتر الوعائي الذي يتولد عن حرارة الجلد أى برودته 
موضعياً (الفصل 73). (2) التعرق الذي يتولد عن الحرارة 
الموضعية على سطح الجسم (القصل 73). (3) المنعكسات 
المعوية المعوية التي تتحكم في بعض الوظائف الحركية 
للأمعاء (القصل 62), (4) المنعكسات المعوية الصفاقية التى 
تثبط التحرك المعدي المعوي استجابة لتهيج الصفاق 
(الفصل 66)»: (5) منعكسات التفريغ لإفراغ المثانة الممتلثة 
(الفصل 31) والقولون (الفصل 63). وبالإضافة لذلك. تتمكن 


كل المنعكسات الشدفية أحيائاً من أن تتولك بوقت متزامن 
بشكل ما يسمى المنعكس الشامل. 

المنعكس الشامل. يصيح النخاع أحياناً في الإنسان أو 
فى الحيوان النخاعى مفرط النشاط بصورة فجائية. فيولد 
تفريغاً واسعاً في أقسام كبيرة من النخاع. والمنبه 
الاعتيادي الذي يولد ذلك هو المنيه المؤذي للجلد أى الامتلاء 
المقرط لأحد الأحشاء. مثل فرط تمدد المثانة أى المعى. ويسمى 
المنعكس. بصرف النظر عن نوع المنيه. المنعكس الشامل 
عاع ا1ع؟ 1355 الذي يشمل أقساماً كبيرة من النخاع أى حتى كله: 
ويكون نمط الاستجابة في كل ذلك هى نفسه دائماً. والتأثيرات 
المولدة هي: (1) يتكون تشنج انثنائي قوي في قسم كبير 
من الجسم. (2) من المحتمل أن تقرغ المثانة والقولون, 
(3) غالباً ما يرتفع الضغط الشرياني إلى حدود قصوية ‏ 
وأحياناً إلى ضغط انقباضى أعلى كثيراً من 200 ملم ز- 
(4) تعؤق باحات كبيرة من الجسم بدرجة مفرطة. 

ولا تعرف الآلية العصدونية الدقيقة للمنعكس الشامل. 
ولكن بسبب دوامه لعدة دقائق. يفترض بأنه ينشأ عن 
تنشيط كتل كبيرة من الدارات الارتجاعية التى تستثير 
باحات كبيرة فى النخاع مرة واحدة. وهذا يشبه ما يحصل 
في آلية نوبات الصرع التي تشمل أيضاً الدارات الارتجاعية 
التي تحصل في الدماغ فقط بدلاً من النخاع. 


قطع النخاع والصدمة النخاعية 


عند قطع النخاع بصورة فجائية, تخمد رأساً وبصورة 
أساسية كل وظائف النخاع التي تشمل منعكساته لدرجة 
التوقف التام. وتسمى هذه الاستجابة الصدمة النخاعية 
»51061 [188م5. ويعود سيب ذلك إلى أن الفعالية السوية 
لعصبونات النفاع تعتمد لدرجة كبيرة على الاستثارة 
التوترية المستمرة بواسطة تقريغات الألياف العصبية التى 
تدخل إلى النخاع من المراكز العلوية. وخصوصاً التفريغات 
التي تنقل خلال السبل الشبكية النخاعية والسبل الدهليزية 
النخاعية والسيل القشرية النخاعية. 

وتستعيد العصيوئات النخاعية. بعد بضع ساعات إلى 
يضعة أسابيع, استثاريتها تدريجاً. وعلى ما يظهر فإن ذلك 
هى خاصية طبيعية للعصبونات في كل أنحاء الجهاز 
العصبى ‏ آي بعد أن تققد العصبونات مصدرها للدقعات 
الميسرة. فإنها تزيد من درجة استثاريتها الطبيعية لتعوض 
عما فقدته. وفى العديد من الحيوانات غير الرئيسات تهود 
استثارية المراكز النخاعية أساساً إلى مستواها السوي خلال 
بضع ساعات إلى يوم واحد تقريباً. ولكن في الإنسان غالباً 
ما يتأخر الشقاء لبضعة أسابيع وأحياناً لا يكون كاملاً أبداً. 
ويكون الشفاء. من ناحية أخرى. مفرطا جداء ويولد استثارية 
مقرطة لبعض أو كل وظائف النخاع. 
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ومن بين يعض الوظاتف التى تتأئر بصورة خاصة أثناء 
أو يعد الصدمة النخاعية ما يلى: (1) الهبوط العنيف الضغط 
الشرياني - أحياناً إلى حد 40 ملم ز- مبيناً بأن الفعالية 
الودية تُخْصّر لحدود الانطفاء تقريياً. ويعود الضغط عادة 
إلى السوي خلال بضعة أيام, حتى في الإنسان. (2) تحصر 
كل منعدكسات العضلات الهيكلية التى تتكامل فى النخاع 
بصورة تامة خلال المراحل الأولى للصدمة. وتحتاج 
الحيوانات الدنيا بضع ساعات إلى بضعة أيام لإعادة هذه 
المنعكسات للمستوى السوي. ويحتاج الإنسان أسبوعين إلى 
عدة أشهر لذلك. وتصبح أحياناً بعض هذه المنعكسات فى 
الحيوانات وفي الإنسان مفرطة الاستتثارة. وخصوصاً إذا ما 
بقيت بعض السيل الميسرة بين الدماغ والنخاع سليمة بينما 
يقطع باقي النخاع. وأول المنعكسات التي تعود هي 
منعكسات التمددء وتتلوها بالترتيب المنعكسات الأكثر 
تعقيداً. منعكسات الثنى ومنعكسات الوضعة المضادة 
للجاذبية ويقايا منعكسات الخطو. (3) تكيت المتنعكسات 
العجزية التي تتحكم بإفراغ المثانة والقولون بصورة تامة 
في الإنسان في الأسابيع القليلة؛ الأولى التي تتلى قطع 
النخاع, ولكنها تعود في النهاية. وقد بحثت هذه التأثيرات 
فى الفصلين 31 و 66. 2 
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متعم لمم لممتمء أن دم ةامعتممويه عمتتعمعم عتطعتكدة ععاة :ل .لآ ,ل ممصصسد11 
. 1989 ,498 رام ,امتصبواط وجول؟ .كروجطئهم 

لمع درم كمد كه مممعاطميم ما عدمتادامة لقسنسعة :© 17١‏ التملؤة لكيه .ف ,تومد1 
198 0 موتعلا عع ناصمق كاعم جومم لم عأمر عط] تامطدم 

عتاجممي عجع تل آه كامملاء عط ؤه قدم ملس مععنودمة :[ .0 بممطمطاعم 
ممستعصمغمم عط لثم عمباعبحناة اكه كص ماماء وموم قلا نه عتررماعك غتحرد 
4 ,71:1727 ..امتسرطمصتعةة .[ اصمم 

.8 كلا بوتطماع انط ,تإقصمغوصممسدعل8 أن كذلئق وتمعلبط5 :.[ .الا بممصساء معط 
“م ا لك 

عبط لهة ,عسطعتطة5 غمعتدمماعنة2 .عتما معمععه مقطعة ]18 القللة) له أه .2 انول 
8 .017 قسلتطكتاطنظ لصعل؟ ولك سمعك8 .ممه 

1988 ,2:87 ,.[ لاقف .ومعاكيو لتومامتسجام مذ ماوع همه امطدمة :0 .[ بأددمك] 

1988 بووعرط تومي حتدتآ لعماج0 علمملا سوال ومع مبقصوط 20م لهمنم5 :.5 ل ,وتلا 

رودم لفضمغعيا, بعاعننتم لمتعاعاة مقتلةمتضقم مذ مممععه جملكيعء ترام :سآ ,تسو 
,72:623 ربع .امتسوطظ .كمطلاعة أمضدع أده كعتاك 
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الجهاز العصبي: ج. الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 


م حملاكيده لقصتترة موحاصسست! أت ممتتعتمدع0) .84 .لآ بمملطعملءقخ لصة .860 تيه[ 
7 ,6872:1332 رفظ إمتصططاط ,كممهده عتحاعم مصة دمام لغوقق 

بأمءصاومقط .8 .ل بمنطماعلملئطط عرعلممفاط أسعمعه]8 أه مم1 :.82 بتوارككا 
15904 

ومتافصيظ قصة عسطعتمة مععشعط ودلئقاء8 .8 .11 بمعفصمكك هه ,18-8 بتعطءوتنآ 
بللنه7 بعل لمسبرطع «عئع عتاصفطزوممممم لمطاررك سد ععأكسم ممممصم كور ار 
,1992 

توامساكن؟ عتعطل لمة فعمقددعم عأعط :وعللصامة عاعمولة :0 .8 .8 وومعطعوا8 
11 إآملا ,1 ععة .ومامسيطء أه عاممطقمد11 :(لم) .8 الا رعاممع8 م1 .لرامصنيه 
159 .م ,1981 وفاعمة لوعنهة[م سوط ممعمعسة .510 بواءمعطاع8 

4 ,64:260 ا أمتسوطاظ .قعدجقسر لقسامء أه بجانلنطه 8 نله3/0 :1 .آ مللعمدعك1 

غمعدعمل] سمتدساملا لضة ممتعصيظ لمستمدمع ةرمن نظ رمعا لمق ,يبظ ببعتروع 
,1993 ,معد واتسرع وتنا لرماعت 31 بجع ل 

اننا عل .لمم لقدتمه عط مذ ومموكتمكممما عتاديممومممكة ل[ .5 بممصلمظ 
1986 .1:11 .ع5 


ه81 لتماتلق .[ تقس[ صل تساغملتحجك تمميء أن أدص ععلاعظ يبظ .كا الاسم 
.4 ,11:101 مأوزة 

-015] تناد ومغوا؟ عط لصة كنومعاله5 لمرعتمة عتطممطصيصف :.2 .آ بلسفاصمظ 
[1990 ,ووعدظ وعجد11 ارم بجعكآة .وعقوع 

كا .مقع بعصم لمدونة عط مدسعذسر؟ أعلموقة :.0© .ى يسنداة لصة ,.5 سمكلتامدعط5 
1993 رجوعع8 مفنتق واكملا 

ج116 الاتعاووة كنا0 16 عط كه ومتاعف عالتموعاها قط .5 .0) ,رم وستمعطةد 
1 ,ومع والمعنتنا علولا ,.مهمن ,م11 

-ماممنط .8 .[ بقتطماعلقلتطط .ووامسعاة أمعئرنآ لسو غمعععسط .ل ١17.‏ مداعلا 
1892 امع 

لقمتمة بوط ومتطعدمطواع18 عاعسف فنعيه1' عطاك عقما5 ومتمقط5 :نا عمط لمآ 
594 ,59:713 بعممعتعوسيتآا8 ,بزليةة لمعناع«مغط1 ىن شعت لمن 


بحث في هذا الفصل تحكم قشرة المخ وجذع 
الدماغ فى حركات الجسم. وتتحكم هاتان الباحتان 
العصبيتان. مع العقد القاعدية والمخيخ التي ستبحث 
فى الفصل 56, فى الحركات المعقدة جداً التى طوّرها 
الإنسان والحيوانات العليا الأخرى لأغراضها الخاصة. 
وفى الواقع تتضمن كل الحركات «الإرادية» نشاطاً 
واعياً في قشرة المخ. ومع ذلك فإن هذا لا يعني بأن 
كل تقلص لكل عضلة هو عملية إرادية للقشرة نفسها. 
وبدلاً من ذلك. يشمل معظم التحكم الذي تقوم به 
القتشرة في ذات الوقت تنشيطاً للأنماط العديدة من 
الوظائف المخرّنة فى باحات الدماغ السفلى ‏ فى 
النخاع, وفي جذع الدماغ. وفي العقد القاعدية, وفي 
المخيخ - وترسل هذه المراكز السفلية بدورها معظم 
الإشارات المنشطة الخاصة إلى العضلات. ولبعض 
أنواع الحركات هناك سبل مباشرة تقريباً من القشرة 
إلى العصبونات الحركية الأمامية للنخاعء تجتاز المراكز 
الحركية الأخرى في طريقهاء وخاصة السيل التي تتحكم 
فى الحركات المتقنة الدقيقة لأصابعنا وأيدينا. وسيكون 
هدف هذا الفصل والفصل الذي يليه توضيح التفاعل 
بين مختلف الباحات الدركية للدماغ والنخاع. والتى 
تجهز هذا التركيب الشامل للوظائف الحركية الإرادية. " 


القشرة الحركية والسييل 
القشري النخاعي 


يبين الشكل 1-55 الباحات الوظيفية لقشرة المخ. 


تحكم القشرة وجذع الدماغ في 
الوظائف الحركية 


وتوجد القشرة الحركية *«ع26مء 22005 إلى الأمام من 
التَلّم وناء1ناة المركزي. وهى تحتل الثلث الخلفي تقريباً 
من الفصّين الجبهيين. وتوجد القشرة الحسية الجسدية 
00116 5625019 5013116 إلى الخلف من الثلم المركزي, 
وهي باحة بحثت بالتفصيل في فصول سابقة وشرحنا 
كيف أنها تمد القشرة الحركية بالكثير من الإشارات 
للتحكم فى الأنشطة الحركية. 

وتقسم القشرة الحركية نفسها إلى ثلاث باحات 
ثانوية منفصلة, لكل منها تمثيلها الطبوغرافي 
للمجموعات العضلية والوظائف الحركية الخاصة 
للجسم: وهي (1) القشرة الحركية الأولية. (2) والباحة 
أمام الحركية (3) والباحة الحركية التكميلية. 


القشرة الحركية الأولية 
تقع القشرة الحركية الأولية :مه #مامطط لإتقصطائم 
المبينة فى الشكل 1-55. فى التلفيف الأول للفصين 
الجبهيين أمام الشق المركزي. وهي تبداً بالجهة 
الوحشية فى شق سلفيان 115501 2511913128 وتنتشر 
إلى الأعلى إلى القسم العلوي من الدماغ. ومن ثم تنغمر 
فى الشق الطولانى. وهذه الباحة هى نفسها الباحة 4 
في تصنيف برودمان لباحات قشرة الدماغ. المبينة في 
الشكل 5-47. 
ويعدّد الشكل 1-55 تمثيلاً طبوغرافياً يبين مختلف 
باحات عضلات الجسم في القشرة الحركية الأولية؛ بدءاً 
من منطقة الوجه والفم بالقرب من شق سيُفيان, 
031 
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سس ل بيرم 
| القشرة 
الباحة ١‏ الحركية 


الجسدية ١‏ الأولدة 


الشكل 1-55 الباحات الوظيفية الحركية والحسية الجسدية لقشرة المخ. 
د -- اي 2 ل 


وباحات الذراع واليد في القسم المتوسط من القشرة 
الحركية الأولية. والجذع بالقرب من ذروة الدماغ العلياء 
وباحات الساق والقدم في ذلك القسم من القشرة 
الحركية الآولية الذي ينغمر في الشق الطولاني. ويبين 
الشكل 2-55 هذا التنظيم الطبوغرافي الذي يظهر درجة 
تمثيل مختلف الباحات العضلية كما خططها بنفيلد 
40 ورأسموسن 1885005568. وقد أجري هذا 


الشكل 2-55. درحة تمثيل مختلف عضلات الجسم في القشرة الحركية 
زمن شق نصقاا أت برمامه0 لقبط6 06 156 :مق 5ش نامققة 8 لافااجموم 
علولا هلظ .لرمللعصيط أ وقلتكوعالقعما أن بإزمنن5 لمعلدنات 
8 ,.0ن) مهااتوعه/ا). 


بي: ج. الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 


التخطيط بالتنبيه الكهريائى لمختلف باحات القشرة 
الحركية في أشخاص كانت تجرى لهم عمليات جراحية 
عصيية. ويلاحظ بأن أكثر من نصف كل القشرة 
الحركية الأولية يهتم بالتحكم في اليدين وفي عضلات 
النطق. ويسبب التنبيه الموضّع في نقاط في هذه 
الباحات الحركية لليد وللنطق تقلص عضلة واحدة. 
ولكن في المناطق ذات التمثيل الأقل درجة. مثل باحة 
الجذع: يؤدي التتبيه الكهرباتي إلى تقلص مجموعة من 
العضلات عوضاً عن ذلك. 2 


الباحة أمام الحركية 


تقع الباحة أمام الحركية 2:68 720105ع6م, المبينة 
أيضاً في الشكل 1-55. مباشرة أمام الأقسام الوحشية 
للقشرة الحركية الأولية. وتمتد إلى 3-1 سم إلى الأمام, 
وتمتد إلى الأسفل حتى شق سيلفيان وإلى الأعللى 
بحوالي ثلثي الطريق إلى الشق الطولاني» حيث تتاخم 
الباحة الحركية التكميلية. ويلاحظ بأن التنظيم 
الطبوغرافي للقشرة أمام الحركية مشابه تقريباً لذلك 
الذي للقشرة المركية الأولية. إذ تقم باحة الفم والوجه 
إلى أقصى الجهة الوحشية وتليها بالاتجاه الصاعد 
باحات اليد والذراع والجذع والساق. وتحتل الباحة أمام 
الحركية حيّزا كبيرا من الباحة 6 في تصنيف برودمان 
لطبولوجيا الدماغ. 

وتولّد معظم الإشارات العصبية التى تتولد فى 
الباحة أمام الحركية أنماطاً من الحركات تشمل 
مجموعات العضلات التي تقوم بمهام خاصة: مثل القيام 
بمهمة وضع المنكبين والذراعين بوضع يمكن من 
توجيه اليدين بصورة مناسبة للقيام بمهمة خاصة. 
ولتحقيق هذه النتائج. ترسل الباحة أمام الحركية 


إشاراتها إما مباشرة إلى القشرة الحركية الأولية 


لتستثير عدة مجموعات من العضلات أو.ء وهى الأكثر 
احتمالاً. عن طريق العقد القاعدية ومن ثم رجوعاً خلال . 
المهاد إلى القشرة الحركية الأولية. ولهذا تكوّن القشرة 
أمام الحركية؛ والعقد القاعدية, والمهاد. والقشرة 
الحركية الأولية, نظاماً شاملاً معقداً للتحكم في العديد 
من أنماط النشاط العضلي المنسّق للجسم. 


الباحة الحركية التكميلية 


للباحة الحركية التكميلية 2ع]2 :72060 '71612©2]6313منا5 
تنظيم طبوغرافي آخر للتحكم في الوظائف الحركية. 


5 تحكم القشرة وجذع الدماغ في الوظائف الحركية #ا 833 
؛ٍ ١‏ : 


فهي تقع مباشرة إلى الأعلى من الباحة أمام الحركية, 
وتقع بصورة رئيسية في الشق الطولانيء إلا أنها تمتد 
لحوالي سنتيمترات قليلة على الحافة فوق أعلى جزء من 
القشرة الوحشية. 

ولتوليد تقلص عضليء تتطلب الباحة الحركيية 
التكميلية منبهات كهربائية أقوى من تلك التي تستعمل 
للباحات الحركية الأخرى. ولكن عندما تولّد التقلصات, 
فغالباً ما تكون بالجهتين وليس بجهة واحدة فقط. 
فمثلاً. غالباً ما يؤدي التنبيه إلى توليد حركات القبض 
بالجانبين لكلا اليدين في وقت واحد. ولربما تكون مثل 
هذه الحركات حركات أثرية لوظائف اليدين الضرورية 
عند التسلق. كما يمكن أن يتولد دوران الجذع أي دوران 
اليدين أى حركات العينين أو تثبيت المنكبين. وبصورة 


عامة يمكن أن تعمل هذه الباحة بالتنسيق مع الياحة الشكل 3-55. تمثيل العضلات المختلفة للجسم في القشرة الحركية 
أصام الحركية لتجهيز حركات الورّضعة وحركات التثييت وسواقفع الباحات القشرية الأخرى المسؤولة عن أنواع خاصة من 


للتدكم الحركي الدقيق للذراعين واليدين يواءة "2 الحركات الحركية 
القشرتين الحركية الأولية وأمام الحركية. 


بعض الباحات المتخصصة للتحكم 


الحركي الموجودة في القشرة. 
الحركية للإنسان 0000 


فإن النشاطات أمام الحركية المتعلقة بباحة بروكا 
معقدة جداً. 

ساحة الحركة «الإرادية» للعين. يوجد فوق باحة 

لقد وجد جراحو الأعصاب بعض المناطق الحركية بروكا مباشرة موقع للتحكم في حركات العين. ويحرم 
العالية التخصص في القشرة الحركية للإنسان. وهي2 تخريب هذه الباحة الشخص من قدرته على تحريك 
تقع بصورة رئيسية في الباحات أمام الحركية المبينة عينيه إرادياً نحو مختلف الأهداف. وبدلاً من ذلكء تُميل 
في الشكل 3-55, وتتحكم في وظائف حركية خاصة. العضلة العينين إلى تثبيت النظر على أهداف معينة. 
وقد وجدت مواضعها إما بالتنبيه الكهربائي أى بملاحظة << وهذا تأثير تتحكم فيه إشارات من القشرة القذالية, كما 
فقدان الوظيفة الحركية عند حدوث آفات تخريبية في أوضحناه في الفصل 51. كما تتحكم الباحة الجبهية 
باحات قشرية معينة. وفيما يلي بعض أهم هذه أيضاً في حركات الأجفان مثل طرف العين. 
الياحات. ْ باحة تدومر الرأس. وإلى الأعلى قليلاً. فى الباحة 

باحة بروكا والنطق. يبين الشكل 3-55 باحة أمام الحركية الترابطية, يؤدي التنبيه الكهربائي إلى تدوير 
حركية تقع مباشرة إلى الأآمام من القشرة الحركيه الرأس. وترتبط هذه الباحة ارتباطاً وثيقاً مع ساحة 
الأولية وفوق شق سيلفيان مباشرة وموسومة «تكوين حركة العين» ويفترض أنها تتعلق بتوجيه الرأس نحو 


الكلمات» 5م1أقصضم؟ لرمنت. وتسمى هذه المنطقة باحة مكتلف الأهداف. 
بروكا 21:63 35ع820, ولا يمنع تخريب هذه الباحة باحة مهارات اليد. توجد فى الباحة أمام الحركية 


الشخص من التصويت. ولكن يجعله غير قادر على نطق إلى الامام مباشرة من القشرة الحركية الاولية لليدين 
كلمات كاملة ما عدا تفوّه غير متناسق أو لفظة بسيطة 2 وللأصابع منطقة يسميها جراحو الأعصاب باحة 
عَرّضية مثل «لاء أى «بلى». كما تولّد أيضاً باحة قشرية مهارات اليد. أي عندما تسيّب الأورام أو الآفات الأخرى 
أخرى مرتبطة إلى حد بعيد بهذه الباحة وظائف تنفسية تخريب هذه المنطقة. تققد حركات اليد تتاسقها 
مناسبة. حيث يتم التنشيط التنفسي للحبال الصوتية وأغراضهاء وهى حالة تسمى اللاأدائية الحركية 120105 
بالتزامن مع حركات الفم واللسان أثناء النطق. ولهذا 0 ١‏ 
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القشرة الحدكيةيي 141 ) 


الحزم الطولانية ا 3 


ا 6 
هرم النخاع 
المستطيل 


3 سكم اداه 


الشكل 4-5 السبيل الهرمى (مسور من لام لوضم امات 8 ممعموع 
.96 5ق0لناق5 .ةلالا بقاتذماعموائطه .لممتولا5 كربرويمولة و5 أه 


.)9 


انتقال الإشارات من القشرة 
الحركية إلى العضلات 


تنتقل الإشارات الحركية مباشرة من القشرة إلى 
النخاع خلال السبيل القشري النخاعي. وبصورة غير 
مياشرة خلال العديد من السبل الإضافية التي تتضمن 
العقد القاعدية والمخيخ والعديد من النوى في جذع 
الدماغ. وبصورة عامة تهتم السبل المباشرة بصورة 


أساسية بالحركات الدقيقة المفصلة وخاصة بالشدفات 
القاصية من الأطراف وبال خص اليدين والأصابع. 


السبيل القشري الدخاعي (السييل الهرمي) 


إن آهم سبيل صادر من القشرة الحركية هو السبيل 
القتشري النخاعي الذي يسمى أيضاً السبيل الهرمى, 
المبين فى الشكل 4-55. 1 

ويتأصل حوالي 430 من السبيل القشري النخاعي 
من القشرة الحركية الأولية. وحوالي 430 من الباحتين 
أمام الحركية والتكميلية. و 940 من الباحات الحسية 
الجسدية خلف التَّلم المركزي. ويمر السبيل: بعد أن 
يترك القشرة. خلال الذراع الخلفى للمحفظة الداخلية 
(بين النواة المذئّية وبَطّامة هءصةئدم العقد القاعدية) 
ومن كم نزولاً خلال جذع الدماغء مولداً أهرام البصلة 
8ل عط 01 121105ل9م. وتعير هنا أكثرية الألياف 
الهرمية إلى الجهة المقابلة وتنزل في السبل القشرية 
النخاعية اللوحشية للنخاءع. وتنتهى أخيراً بصورة 
ئيسية على العصبونات المتوسطة فى المناطق 
المتوسطة للمادة السنجابية للنخاع. ولكن ينتهي القليل 
منها على عصبونات الترحل الحسي في القرون 
الظهرية. وينتهي بعضها مباشرة على العصبوتات 
الحركية الأمامية التى تسبب تقلص العضلة. 

ولا يعبر البعض من الألياف إلى الجهة المقابلة في 
البصلة, ولكنه يمر بنفس الجهة نزولا في التخاع في 
السبل القشرية النخاعية البطنية. إلا أن الكثير من هذه 
الألياف يعبر أيضاً إلى الجهة المقابلة في النخاع إما في 
الرقبة أى في المنطقة الصدرية العليا. ومن المحتمل أن 
هذه الألياف تهتم بتحكم الباحة الحركية التكميلية في 
الحركات بالحركات الوضعية بالجهتين. 

وأكثر الألياف أهمية في السبيل الهرمي هي مجموعة 
من الألياف النخاعينية الكبيرة ذات قطر وسطي يبلغ 16 
ميكرومتراً. وهذه الألياف تتأصل من الخلايا الهرمية 
العملاقة. والتى تسمى أيضاً خلايا بتز 06115 8612 التى 
توجد في القشرة الحركية الأولية فقط. ويبلغ قطر هذه 
الخلايا حوالي 60 ميكرومتراً. وتنقل أليافها دفعات 
عصبية إلى النخاع بسرعة تبلغ حوالى 70 متراً بالثانية, 
وهي أعلى سرعة لنقل الإشارات من الدماغ إلى النخاع. 
ويوجد حوالي 34000 ليف من ألياف خلايا بتذ الكبيرة 
هذه في كل سبيل قشري نخاعي. ولكن يبلغ العدد 
الكلي للألياف في كل سبيل قشري نخاعي أكثر من 


مليون ليف. ولذلك تمثل هذه الألياق الكبيرة 963 ققط 
من المجموع الكلي للألياف. أما ال 997 الأخرى فهي 
بصورة ركيسية ألياف ذات أقطار تقل عن 4 
ميكرومترات: ويعتقد أنها توصّل () إشارات التوتر 
الخلفية إلى الباحات الحركية للنخاع. (ب) أى إشارات 
تلقيم راجع من القشرة للتحكم في شدد الإشارات 
الحسية المختلفة المتجهة إلى الدماغ. 


السبل الليفية الأخرى من القشرة الحركية 

تصدر القشرة الحركية أعداداً كبيرة من الألياف من 
القشرة أو من روادف 0113]65815ت من السبيل الهرمي الذي 
يمر إلى المناطق العميقة من المخ وكذلك إلى جذع الدماغ, 
وهي تشمل ما يلي: 


[1. ترسل محاوير كلايا بتز العملاقة روادف قصيرة 
عائدة إلى القشرة نفسها. ويعتقد بأن هذه الروادف تثبط 
بصورة رئيسية المناطق المجاورة للقشرة عندما تفرغ خلايا 
بتزء «محدّدة» يدّلك حدود الإشارة الاستثارية. 

2. يمر جسم كبير من الألياف إلى النواة المذئّبة والتطامة 
وتمتد من هنا سبل إضافية خلال العديد من العصيونات إلى 
جذع الدماغ. كما سنبحثه في الفصل 56. 

3. يمر عدد معتدل من الألياف إلى النواة الحمراء. وتمر 
من هذه التوى ألياف إضافية نزولا إلى النخاع خلال السبيل 
الحمراوي النخاعي. 

4. ينحرف عدد معتدل من الألياف إلى المادة الشبكية 
وإلى النوى الدهليزية لجذع الدماغ. وتمر من هنا إشارات 
إلى النخاع خلال السبل الشبكية النخاعية والدهليزية 
النخاعية, كما تمر إشارات أخرى إلى المخيخ خلال السبل 
الشبكية المخيخية والدهليزية المخيخية. 

5. تتشابك أعداد كبيرة من الألياف فى النوى الجسرية, 
التي تولد الألياف الجسرية المخيخية التي تحمل الإشارات 
إلى نصفي كرة المخيخ. 

6 تنتهي أيضاً روادف في النوى الزيتونية السفلية. 
وتنقل من هنا ألياف زيتونية مخيخية ثانوية الإشارات إلى 
باحات عديدة في المخيخ. 

وهكذا نرى أن العقد القاعدية. وجذع الدماغ. والمخيخ, 
تستلم كلها إشارات قوية من الجهاز القشري النخاعي في كل 
مرة تنقل فيها إشارة نازلة إلى النخاع لتوليد فعالية حركية. 


سبل الألياف الواردة إلى القشرة الحركية 


يتحكم جهاز الحس الجسدي بصورة رئيسية في وظائف 
القشرة الحركية. ولكن تتحكم فيها أيضا. وبدرجة أقل. 


55 القشرة وجذع الدماغ ذ 
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الأجهزة الحسية الأخرى. كالسمع والبصر. ومتى ما 
ستنتجت المعلومات الحسية من هذه المصادرء تعمل 
القشرة الحركية عند ذاك بالتعاون مع العقد القاعدية 
والمخيخ على استثارة المساق المناسب للفعل الحركي. وأهم 
السيل الليفية الواردة إلى القشرة المخية هي التالية: 


1. الألياف دون القشرية من المناطق المجاورة للقشرة, 
وخاصة من )١(‏ الباحات الحسية الجسدية للقشرة الجدارية, 
(ب) والباحات المجاورة للقشرة الجبهية أمام القشرة 
الحركية؛ (ج) والألياف دون القشرية من القشرتين البصرية 
والسمعية. 

2 الألياف دون القشرية التى تمر من نصف كرة المخ 
المقابلة خلال الجسم الثقني. وتربط هذه الألياف الياحات 
المتناظرة لقشور جهتى الدماغ. 

3. الألياف الحسية الجسدية المستمدة مباشرة من المعقد 
البطني القاعدي للمهاد. وتنقل هذه الألياف بصورة رئيسية 
الإشارات اللمسية الجلدية وإشارات المقاصل والعضلات. 

4. سبل من النوى البطنية الوحشية والبطنية الأمامية 
للمهاد. التي تستقبل بدورهها سبلاً من المخيخ والعقد 
القاعدية. وتجهز هذه السبل إشارات ضرورية للتنسيق بين 
وظائف القشرة الحركية. والعقد القاعدية والمخيخ. 

5. ألياف من النوى داخل الصقيحة للمهاد. وتتحكم هذه 
الألياف فى مستوى الاستثارة العامة للقشرة الحركية بنقس 
الطريقة التي تتحكم فيها أيضاً بمستوى الاستثارة العامة 
لمعظم مناطق قشرة المخ الأخرى. 


النواة الحمراء تخدم كسيبل يديل 
لنقل الإشارات القشرئة إلى التخاع 


تعمل النواة الحمراء. المتوضّعة في الدماغ المتوسط, 
في ترابط وثيق مع السبيل القشري النفاعي. وهي 
تستلم كما هى مبين فى الشكل 5-55 عددا كبيرا من 
الألياف المباشرة من القشرة الحركية الأولية خلال 
السبيل القشري الحمراوي ]1586 001]160115521: وتستلم 
كذلك أليافاً متفرعة من السبيل القشري النخاعى عندما 
يمر خلال الدماغ المتوسط. وتتشابك هذه الألياف فى 
القسم السفلي من النواة الحمراء. وهى قسم الخلايا 
الكبرية 20101053 12251106611012 الذي يحوي عصبونات 
كبيرة شبيهة بخلايا بتز في القشرة الحركية. وتصدر 
هذه العصبونات الكبيرة السبيل الحمراوى التخاعى 
أءة) 1قهامدهءطتطء الذي يعبر إلى الجهة المقابلة فى 
جذع الدماغ الأسفل ويتبع مساقاً مجاوراً تماماً أمام 
السبيل القشري النخاعي إلى الأعمدة الوحشية للنخاع. 


#6 القسم أ26 


النواة المقحمة __ 


النواة المسنئة - 7 
التواة الحمراء 
المخث ١٠‏ 
1 - 
التكوين الشبكي 


الشكل 5-55. السبيل القشري الحمراوي النخاعي للتحكم الحركيء مبيناً 
أيضاً علاقة هذا السبيل بالمخيخ. 


وتنتهي ألياف السبيل الحمراوي النخاعي غالباً على 
العصبونات المتوسطة فى الباحاتث الوسطية للمادة 
السنجابية للنخاع مع الألياف القشرية النخاعية, ولكن 
ينتهي البعض من الألياف الحمراوية النخاعية مباشرة 
على العصبونات الحركية الأمامية مع بعض الألياف 
القشرية النخاعية. 

وللنواة الحمراء ارتباطات وثيقة مع المخيخ شبيهة 
بالارتباطات بين القشرة الحركية والمخيخ. 

وظيفة الجهاز القشري الحمراوي النخاعي. يوجد 
بقسم الخلايا الكبرية للنواة الحمراء تمثيل مخططي 
جسدي لكل عضلات الجسم: كما هو الحال بالنسبة 
للقشرة الحركية. ولذلك يؤدي تنبيه نقطة في هذا القسم 
من النواأة الحمراء إلى تقلص إحدى العضلات أو 
مجموعة صغيرة من العضلات. ولكن دقة التمثيل 
للعضلات المختلفة هي أقل تطوراً من تمثيلها في 
القشرة المركية. ويصح ذلك بصورة خامة في 
الإنسان الذي يمثلك نواة حمراء صغيرة نسبياً. 

ويعمل السبيل القشري الحمراوي النخاعي كطريق 
إضافى لنقل الإشارات المتميزة نسبياً من القشرة 
الحركية إلى النخاع. فعند تدمير الألياف القشرية 
التخاعية من دون تدمير السييل القشري الحمراوي 
النخاعي, يستمر إنجاز الحركات المتميزة ما عدا حركات 
اليدين والأصابع التي تكون معوقة كثيراً. وتبقى 


ج. الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 


حركات الرسغ جيدة التوليد. إلا أن ذلك لن يبقى 
صحيحاً إذا ما حصر السبيسل القشري الحمراوي 
النخاعي أيضاً. ولهذا فإن السبيل الذي يمر خلال النواة 
الحمراء إلى النخاع يتعاون مع الجهاز القشري النخاعي 
أكثر بكثير من تعاونه مع السبيل الرئيسي الآخر في 
جذع الدماغ. وهو 5 الدهليزي الشبكي النخاعي 
الذي يتحكم بصورة رئيسية في العضلات المحورية 
والحزامية للجسم. كما ستبحثه لاحقاً فى هذا الفصل. 
وبالإضافة لذلك فإن السبيل الحمراوي النخاعي يقع في 
الأعمدة الوحشية للنخاع, مع السبيل القشري النخاعي, 
وينتهي على العصبونات المتوسطة والعصبوئات 
الحركية التي تتحكم في العضلات القاصية للأطراف. 
ولهذاء يسمى السبيلان القشري النخاعي والحمراوي 
النخاعي سوية الجهاز الحركي الوحشي للنخاع, 
بالمقارنة مع الجهازن الدهليزي الشبكي النفاعي الذي 
يقع بصورة رئيسية في القسم الإنسي للنخاع والذي 
يسمى الجهاز الحركي الإنسي للتخاع. 


الجهاز «خارج الهرمي» 
يستعمل مصطلح الجهاز الحركي خارج الهرمي 


لاع 55 120101 [121102(م2180© بصورة عامة في الأوساط 
السريرية للدلالة على كل أقسام الدماغ وجذع الدماغ التي 
تساهم بالتحكم الحركي غير ذلك الذي للجهان القشري 
النخاعي - الهرمي المباشر. ويشمل هذا الجهاز السبل التي 
تمر خلال العقد القاعدية: والتكوين ن الشبكي في جذع الدماغ, 
والنوى الدهليزية. وغالباً في النواة الحمراء أيضاً. ولكن هذه 
كلها باحات تشتمل على مجموعة شاملة ومختلفة من باحات 
التحكم الحركي مما يجعل من الصعب تعيين وظائف 
فيزيولوجية عصبية خاصة بهذا الجهاز خارج الهرمي 
كمجموعة. ولهذ! السبب بدأ 'مصطلح «خارج الهرمي» يقل 
استعماله سريرياً وفيزيولوجياً أيضاً. 


اسنثارة النخاع بيواسطة القشرة 
الحركية الأولبة والنواة الحمراء 

الترتيب العمودي اراسي اللعصبونات في القشرة 
الخلايا فى القشرة الس الجسدية وفي القشرة 
البصرية ‏ وفي الواقع في كل الأقسام الأخرى 
للقشرة ‏ منظمة بشكل أعمدة رأسية من الخلايا. 
وبنفس الأسلوب توجد خلايا القشرة الحركية منظمة 


في أعمدة رأسية بقطر يبلغ جزءاً من المليمترء يحتوي 
العمود الواحد منها آلاف العصبونات. 

ويعمل كل عمود مئ الخلايا كوحدة. تنبه عادة 
مجموعة من العضلات المتآزرة وأحياناً عضلة واحدة. 
كما أن كل عمود يكون مرتباً في ست طبقات متمايزة 
من الخلاياء كما هى الحال في كل قشرة المخ تقر 
وتقع كل الخلايا الهرمية التي تعطي الألياف القشرية 
النخاعية فى الطبقة الخامسة سن الخلايا من سطح 
القشرة: بينما تدخل كل الإشارات الواردة إلى أعمدة 
الخلايا إلى الطبقات 2 إلى 4. وتولد الطبقة السادسة 
بصورة رئيسية أليافاً تتصل بالمناطق الأخرى من 
قشرة المخ نفسها. 

وظدفة كل عمود من أعمدة العصيوتات. تعمل 
عصبونات كل عمود كنظام معالجة تكاملية تستعمل 
المعلومات الواردة من مصادر الدخل المتعددة لثعين 
الاستجابة الصادرة من العمود. وبالإضافة لذلك. يتمكن 
كل عمود من العمل كجهاز تضخيم لينبه أعداداً كبيرة 
من الألياف الهرمية الصادرة إلى نفس العضلة أى إلى 
عضلات متآزرة بوقت متزامن. وهذا مهم لأن تنبيه 
خلية هرمية واحدة نادراً ما يستثير أية عضلة, بل 
يقتضي اعتيادياً استثارة 100-50 خلية هرمية في وقت 
متزامن أو بتتال سريع لتوليد أي تقلص عضلي. 

الإشارات الدينامية والسكونية التي تنقلها 
العصيونات الهرمية. إذا ما أرسلت مبدئياً إشارة قوية 
لتوليد تقلص أولي سريع في العضلة؛ تتمكن بعد ذلك 
إشارة أضعف كشثيراً من المحافظة على التقلص لمدة 
طويلة. وهذه هي طريقة الاستثارة التي تستغل لتوليد 
التقلصات العضاية. وللقيام بذلك, يستثير كل عمود من 
الخلايا مجموعتين منفصلتين من عصيونات الخلية 
الهرمية تسمى إحداهما العصيونات الدينامية 036ةه09 
5 وتسمى الثانية العصبونات السكونية 562016 
8 وتستئار العصيونات الدينامية بشدة لفترة 
زمنية قصيرة عند بدء التقلص لتسبب التطوير الآولي 
للقوة. وبعد ذلك تطلق العصبونات السكونية يسرعة 
أبطأ كثيراً. ولكنها تستمر بهذه السرعة البطيئة إلى ما 
لانهاية للمحافظة على قوة التقلص طيلة المدة التي 
يتطلبها ذلك. ْ 

وتمتلك عصبونات النواة الحمراء خواص دينامية 
وسكونية مماثلة. ماعدا أن هناك عصيونات دينامية 
أكثر فى النواة الحمراء وعصبونات سكونية أكثر في 
القشرة الحركية الأولية. ومن المحتمل أن ذلك يتعلق 


5 تحكم القشرة وجذع الدماغ فى الوظائف الحركية 88 837 
ا 010101010101010 بلالالللويو 0 


قيقة بحقيقة أن النواة الجمراء مرتبطة مع المخيخ ارتباطاً 


التغزية الراجعة الحسية الجسدية 
للقشرة الحركية تساعد على التحكم 
فى ضيط التقلص العضلم 

عندما تسيب الإشارات العصيية الواردة من القشرة 
الحركية تقلص العضلة. تعود إشارات حسية جسدية 
من المنطقة المنشّطة في الجسم إلى عصبونات القشرة 
الحركية التي سببت الفعل. وتنبع معظم هذه الإشارات 
الحسية الجسدية من المغازل العضلية أو من الأعضاء 
الوترية للأوتار العضلية. أى من المستقبلات اللمسية 
للجلد الذى يغطى العضلة. وبصورة عامة تولد 
الإشارات الجسدية تعزيزاً تغذوياً راجعاً موجباً للتقلص 
العضلي بالطرق التالية: قفي حالة المفازل العضلية؛ إذا 
تقلصت الألياف العضلية المحرّكة المغزل في المغازل 
أكثر من تقلص العضلة الهيكلية الكبيرة نفسهاء وتصبح 
الأقسام المركزية للمغازل ممدّدة, وبالتالي تستثار 
المغازل. ذلك أن الإشارات من هذه المغازل تنيه الخلايا 
الهرمية للقشرة الحركية التي تستثير العضلة لدرجة 
أكبر تؤدي لتقلصها إلى درجة تقلص المغازل. وفي 
حالة مستقبلات اللمسء إذا ما ولّد تقلص العضلة 
انضغاطٍ الجلد مقابل الجسم. مثل انضغاط الأصايع 
حول الجسم الذي يقبضه. تولّد الإشارات من هذه 
المستقبلات استثارة إضافية للعضلات فتزيد بذلك من 
تقلصهاء مثل زيادة إحكام قبضة اليد. 


تذبيه العصيونات الحركية النخاعية 

يظهر الشكل 6-55 مقطعاً عرضياً لشدفة من النخاع, 
مبيناً عدة سبل حركية تدخل النخاع من الدماغ 
ونموذجا لعصبون حركي أمامي نمطي. ويقع السبيلان 
القشري النجاعي والحمراوي النخاعي في الأقسام 
الظهرية للأعمدة الوحشية. وتنتهى أليافهماء في معظم 
مستويات النجاع, بصورة رئيسية على عصبونات 
متوسطة في الباحة المتوسطة للمادة السنجابية للنفاع. 
النخاعية والحمراوية النخاعية مباشرة على العصبونات 
الحركية الأمامية. مما يولد طريقاً مياشراً من الدماغ 
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السبيل الحمسى © 
العميق النخاعي م 

سبيل قشري نخاهي من 

الخلايا الهرمية للقشرة 
السييل الحمراوي النخاعي- ع 
السبيل الث لشبكي النخاعي -. / 7 


عتسب حركي م 
السبيلان السقفي التخاعي << 
والشبكي النشاعي 
السبيلان الدهليزي النخاعي 

والشيكى النخاعى 


الشكل 6-55. تقارب كل السبل الحركية المختلفة على العصبونات 


الحركية الأمامية. 


لتنشيط التقلص العضلي. ويتفق هذا مع حقيقة أن 
للقشرة الحركية الأولية درجة عالية جدأ من التمثيل 
للتحكم الدقيق بنشاط اليد والأصابع والإبهام. 

أنماط الحركة التي تولدها مراكز النخاع. نتذكر 
من الفصل 54, أن النخاع يتمكن من توليد أنماط حركية 
معينة. خاصة إستجابة للتنبيهات العصبية الحسية. 
والعديد من هذه الأنماط مهم أيضاً عندما تستثار 
العصبونات الحركية الأمامية بإشارات من الدماغ. فمثلاً 
يكون منعكس التمديد فعالاً طيلة الوقت ليساعد فى 
إخماد الحركات الحركية التي تبدأ من الدماغ ولتوفّر 
على الأرجح جزءاً من القدرة الحركية الضرورية لتوليد 
التقلصات العضلية عندما تتقلص الألياف داخل المغازل 
أكثر من تقلص ألياف العضلة الهدكلية الكبيرة, مما يولد 
بالتالى تنبيه آلية المساعد المؤازر المنعكسى للعضلة 
بالإضافة إلى التنبيه المباشر بواسطة الألياف القشرية 
النخاعية. 

وكذلك عندما تستثير الإشارة الدماغية عضلة شاذدة 
(ناهضة) 154«مع3. لن يكون ضرورياً نقل إشارات 
عكسية لترخي العضلة الضادة (المناهضة) 326380156 
فى ذات الوقت. إذ يتحقق هذا النقل بواسطة دارة 
التعصيب المتيادل التى توجد دائما في النخاع لتنسيق 
وظائف أزواج العضلات الضادة. 

وأخيراً يمكن أن تنشّط آليات منعكسية أخرىء مثل 
آليات السحب والخطو والسير والحك والوضعء بواسطة 
إشارات «القيادة» من الدماغ.ء وبهذا تتمكن إشارات 


السوية. مثل وظائف السير واتخاذ مختلف أوضاع 
الجسم. 


تآثير آفات القشرة الحركية أو السيدل 
القشري النخاعي «السكتنة, 

قد تتخرّب القشرة الحركية آى السبيل القشري النخاعي: 
خصوصاً بواسطة الشذوذ الشائع الذي يسمى «السكتة, 
©5]01. وتنشا هذه السكتة إما عن تمزق وعاء دموي يولّد 
نزفاً في الدماغ أو عن خثار أحد الشرايين الكبيرة التى 
تغذي الدماغ. وتؤدي كلتا الحالتين إلى فقدان تجهين الدم 
للقشرة أو إلى السبيل القشري النخاعي عند مروره خلال 
المحفظة الداخلية بين النواة المذنية والبّطامة. كذلك أجريت 
أيضاً تجارب على الحيو انات لإزالة مختلف الأقسام المختارة ‏ 
من القشرة الحركية. 

إزالة القشرة الحركية الأولية (الباحة الهرمية). تؤدي 
إزالة جزء من القشرة الحركية الأولية ‏ الباحة التى تحتوي 
على خلايا بتز الهرمية العملاقة ‏ من القرد إلى توليد 
درجات مختلقة من الشلل في العضلات الممثلة فيها. وإذا لم 
تخرب النواة المذنّبة والباحتان أمام الحركية والتكميلية 
المجاورتان» تبقى إمكانية القيام بالحركات الوضعية الكبيرة 
وحركات «تثبيت» الأطراف سليمة:؛ ولكن الحيوان يققد 
التحكم الإرادي بالحركات الدقيقة للشدف القاصية من 
الأطراف. وخاصة اليدين والأصابع. وهذا لا يعني أن 
عضلات اليدين والأصابع نفسها لا تتمكن من التقلصء وإنما 
يعني أن الحيوان يفقد مقدرته على التحكم بالحركات الدقيقة 
المتناسقة. 

يمكننا أن نستنتج من ذلك بأن الباحة الهرمية ضرورية 
للبدء الإرادي للحركات الدقيقة المحكمة. وخاصة في اليدين 
والأصابع. 

التشنج العضلي الذي تولده الآفات التي تتلف باحات 
كبيرة مجاورة للقشرة الحركية. يؤدي اجتثاث القشرة 
الحركية الأولية لوحدها إلى نقص التوتر 60010212/ وليس 
إلى التشنج '5035]10(09, لأن القشرة الحركية الأولية عادة ما 
تفرض تأثيراً تنبيهياً موتراً ومستمراً على عصبونات النخاع 
الحركية؛ وعندما تزال هذه القشرة ينقص التوتر 

ومن الناحية الأخرى, لا تشمل معظم آفات القشرة 
الحركية. وخاصة تلك التي تنتج عن السكتة. القشرة 
الحركية الأولية فقط بل تشمل أيضاً الباحات القشرية 
المجاورة والبنيات العميقة قي المخ, خاصة العقد القاعدية. 
ففي هذه الحالة يحصل التشنج العضلي بصورة أكيدة 


تقريباً في المناطق العضلية المتأثرة على الجهة المعاكسة 


من الجسم (لأن كل السبل الحركية تعبر للجهة المعاكسة). 
ومن الواضح أن هذا التشنّج لا يتولد عن ققدان القشرة 
الحركية الأولية أى عن حصر الألياف القشرية النخاعية إلى 
النخاع. 

ويعتقد بدلاً من ذلك أن هذا يتولد بصورة رئيسية عن 
الإضرار بالسبل الإضافية من الأقسام غير الهرمية للقشرة 
التى عادة ما تثبط النوى الدهليزية والشبكية لجذع الدماغ. 
فعندما تفقد هذه النوى هذا التثبيط (أي عندما يقال إنها 
«مزالة التثبيط»). تصبح فعالة تلقائياً وتولد توتراً تشنجيا 
مفرطاً في الباحات المشمولة في الجسم. كما سنبحثه 
بتفصيل أكبر لاحقاً فى هذا القصل. وهذا هى التشنج الذي 
عادة ما يرافق السكتة في الإنسان. 


دور جدع الدماغ في التحكم 
بالوظائق الحركية 


5 والدماغ المتوسط 181085]م720656866. وهو بأحد 
المفاهيم امتداد للنخاع للأعلى إلى تجويف القحف لأنه 
يحتوي على نوى حركية وحسية تقوم بوظائف حركية 
وحسّية لمناطق الوجه والرأس بنفس طريقة القرون 
السنجابية الأمامية والخلفية للنفاع الذي يقوم بثقس 
هذه الوظائف من الرقبة حتى الأسفل. ولكن بمفهوم 
آخِر يكون جذع الدماغ سيد نفسه لأنه يوفر العديد من 
الوظائف التحكمية الخاصة.ء مثل الوظائف التالية: 


1. التحكم بالتنفس 

2 التحكم بالجهاز القلبي الوعائي 

3. التحكم بالوظائف المعدية المعوية 

4. التحكم بالعديد من الحركات التمطية للجسم 

5. التحكم بالتوازن 

6. التحكم بحركات العين 

وأخيراً يخدم جذع الدماغ كمحطة متوسطة 
«لإشارات القيادة» من المراكز العصبية العليا التى تأمر 
جذع الدماغ ليبدأ أو ليعدّل وظائف التحكم الخاصة في 
كل أنحاء الجسم. 

وسنبحث فى الفقرات التالية من هذا الفصل دور 
جذع الدماغ فى التحكم بحركات الجسم كله وبتوازنه. 
ومن المهم. بصورة. خاصة لهذه الوظائف. النوى 
الشبكية والنوى الدهليزية لجذع الدماغ مضافا إليها 
الجهاز الدهليزي الذي يرسل معظم إشارات التحكم 
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الشعل 7-55.. مواقع النوى الشبكية والدهليزية في جذع الدماع. 


بالموازنة إلى النوى الدهليزية. ولدرجة أقل, إلى النوى 
الشبكية أيضاً. 


إسناد الجسم مقايل الجاذيية ‏ 
دور النوى الشبكية والدهليزية 


التضادٌ الاستثاري ‏ التثبيطي بين 
النوى الشبكية الجسرية والبصلية 

يبين الشكل 7-55 مواقع النوى الشبكية والدهليزية. 
وتنقسم النوى الشبكية إلى مجموعتين رئيسيتينء 
(1) النوى الجسرية الشبكية المتوضعة وحشياً وإلى 
الخلف قليلاً في الجسر ولكنها تمتد إلى الدماغ 
المتوسط؛ (2) والنوى الشبكية البصلية التي تمتد على 
طول مدى البصلة. وتقع بالجهة البطنية والإنسية 
بالقرب من الغط الوسطي. وتعمل هاتان المجموعتان 
من النوى بصورة رئيسية كنوى متضادة لبعضها 
البعض. فالنوى الجسرية تستثير العضلات المقاومة 
للجاذبية. في حين تثبط النوى البصلية هذه العضلات. 
وتنقل النوى الشبكية 
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الشكل 8-55. السبل الشبكية النخاعية والدهليزية النخاعية الهابطة في 
النخاع لتستثير (الخط المتواصل) أو لتثبط (الخط المتقطع) العصبونات 
الحركية الأمامية التي تتحكم بعضلات محور الجسم. 


الجسرية إشارات استثارية نازلة نحو النخاع خلال 
السبيل الشبكي النخاعي الجسري (أو الإنسي). المبين 
فى الشكل 8-55. وتنتهي ألياف هذا السبيل على 
العصبونات الحركية الأمامية الإنسية التى تستثير 
العضلات المحورية التي تسند الجسم ضد الجاذبية, أي 
عضلات العمود الفقرى والعضلات الباسطة للأطراف. 

وللنوى الجسرية الشبكية درجة عالية من الاستثارية 
الطبيعية. وبالإضافة لذلك فإنها تستلم بصورة خاصة 
إشارات استثارية قوية من النوى الدهليزية وكذلك من 
النوى العميقة للمخيخ. ولهذا فإن الجهاز الاستثاري 
الجسري الشبكي يولد عندما لا يعارضه الجهاز اللبي 
الشبكي استثارة قوية للعضلات المقاومة للجاذبية فى 
كل أنحاء الجسم. ولدرجة عالية تمكّن الحيوان رباعي 
الأرجل عندذاك من الوقوف ضد الجاذبية من دون أية 
إشارات من المستويات العليا للدماغ. 

الجهاز الشبكي البصلي. وعلى الطرف الآخرء فإن 
النوى الشبكية البصلية تنقل إشارات تثبيطية إلى نفس 
العصبونات الحركية الأمامية المقاومة للجاذبية عن 
طريق سبيل مختلفء, وهى السبيل الشبكي النخاعي 
البصلي (أو الوحشي). والمبين أيضاً في الشكل 8-55. 
وتستلم النوى الشبكية البصلية روادف واردة قوية من 
(1) السبيل القشري النخاعي. 2) السبيل الحمراوي 
النخاعي, (3) سبل حركية أخرى. وتنشط هذه السبل 
عادة الجهاز الشبكى البصلى المثبط للتوازن المضاد 
للإشارات الاستثارية من الجهاز الشبكي الجسري, 
وبهذا ترتخي عضلات الجسم في الحالات السوية. 

وفى حالات أخرى. تتمكن الإشارات الواردة من 
باحات عليا في الدماغ من «إزالة تثبيط» الجهاز البصلي 


عندما يريد الدماغ ذلك ليستثير الجهاز الجسري وليوك 
الوقوف. وفى حالات أخرى تتمكن استثارة الجهازن 
الشبكى البصلى من تثبيط العضلات المضادة للجاذبية 
في بعض أجزاء الجسم ليحفز هذه الأقسام على القيام 
بأنشطة حركية أخرى لم يكن بالإمكان إجراؤها إذا ما 
قاومت العضلات المضادة للجاذبية هذه الحركات 
الضرورية. 

ولهذا تكوّن النوى الشبكية الاستخارية والتثبيطية 
جهازاً يمكن التحكم فيه إذ تتحكم به الإشارات الحركية 
من القشرة ومن المواقع الأخرى لتوفير التقلص 
العضلي المناسب للوقوف ضد الجاذبية وكذلك لتكبيط 
المجموعات العضلية المناسبة الضرورية ليصبح 
بالإمكان القيام بالوظائف الأخرى التي تقتضيها العملية 
الحركية. ١‏ 


دور النوى الدهليزية في استثارة 
العضلات المضادة للجاذيبية 

تعمل النوى الدهليزية المبينة فى الشكل 7-55 أيضاً 
بالتعاون مع النوى الشبكية الجسرية في استثارة 
الوحشية (معظم الباحة الدهليزية الجانبية في الشكل) 
السبيلين الدهليزي النخاعي الوحشي والإنسي في 
العمود الأمامي للنخاع, كما هى مبين في الشكل 8-55. 
وفي الحقيقة يفقد الجهاز الشبكي الجسري الكثير من 
استثارته للعضلات المحورية المضادة للجاذبية من 
دون إسبناد النوى الدهليزية له ولكن الذور الخاص 
الذي تقوم به النوى الدهليزية هى التحكم الانتقائي 
بالإشارات الاستكئارية إلى مختلف العضلات المضيادة 
للجاذبية للحفاظ على التوازن المناسب استجابة 
للإشارات من الجهاز الدهليزي. وسنبحث ذلك بتفصيل 
أكبر لاحقاً فى هذا الفصل. 


الحبوان المفصول المخ بولد الصَمل التشنجي 

عند قطع جذع الدماغ تحت المستوى الناصف للدماغ 
المتوسط. يولّد الحيوان حالة تسمى صّمَل فصل المخ 
لاتلتع عنةءطعرءءه0 تاركاً كلا الجهازين الشيكيين 
الجسري والبصلي وكذلك الجهاز الدهليزي بدون أذى. ولا 
يحدث هذا الصمل في كل عضلات الجسم ولكنه يحدث في 
العضلات المضادة للجاذبيية - عضلات الرقبة والجذع 
وياسطات الساق. 


ويعود سبب صمل قصل المخ عادة إلى حصر الوارد 
الاستثاري الطبيعي الشديد للنوى الشبكية البصلية من 
قشرة المخ. والنوى الحمراء. والعقد القاعدية. وكنتيجة لذلك 
يفقد الجهاز الدهليزي اللبي المثبّط فعاليته. وبهذا يترك المجال 
لفعالية الجهان الجسري المفرط الاستثارية بتوليد الصمل. 

وإحدى الخواص الخاصة لصمل فصل المخ هي أن 
العضلات المضادة للجاذبية تُبدي الظاهرة التى تسمى 
الشّناج (فرط التوتر التشنجي) :]5085 بالإضافة للصمل. 
وهذا يعني بأن أية محاولة لتغيير وضعية أي طرف من 
أطراف الجسم أى جزء اشر فيه. وخاصة أية محاولة لتمديد 
العضلات بصورة فجائية, تقاوم بمنعكسات تمديد شديدة 
جداً. كما وصفت فى الفصل 54. ويحدث ذلك لأن الإشارات 
الجسرية والدهليزية المضادة للجاذبية إلى النخاع تستثير 
بصورة انتقائية عصبونات غاما الحركية قي النخاع أكثر 
بكثير من استذارتها لعصبونات الفا الحركية. وهذا يوثّر 
الألياف العضلية داخل المغزل لمغازل العضلة: التي تحسّس 
بدورها عروة التلقيم الراجع لمنعكس التمدد. 

وسنرى لاحقآ بأن أنماطاً أخرى من الصمل تحدث في 
أمراض عصبية حركية أخرى, وخاصة فى آقات العقد 
القاعدية. ويشمل الصمل في العديد من هذه الحالات كل 
العضلات بالتساوي من دون المساهمة المفرطة لمكوّن 
منمكس التمدد التشنجي. 


الأحاسيس الدهليزية 
والمحافظة على التوازن 


الجهاز الدهليري 

الجهاز الدهليزي 3121605مم3 13ا16)ة76 هى العضو 
الذي يكشف عن أحاسيس التوازن. ويتكون من 
مجموعة الأنابيب العظمية والغرف في الجزء الصخري 
من العظم الصدغي المسمى التيه العظمى '(إ5602 


الغشائية والغرف التي تسمى التيه الفشائي 
طاطةز5ة1 كنامسةءطسرعس وهو الجزء الوظيفى لهذا 
الجهاز. 


ويبين القسم العلوي من الشكل 9-55 التيه الغشائي, 
وهو مكون بصورة رئيسية من القوقعة ه16طء20 وثلاث 
قنوات هلالية 00015 135نا210110ه5 وغرفتين كبيرتين 
تعرفان بأسم القَرَيْبة عا تنانا و الكْيَيئيس 1 . 
والقوقعة هي المنطقة الحسية الرئيسية للسمع. وقد 
بحثت في الفصل 52 وليس لها دور في التوازن. ولكن 


الأمامي 


قناة اللمف الباطني 
التيه الغشائي 


العرف الأنبولي والبقعة 


الشكل 9-55. التيه الغشائي وتنظيم العرف الأنبولي والبقعة. (ماخوذ 
بتحعوير من الام 80 لقتطملاةا 158 أ0 /الالملقهمم كالرق 3 :6055 
بإط 058ام>ا ططنع1 0180م2 :لقوأطقع 85 قا بقتطماعموائطم 
ة ههقا بقتاماعلقاتط2 .لإلومتأقصوميهلا لقصمتاعءميظ ؛مقمقاعي8 
قواطة!). 


القْرَيْبةَ والكُيَيْس والقنوات الهلالية كلها أقسام لآلية 
التوازن. 

البقع 21301186 أعضاء حس القرَيْبة والكُيَيْس 
للكشف عن توجه الرأس بالنسبة للجاذبية. تتوضع 
على السطح الداخلي لكل. من القريبة والكييس؛: كما هو 
مبين في المخطط العلوي من الشكل 9-55. منطقة 
حسية صغيرة بقطر يزيد قليلاً عن 2 ملم تسمى البقعة 
8. وتقع بقعة القريبة بصورة رئيسية بمستوى 
أفقي على سطحها السفلي وتقوم بدور مهم في تعيين 
التوجه السوي للرأس بالنسبة لاتجاه قوة الجاذبية 
عندما يكون الشخص واقفاً. وعلى الجهة الأخرى, تقع 
بقعة الكييس بصورة رئيسية بمستوى عموديء ولهذا 
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فهي مهمة في التوازن عندما يكون الشخص مستقيا. 

وتغطي كل بقعة طبقة هلامية مسجى فيها عدد كبير 
من بلورات كربونات الكلسيوم الصغيرة التي تسمى 
غبار التوازن 518000212. كما توجد فى البقعة الألاف 
من الخلايا المُشكّرة 15ا66 كثةط. يبين الشكل 10-55 
إحداها. وتيرز من هذه الخلايا أهداب 1114© إلى الطبقة 
الهازمية. وتتشابك قواعد وجوانب الخلايا المشكّرة 
النهايات الحسية للعصب الدهايزي. 

ولغبار التوازن ثقل نوعي يفوق الثقل النوعي للسائل 
والأنسجة المحيطة بحوالى مرتين إلى ثلاث مرات. 
ولذلك يحني ثقل غبار التوازن الأهداب في اتجاه الجذب 
الجاذبى. - 

الحساسية التوجهية للخكلايا المُشكّرة ‏ الهدب 
المحرّك. توجد في كل خلية مُشكّرة أهداب صغيرة 
بمعدل 70-50 هدباً تسمى الأهداب التجسيمية 
908 بالإضافة إلى هدب واحد كبير يسمى 
الهدب المحرّك هالا 10 كما هى مبين فى الشكل 
5 . ويقع الهدب المحرّك دائماً على إحدى الجهات, 
ويقصر طول الأهداب التجسيمية تدريجياً نحى الجهة 
المعاكسة من الخلية. وتربط مرتكزات خيطية دقيقة 
جداء لا ترى تقريباً حتى بالمجهر الإلكتروني» قمة كل 
هدب تجسيمي بالهدب المجاور الأطول منه وأخيراً 
بالهدب الحروك. وبسيب هذه المرتكزات. عندما تنثنى 
الأهداب التجسيمية والهدب المحرّك باتجاه الهدب 
المحرّك, تجر المرتكزات الخيطية الأهداب التجسيمية 
واحداً بعد الأآخر وبشدة فتسحيها بعيداً عن جسم 
الخلية. ويفتح ذلك عدة مئات من القنوات في كل غشاء 
هدبي لنقل الأيونات الموجبة؛. فتصب كميات كبيرة من 
هذه الأيونات الموجية إلى داخل الخلية من السوائل 
اللمفية الجوّانية المحيطة بهاء مسيّبة إزالة الاستقطاب. 
وبالعكسء يؤدي انثناء كومة الأهداب بالاتجاه المعاكس 
(بعيداً عن الهدب الممرّك) إلى التقليل من توتر 
المرتكزات. وهذا يغلق قنوات الأيونات مسيّبا يذلك فرط 
الاستقطاب. 

وتنقل الألياف العصبية من الخلايا المُشكّرة, 
الحالات الاعتيادية, دفعات عصبية مسدمرةٌ 00 
حوالى 100 دفعة فى الثانية. وعندما تنثنى الآهداب 
نحو الهدب المحرّك يمكن أن يزداد عد الدفهات إلى 
عدة متات بالثانية. وعلى العكس من ذلك عندما تنثنى 
الأهداب إلى الجهة المعاكسة يقل عدد الدفعات, وأحياناً 
تتوقف تماماً. ولذلك عندما يتغير توجه الرأس في 


الهدب المحرّك 


الأهداب التجسيمية 


الشكل 10-55. خلية مُشعّرة في التيه الغشائي من جهاز التوازن. 


الفضاء ويثني غبار التوازن بثقله (يبلغ ثقله النوعي 
حوالي ثلاثة أضعاف الثقل النوعي للأنسجة المحيطة 
به) الأهداب. تنقل إشارات مناسبة إلى الدماغ ليحكم 
التوازن. 

وتتجه الخلايا المشئّرة المختلفة في كل بقعة 
بانجاهات مختلفة, بحيث يُدبّه البعض منها عندما ينثني 
الرأس للخلف والبعض الآخر عند أتنتتاء الراسٍ إلى أحد 


الشكل 11-55. حركة القديح والأشعار المسجاة فيه عند بدء الدوران. 


من وضعيات الرأس. وهذه الأنماط تخبر الدماغ عن 
توجّهات الرأس. 

القنوات الهلالية. تكون القنوات الهلالية الثلاث 
85 562110110188 فى كل جهاز دهليزي2» ى التي 
تعرف على التوالى القنوات الهلالية الأمامية والخلفية 
والوحشية (الأفقية). مرتبة عمودياً على بعضها البعض, 
بحيث أنها تمثل المستويات الثلاثة فى الفضاء. فعندما 
ينحني الرأس 30" تقريباً إلى الأمام تكون القناتان 
الهلاليتان الوحشيتان أفقيتين تقريباً بالنسبة لسطح 
الأرض. وتكون القتانان الأماميتان عندذاك بمستوى 
عمودي وتبرزان إلى الأمام وإلى الخارج بزاوية 45". 
كما تكون القناتان الخلفيتان عموديتين أيضا ولكنهما 
تبرزان إلى الخلف وإلى الخارج بزاوية 45 . 

ولكل قناة هلالية ضخامة على إحدى نهايتيها تسمى 
الأنيولة 0113ام312. وتمتلىء القناة يبسائل لزج يسمى 
اللمف الباطن 5م3ن62001. ويستثير جريان اللمف من 
إحدى القنوات إلى الأنبولة عضو الحس فيها بالطريقة 


التالية: يبين الشكل 11-55 فى كل أنبولة عرفاً صغيراً 


يسمى العرف الأنبولي 3102010118515 6118568. وتوجد على 
قمة العرف كدلة هلامية تسمى القّدَيّح 3انارناء. وعندما 
يبدأ الرأس بالدوران بأي اتجاهء تؤدي عطالة السائل 
في إحدى القنوات آو أكثر من القنوات الهلالية إلى بقائه 
ساكناً. بينما تدور القناة الهلالية نفسها مع دوران 


الرأس. ويسيب ذلك جريان السائل من القناة إلى 


5 تحكم القشرة وجذع الدماغ فى 


الوظائف الحركية 188 843 


الأنبولة. مما يثنى القديح إلى إحدى الجهات. كما هى 
مبين في وضعية القديح المظلل في الشكل 11-55. 
للجهة المعاكسة. 

وتبرز إلى القديح مثات الأهداب من الخلايا المُشكّرة 
الموجودة على طول العرف الآنبولي. ويتجه الهدب 
المحرّك لكل من هذه الخلايا المُشكّرة نحو نفس جهة 
القديح مثل الأهداب الأخرىء ويولد ثنى القديح إلى هذه 
الجهة زوال استقطاب الخلايا المُشكّرة» بينما يولد ثنيه 
للجهة المعاكسة فرط استقطابها. وترسل من الخلايا 
المُشقّرة إشارات مئاسية عن طريق العحصب الدهليزى 
لتخبر الجهاز العصبي المركزي عن التغييرات في 
الفضاء. 


وظدفة القرّئية والكُيَيْس فى المحافظة 
على التوازن السكوني 

من المهم بصورة خاصة أن تكون مختلف الخلايا 
المشعّرة موجهة إلى كل الاتجاهات المختلفة في بقع 
القريبة والكييس2 بحيث تنبه مختلف الخلايا المشكّرة 
فى مختلف وضعيات الرأس. وتخبر «أتماط» تنبيه 
مختلف الخلايا المشكّرة الجهاز العصبى عن وضعية 
الرأس بالنسبة لجذب الجاذبية له. وبدورها تستثير 
الأجهزة الحركية الدهليزية والمخيخية والشبكية 
عضلات الوّضّعَة المناسبة لتحافظ على التوازن 
الصحيح. 

ويعمل الجهاز الدهليزي بفعالية شديدة للحفاظ على 
التوازن عندما يكوئن الرأس في الوضعية العمودية 

تقريباً. وفي الواقع يتمكن الشخص من تعيين اختلال 
التوازن بمقدار يصل إلى درجة واطئكة جداً تقارب 
النصف درجة عندما يميل الجسم من وضعيته العمودية 
الصحيحة. ولكن من الناحية الأخرىء عندما يميل 
الجسم أكثر وأكثر عن وضعه القاكم. يصبح تعيين 
توجه الرأس بالحس الدهليزي أضعف وأضعف. ومن 
الواضح أن للحساسية الدهليزية العالية بالوضعة 
القائمة أهمية كبيرة للمحافظة على التوازن العمودي 
الدقيق: وهو أهم وظيفة رئيسية للجهاز الدهليزي. 

تعيين التسارع الخطي بو اسطة يقحتي القرّئبة 
والكُيَيْس. عندما يندفع الجسم بصورة فجائية إلى 
الأمام أي عندما يتسارع الجسم يسقط غيار 


التوازن» الذي يمتلك عطالة أعلى من عطالة السوائل 
المحيطة به. إلى الخلف على أهداب الخلايا المُشكّرة 
فترسل بذلك معلومات عن تخلخل التوازن إلى المراكز 
العصبية. مما يولد شعوراً لدى الشخص كأنه على 
وشك السقوط للخلف. ويسيب ذلك أتوماتياً انحناء 
الشخص للأمام إلى أن يتساوى انزياح غبار التوازن 
إلى الأمام. المولد عن الانحناء. تماماً مع نزعة غبار 
التوازن بالسقوط إلى الخلق. وعند هذه النقطة يكتشف 
الجهاز العصبي حالة توازن مناسبة ولذلك لن يميل 
الجسم إلى الأمام أكثر من ذلك. ولهذا فإن البقع تعمل 
على المحافظة على التوازن أثناء التسارع الخطي ينفس 
الطريقة تماماً لتلك التي تعمل فيها في التوازن السكوني. 

ولا تعمل البقع فى تعيين السرعة الخطية. فعندما 
يبدأ العدّاؤون بالجري فعليهم أن يميلوا إلى الأمام 
لدرجة كافية تمنع سقوطهم إلى الخلف يسبب التسارع. 
ولكنهم متى ما وصلوا إلى سرعة جريان مناسبة. لن 
يعود هناك حاجة لميلانهم إلى الأمام أبداً إذا ما كانوا 
يجرون في فراغ. ولكنهم عندما يجرون في الهواء 
فإنهم يميلون للأمام للحفاظ على توازنهم لمواجهة 
مقاومة الهواء ضد أجسامهم. وفي هذه الحالة لا تؤدي 
البقعة إلى ميلانهم ولكن ضغط الهواء الذي يعمل على 
أعضاء نهايات الضغط الموجودة في الجلد. هو الذي 
يبدأ بتعديل التوازن المناسب لمنع السقوط. 


تعيين دوران الراس بالقنوات الهلالية 
عندما يبدأ الرآس بالدوران فجأة في أي اتجاه كان 

(ويسمى هذا التسارع الزاوي) ينزع اللمف الباطن في 

القنوات الهلالية, بسبب عطالته. إلى البقاء ساكناً بينما 


تدور القنوات الهلالية نفسها. ويسبب ذلك جرياتاً نسبياً 


للسائل في القنوات باتجاه معاكس لدوران الرأس. 


ويبين الشكل 12-55 إشارة تفريغ نمو نز جية سيرع جغلية 
مشكّرة واحدة في العرف الأنبولي عند تدوير الحيوان 
لمدة 40 ثانية2» ويوضح بأنه (1) حتى عندما يكون 
القديج في وضع راحته. فإن الخلية المشكّرة تبث 
تفريغاً توترياً بمعدل يقارب 100 دفعة في الثانية. 
(2) وعندما ييدآ الحيوان بالدوران تنحني الأشعار إلى 
إحدى الجهات وتزداد سرعة التفريغ كثيراً. (3) ومع 
استمرار التدوير يتضباءل التفريغ المفرط للخلايا 
المشكْرة تدريجياً ليعود إلى مستوى سرعته عند الراحة 
خلال عدة ثوان إضبافية. 
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بالدوران ن أولاً ومن ثم بإيقافه. 


60 000 


إن سبب هذا التلاؤم لهذه المستقبلات هو أنه خلال 
ثانية أى أكثر بعد الدوران» يولّد الضغط الراجع من 
القديح المنثني دوران اللمف الباطن ينفس سرعة القناة 
الهلالية نفسهاء ومن ثم في خلال 20-5 ثانية إضافية 
يعود القديح ببطء إلى وضع راحته في وسط الأمبولة 
يسيب ارتداده المرن. 

وعندما يقف الدوران بصورة فجائيية. تحدث 
التأثيرات العكسية تماماً. إذ يستمر اللمف الباطن 
بالدوران بينما تقف القناة الهلالية. وفى هذه الحالة 
ينثني القديح بالاتجاه المعاكس, مؤدياً إلى توقف تفريغ 
الخلايا المشهّرة تماماً. ثم يتوقف اللمف الباطن عن 
الحركة بعد بضع ثوان أخرى ويعود القديع تدريجياً 
إلى وضع راحته. مما يؤدي إلى عودة تفريغ الخلايا 
المشعّرة إلى مستواه التوتري السوي, كما هو مبين إلى 
اليمين من الشكل 12-55. 

وبهذاء فإن القناة الهلالية تنقل إشارة لقطبية واحدة 
عندما يبدأ الرأس بالدوران ثم إشارة لقطبية معاكسة 
عندما يتوقف عن الدوران. وبالإضافة لذلك فإن هناك 
على الأقل بعض الخلايا المشكّرة التي تستجيب دائماً 
للدوران في أي مستوي ) - أفقي أو سهمي أق إكليلي - 
لأنه دائماً ما تتولد حركة للسائل على الأقل في أحد 
القنوات الهلالية. 

سرعة التسارع الزاوي اللازمة لتنبيه القنوات 
الهلالية. يبلغ معدل التسارع الزاوي الضروري لتنبيه 
القنوات الهلالية في الإنسان حوالي 1” (درجة واحدة) 
في الثانية في الثانية. وبكلمة أخرى يقتضي أن تكون 
سرعة الدوران عندما يبدأ الشخص بالدوران ما يقرب 


من درجة واحدة في الثانية بعد نهاية أول ثانية 
ودرجتين بالثانية بعد نهاية الثانية الثانية ى 3 درجات 
بالثانية بعد نهاية الثانية الثالثة. وهكذا لكي يعرف 
الشخص بالكاد بأن سرعة دورانه آخذة بالازدياد. 

الوظدفة «التنيوئنة» لمجموعة القنوات الهلالية 
فى المحافظة على التوازن. بما أن القنوات الهلالية لا 
يمكنها أن تكشف عن اختلال توازن الجسم بالاتجاه 
الأمامي» أ بالاتجاه الجانبي؛ أى بالاتجاه الخلفيء لا بد 
لنا إذأ أن نسأل ما هي وظيفة القنوات الهلالية في 
المحافظة على التوازن؟ إذ كل ما يمكنها أن تكشفه هى 
أن رأس الشخص قد بدأ بالدوران أى توقف عنه في 
أحد الاتجاهات أو في غيره. ولذلك فقد لا يحتمل أن 
تكون وظيفة القنوات الهلالية المحافظة على التوازن 
السكوني أو المحافظة على التوازن أثناء التسارع 
الخطى أو عندما يتعرض الشخص لقوى نايذة ثابتة. 
ومع ذلك يؤدي فقدان وظيفة القنوات الهلالية إلى 
توازن ضعيف عند محاولة الشخص القيام بحركات 
جسمية سريعة ومعقدة. 

ومن الممكن بيان وظيفة القنوات الهلالية بالتوضيح 
التالي: إذا كان الشخص يجري إلى الأمام بسرعة ثم بدأ 
فجأة بالدوران لإحدى الجهات, فإنه يفقد عندذاك 
توازنه لجزء من الثائية إلا إذا قام بالتصسحيحات 
المناسبة مبكراً قبل الوقت. ولكن لسوء الحظ لا تتمكن 
بقعة القُرَيْبة من الكشف عن فقدانه التوازن إلا بعد 
حدوثه. ومن الناحية الأخرى فإن القنوات الهلالية تكون 
قد اكتشفت بأن الشخص يدورء وبسهولة تُعلم هذه 
المعلومات الجهاز العصبي المركزي بان الشخص 
سيفقد توازنه خلال الجزء التالى من الثانية أو ما 
يقارب ذلك إلا إذا ما أجريت بعض التصحيحات. وبكلمة 
أخرى تتنبأ القنوات الهلالية مبكراً وقبل الوقت بأن 
اختلال التوازن سيحدث حتى قبل حدوثه وتؤدي 
بالتالي إلى قيام مراكز التوازن بالتحكم الوقائي اللازم. 
وبهذه الطريقة لن يفقد الشخص توازنه إلا ويبداً 
بتصحيح حالته. 

وتمنع إزالة الفصين النُدْفيين العُقَيْديين للمخيخ 
الوظيفة السوية للقنوات الهلالية. ولكن لذلك تأثير 
أضعف على وظيفة مستقبلات البقعة. ومن المفيد 
معرفته بهذا الخصوص هو أن المخيخ يعمل هنا كعضو 
«تنسؤي» لمعظم الحركات السريعة الاخرى للجسم 
وكذلك لتلك المتعلقة بالتؤازن. وستبحث هذه الوظائف 
الأخرى الخاصة بالمخيخ في الفصل 56. 
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تولد التغييرات الفجائية في توجّهات الحيوان في الفضاء 
منعكسات دهليزية تساعد فى الحفاظ على توازته ووضعه. 
فمثلاً إذا ما دفم الحيوان فجأة إلى اليمين تمتد سيقانه 
اليمنى فوراً حتى قبل أن يسقط لبضع درجات. وبكلمة 
أخرى. فإن هذه الآلية تتنبأ بأن الحيوان سيفقد توازنه 
خلال بضع ثوان ولذلك تقوم بالتحكم المناسب لمنع ذلك. 

ويحدث نوع آخر من المنعكسات الوضعية [05]818م 
ع ]ع1 الدهليزية ء عندما يقع الحيوان فجأة إلى الأمام. 
فعندما يحدث ذلك تمتد قائمتاه الأماميتان إلى الأمام وتتوتر 
العضلات الباسطة وتتيبس عضلات خلف رقبته لتمنع 
اصطدام رأسه بالأرض. وقد يكون هذا المنعكس مهما أيضاً 

فى التحركء لأنه في حالة عدى الفرس يمكن أن يوفر دقع 
رأسها للأسفل أوتوماتياً دفعاً منعكسياً للقاء 
لوضعية الحيوان للأمام تحضيراً للخطوة التالية. 


كمتين الأماميتين 
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عندما يغجّر الشخص اتجاه حركته بصورة سريعة؛: أو 
حتى عندما يميل رأسه للجانب أو للأمام أو للخلف فلن يعود 
بإمكانه الاحتفاظ بصورة ثابتة على شبكيتى عينيه إلا إذا ما 
كانت له آلية تحكم أوتوماتي لتثبيت اتجاه حَمْلّقة عينيه. 
وبالإضاقة لذلك فلن تكون العينان إلا ذات قائدة قليلة فى 
تعيين الصورة ما لم تبقيا «مثبتتين» على كل هدف لفترة 
طويلة كافية لكسب صورة وأضحة. ولحسن الحظ فقي كل 
مرة يدور الراس فجاة, تسيب إشارات من القنوات الهلالية 
دوران العينين باتجاه مساي ومضاد لدوران الرأس. ويتولد 
ذلك من منعكسات تنقل خلال النوى الدهليزية والحزمة 
الطولانية الإنسية إلى النوى البصرية التي وصفت في 
الفصل 51. ١ ١‏ 


العوامل الاخرى المعنيّة بالتوازن 


مستقيلات الجس العميق الرقبية. يكشف الجهاز 
الدهليزي توجه الرأس وحركاته فقط. ولهذا فمن الضروري 
أن تستلم المراكز العصبية أيضاً معلوفات تثعلمه عن توؤجّه 
الرأس بالنسبة للجسم. وتنقل هذه المعلومات من مستقبلات 
الحس العميق في الرقبة والجسم مباشرة إلنى النشوى 
الدهليزية والشبكية فى جذع الدماغ وبطريقة غير مياشرة 
عن طريق المخيخ. | 

ومن بين أهم معلومات الحس العميق الضروريسة 
للمحافظة على التوازن تلك التي تنقل يواسطة مستقيللات 
مفاصل الرقبة. فعندما يميل الراس لإحدى الجهات بحني 
الرقبة تمنع دفعات من مستقبلات الم العميق في الرقبة 
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الجهاز الدهليزي من إعطاء الشخص حساً بعدم التوازن. 
وهي تقوم بذلك بذقل إشارات تعاكس الإشارات التي تنقل 
من الجهاز الدهليزي تماماً. ولكن عندما يميل الجسم كله إلى 
أحد الاتجاهات فلن تقاوم عند ذاك الدفعات التي تنقل من 
الجهاز الدهليزي بواسطة مستقبلات الحس العميق في 
الرقبة. ولهذا يدرك الشخص في هذه المالة تغيراً في حالة 
توازن جسمه كله. 

معلومات الحس العميق والحس الخارجي من أقسام 
الجسم الأخرى. المعروف أن لمعلومات الحس العميق من 
أقسام الجسم الأخرى غير الرقبة أهمية في المحافظة على 
التوازن. فمكلاً تتمكن أحاسيس الضغط من أخمص القدمين 
إعلام الشخص (1) فيما إذا كان وزن جسمه موزعاً 
بالتساوي بين قدميه؛. (2) وفيما إذا كان وزنه واقعاً على 
مقدمة قدميه آى على مؤخرتهما. 

وإحدى الحالات التي تكون فيها معلومات الحس الخارجي 
ضرورية للحفاظ على التوازن تحدث عندما يجري الشخص. 
إن يؤشر ضغط الهواء على مقدمة الجسم بأن هناك قوة 
تقاوم الجسم باتجاه يختلف عن ذلك الذي يولده جذب 
الجاذبية, وكنتيجة لذلك ينحني الشخص إلى الأمام ليقاوم 
ذلك. ١‏ 

أهمية المعلومات البصرية في المحافظة على التوازن. 
يتمكن الشخصء بعد التخريب الكامل لجهازه الدهليزي. 
وحتى بعد فقدانه معظم معلومات الحس العميق من جسمه. 
من استعمال آلياته البصرية للمحاقظة على توازنه. إذ تزيح 
حتى الحركة الخطية أو الدورانية البسيطة للجسم فوراً 
الصور البصرية على الشيكية. وترخّل هذه المعلومات إلى 
مراكز التوازن. ويمتلك البعض من الأشخاص المخربة 
أجهزتهم الدهليزية تماماً توازناً سوياً تقريباً مادامت 
عيوتهم مفتوحة وما داموا يقومون بحركاتهم ببطء؛: ولكن 
عندما يتحرك أحدهم بسرعة أو عندما يغلق عينيه فإنه يفقد 
توازنه رأسا. 


الارتباطات العصبونية للجهاز 
الدهليزي بالجهاز العصبي المركزي 

يبين الشكل 13-55 الارتباطات المركزية للحصب 
الدهليزي. وتنتهي معظم الألياف العصيية الدهليزية فى 
النوى الدهليزية التي تقع تقريباً عند موصل البصلة بالجسر, 
ولكن بعض الألياف تمر من دون أن تتشابك يالنوى الشبكية 
لجذع الدماغ والنوى البُرّحاء لقأع12501 واللهاة ذَاباتنا 
والفصين الندفيين العقيديين 10565 102000135تاءه10] 
للمخيخ. أما الألياف التي تنتهي في النوى الدهليزية فإنها 
تتشابك مع عصبونات المرحلة الثانية التي ترسل أيضاً 
أليافاً إلى المخيخ وكذلك إلى السبل الدهليزية النخاعية 


بي: ج. الفيزيولوجيا العصبية الحركية والتكاملية 


النواة اليرحاء 
الحزمة لنواة الير 


النواة المسننة 
الطولانية الإنسية --. 


النواة الدهليزية" 
السبيل الدهليزي النخاعي ‏ . 
السبيل الحمراوى النخاعى .“9 
السبيل الشبكى التخاعى 
الشكل 13-55. ارتباطات الأعصاب الدهليزية خلال النوى الدهليزية 
(الباحة الإهليلجية البيضاء) مع باحات أخرى قي الجهاز العصبي 
المركزي. ١‏ 


وإلى الحزمة الطولانية الإنسية وإلى الأقسام الأخرى في 
جذع الدماغ. خصوصاً إلى النوى الشبكية. ْ 

يبدا السبيل الأولى لمنعكسات التوازن قى الأعصاب 
الدهليزية. ويمر بعد ذلك إلى النوى الدهليزية وإلى المخيخ. 
وبعد ذلك ترسل الإشارات إلى النوى الشيكية لجذع الدماغ 
وكذلك نزولاً إلى النخاع عن طريق السبيلين الدهليزي 
النخاعي والشبكي النخاعي. وتتحكم الإشارات إلى النخاع 
بدورها بتفاعل التيسير والتشييط للعضلات المقاومة 
للجاذبية» وبهذا تتحكم بالتوازن أوتوماتياً. 

ويبدى أن الفصين الندفيين العقيديين يهتمان بصورة 
خاصة بإشارات التوازن الواردة من القنوات الهلالية, لأن 
إتلاف هذين الفصين يؤدي إلى أعراض سريرية مشايهة 
تماماً لإتلاف القنوات الهلالية نفسها. أي أن الإصايات 
الشديدة لأي من هذه البنيات تؤدي إلى فقدان التوازن أثناء 
التغييرات السريعة في اتجاه الحركة ولكنها لا تؤثر كثيراً 
على التوازن أثناء حالات السكون. كما يعتقد بأن لهاة 
المخيخ تقوم بدور مشابه مهم في التوازن السكوني. 

وتولد الإشارات. التى تنقل إلى الأعلى فى جذع الدماغ 
من النوى الدهليزية ومن المخيخ خلال الحزمة الطولانية 
الإنسية. حركات تصحيحية للعينين في كل مرة يدور الرأس 
فيهاء بحيث تبقى العينان ثابتتين على هدف بصري معين. 
كما تمر إشارات إلى الأعلى (إما خلال هذا السبيل نفسه أو 
خلال السبل الشبكية) إلى قشرة المخ. ويحتمل أنها تنتهي 
في المركز القشري الأولي للتوازن الذي يقع في القص 
الجداري عميقاً في شق سيلفيان؛ على الجهة المعاكسة للشق 
من الباحة السمعية للتلفيف الصدغي العلوي. وتخبر هذه 
الإشارات النقس عن حالة توازن الجسم. 

وتقسم النوى الدهليزية على جانبي جذع الدماغ إلى 


أريعة أقسام تانوية: (1 و 2) النواتان الدهليزيتان العلوية 
والإنسية. اللتان تستلمان إشارات من القنوات الهلالية 
بصورة رئيسية وترسلان بدورهما أعداداً كبيرة من 
الإشارات العصبية إلى الحزمة الطولانية الإنسية لتولّد 
حركات تصحيحية في العينين» وكذلك إشارات خلال السبيل 
الدهليزي النخاعي الإنسي لتوليد حركات مناسبة في الرقبة 
والرأس؛ (3) والنواة الدهليزية الوحشية, التي تستلم 
تعصيبها أولاً من القُرَيْية والكُيَئِس, وتنقل بدورها إشارات 
صادرة إلى النخاع خلال السبيل الدهليزي النخاعي الوحشي 
للتحكم بحركات الجسم (4) والنواة الدهليزية السفلية. التي 
تستلم إشارات من القنوات الهلالية ومن القُّرَيْبة وترسل 
بدورها إشارات إلى المخيخ والتكوين الشبكي لجذع الدماغ, 


وظائف النوى الخاصة فى جذع 


الدماع فى ا لتحكم بالحركات 
النمطية اللاشعورية 

نادراً ما يولد طفل من دون بنيات دماغية فوق منطقة 
الدماغ المتوسط. وهي حالة تسمى اتعدام الدماغ 
لالقطمءه3760. وقد أبقى البعض من هؤلاء الأطفال أحياء 
لعدة أشهر. وهم يتمكنون أساساً من القيام بكل وظائف 
الإطعام, مثل الرضاعة: أو قذف الطعام غير المرغوب فيه من 
افواههم. وتحريك اليد إلى الفم لمصٌ الإصيع. وبالإضافة 
لذلك فإنهم يتمكنون من التثاؤب والتمدد والبكاء ومن تتيع 
الأجسام بحركة عيونهم ورؤوسهم. كما يولد الضغط على 
الأقسام العلوية الأماسية سن سيقانهم سحبها إلى وضعية 
الجلوس. 

ولذلك يتضح أن العديد من الوظائف الحركية النمطية 
تتكامل في جذع الدماغ. ولسوء الحظ لم يعثر حتى الآن 
على مواقع معظم هذه الأجهزة التحكمية الحركية المختلفة, 
باستثناء الصركات التالية: 

حركات الجسم النمطية. من الممكن تصنيف معظم 
حركات الجذع والرأس إلى عدة حركات بسيطة. مثل ثني 
الجسم كله إلى الأمام وتمديده ودورانه والالتفاف به. 
وتتحكم في هذه الأنواع من الحركات نوى خاصة توجد 
بصورة رئيسية فى مناطق الدماغ المتوسط والدماغ البيني. 
فمثلاً تتحكم النواة الخلالية كناءاءناه 12161501181 في 
حركات دوران الرأس والعينين. وتقع هذه النواة في الدماغ 
المتوسط بالقرب من الحزمة الطولانية الإنسية التي ينقل من 
خلالها القسم الأعظم من إشاراتها التحكمية. وتتحكم النواة 
أمام الخلالية 5لاءإعنام 65)112[1:م في حركات رقع الرأس 
والجسم, وهي تقع تقريباً عند موصل الدماغين البيني 
والمتوسط. وعلى الطرف الآخر تتحكم النواة أمام الصوار 


115 110101601585 فى حركات ثتى الرأس والجسم, 
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وهي تقع عند مستوى الصوار الخلفي. وأخيراً تتحكم النوى 
الشبكية في الجسر وفي الدماغ المتوسط في حركات دوران 
الجسم كله. وهي حركات معقدة أكثر من الحركات السايقة. 
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-ورعة سقط قط ذه ومتاعصية لد عستاعيسةن5 :0 .1 بمكتوعق ممه ,مآ .ظ وطمممز 
99 ,79:165 عمط اأمتعصيطظ .معاعره متصمر 
وعم لقدمةعصحة بفلعفسس لمتعاء لك مستلمسسيم صذ مسذوره مملدم) هله :ل ,تسول 
999 ,72,623 نظ امتصرطط .كسمتاعة لعامع مد كعتايع 
8لا بواممعظ دآ .كودسدائعدم ومتممععمع0 عط أله بسمنهمة .51 .[ .8 11 ,مممرك] 
ممعتعوية ,541 ب,ملمعطاعظ .11 .املا ,1 عه5 .ومامتسصواط أن عأومطلصفظ :ز.لعء) 
.587 ,م ,1981 جومتس5 لمعتومامتصباط 
معفمو لممتمومعطتصها[عطعدقه عط أه ممتاعسظ عمامل8 :0 .ل لام كمد ,ل معامز 
4 ,74:5098 ربع .امتسصبطط 
بأأمعمتصمنآ .8 .[ ,قتطماءلمائط .ععلعمداأنآ تمعصههما] كه امع ستمم كا :.8 بمماسكا 
1994 
لمهم عقلاطنل متمد كه قلاكلسمماععده تمسعاك بل عط ومتعطلامت امه ,5 .ظ ,أعاعدسيآ 
كه عاممطقصةة؟ :(لم) .8 .لا واممرظ هآ عمقتط بصذامساه؟ سه دمتاده تامداخ 
بلزاعاعه5 لمعومامتسوطا1 مسعفعمم .810 بملدعطاء8 .11 .أمل؟ ,1 .عمة .بومامتفرطط 
“27 .م ,1981 
[ .ععمفعكتل سدمععغصا طعت بومعتدة لفسذقمم د صل وعممقطت) .11 .ل موعت تفاخ 
94 ,1:98:31 .املس زطم منج لز 
امم ما اعتمعيع8 عتمم م1 بعمدع215آ1 5ممعمماموط عله غه .11 ,تطاعة سونط مولز 
1993 بعر معحمظ علعملا علخ .امغر 
م1 ومع طعتاطوظ مفوني1 .5 01 ,تمأوصتصة؟ .سسفلقط1 دمخملة نلة غه ,0 عرز 
1280 
لمملا بجهلة .مجيول8 لناعة؟ مه متسرك عماسطتاوع؟-متقينق :زلء) .[ .180 يلاعحعجوو0 
77 بتعومسظ .5 
.86 ,235)6(:72 .صف .هك عستالدب أن أمخوم عط1 :كا ,ممكسومم 
عادولا مصلط سدكا كه بتعخدم© لسطعمة0 فط" :1 بمعمسسسصفمظ امه ,"16 ,لاأعقمعم 
.850 ..00) مما تمعماخ8 
لطع سعبسكة لمعة1 كه امضصم0 بزقلة) .[ .1 ,لممصسطتظ ممه .]1 بظ ,مممععط 
958 بومعطط وال عناطوتنآ لعمل0 لحمل بمعير 
لكان تنا مص سمتاعديك]1 لفسعتمعمع ممت اق بتتمصاعط للتنة 8 تروط 
1 1893 كوعدط انوع تون مم0 عارملا دماح 
كه عاممطلصيطط للم ,8 .ا بوعاموعط ص1 ,[معغدمفه لصتتصنم ممصسكاط :0ع بلط ,حرم [تمط 
لجاع 1م50 لمعنهه] متسساط ممعتع مم ,510 ب,قلمعطع8 .11 .املا ,1 ععذ .ورمامتكجتاط 
17 .م ,1981 
-لتلا؟ ع8 مسمنال؟ ,عممسفلدظ عومامسمعلة له علممطاية؟] وعصماط :2 هل لامع 
.5 ,كا 
ارايت اتا نك الوك ةا ل نا عنوه اسع هم اك ,دمجلمط 
.1980 رووععط عوط بعإعملا 
ةن[ هآ ممتاعسيط جتمكمعع لصد عروه مملمعتعم معاة ستفصط عط :.8 ف ,إعطتعطع5 
,81 بملمعطعع8 .111 .املا ,1 .عمد .نومام رطم أن عاومطلصد] :للم) .1 ,طاغتسدكحسما 
00 ,1934 ,وعلعو5 لمعاومامتسساط ممع تعدرة 
صتوعط ممتتفمسهقهم عل صذ صملكةا لمكصدن معاءمتاص مكل لة اع .ل بام ططع3 
81 ,71:1 ,ععظ بامتسروط 
رك أمع دعبم أن ومملتممتاجمم ملاع مه تقو قغقوطاءعوعمه122 .5 ,ن) ممع متستعطة5 
898 ,22:319 ,(لصمة) .امنسوطع .رز 
ع1 عم اصصممة ممع:ع متفرظ لمد عقلسظتاقعما :لا بفلمستطة 0دة ,11 ,معفصستطة 
بعص ,معطعتاطنظ عععنمظا .5 ,01) ,ممأومتسة”]]1 ع اسعصع 81 لم8 انه ,لمع1] 
,1992 
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,أعدم«تاعا للع1 .تعسمم تمعفكوو تجرماء معموجيعم مواد لاععم وعدا :.[ .له ,سحممعطلاع عتوماصوت [أه ومقتععي عط عم[ وعوطة أمعود ف له غم ..[ م أكعم5 صدلا 
ش 6357 4 ,71:1390 ,.آمتسبطصوصيك81 .[ .كلمتاتقمم عستاتماة عوساتجتة؟؟ مط كأررعواع مدر 

عط وز كمع تستمم مجعم كه تمعمعلام1 له عه ,14 ل[ .2 روموععطدمل0 هدب لامطوع طاسوا أه ومعطاهم عمتلمعععف .5 .1 ,وولناط امد .14 ,عععمملمعوعاتلا 

72:89 ,ع8 ,امتوجاط .ممتفابوع بولأععة«متلعقه صذّ آأيفاةأهة عنضعدم كتاعاعيم لوم «ماممر ص علمء عاطتوومم كط لصة عم لتصطمعه فط مغ رعع1ة وأعذتام 


.1992 .198 ,62:1234 عع امسياط امن 


توجدء بالإضافة إلى الباحات القشرية المخية للتحكم 
في الأنشطة العضلية: بنيتان دماغيتان أخريان 
ضروريتان أيضاً للوظائف الحركية السوية؛ هما المخيخ 
1ع 6ع والعقد القاعدية 8328112 5353[1. ولا تتمكن 
أي من هاتين البنيتين من بدء الوظيفة الحركية بنفسها. 


لكنهما تعملان دائماً بالتعاون مع أجهزة التحكم الحركي . 


الأخرى. 

ويقوم المفيخ أساساً بدور ركيسي في توقيت 
الأنشطة الحركية وتطورها السريع من حركة لأخرى. 
وهى يساعد أيضاً في التحكم في شدة تقلص العضلات 
عندما يتغير الحمل العضلى وكذلك بالتحكم فى التفاعل 
الفورى بين المجموعات العضلية الشادة والضادة. 

وتساعد العقد القاعدية. على الطرف الآخرء فى 
التخطيط والتحكم في الأنماط المعقدة من الحركات 
العضلية وفي التحكم في الشدد النسبية للحركات 
المتتالية وفى اتجاهاتها وفى تسلسل الحركات المتعددة 
المتتالية والمتوازية لتوليد أهداف حركية معينة معقدة. 

يشرح هذا الفصل الآليات الأساسية لوظائف المخيخ 
والعقد القاعدية ويبحث ما نعرفه عن آليات الدماغ 
العامة لإنجاز التناسق المعقد للفعاليات الحركية 
الشاملة. 


المخيخ ووظائفه الحركنة 


لقد سمى المخيخ منذ أمد بعيد الباحة الصامتة 


المخيخ والعقد القاعدية والتحكم 
الحركي العام 


3 511676 للدماغ. ويعود ذلك بصورة رئيسية إلى أن 
الاستثارة الكهربائية لهذه البنية لا تولّد أية أحاسيس 
ونادراً ما تولّد أي حركة محرّكة. ولكنء وكما سنرى, 
تسبب إزالة المخيخ شذوذا كبيرا فى الحركات. فالمخيخ 
حيوي بصورة خاصة في التحكم بالأنشطة العضلية 
السريعة. مثل العدى والطبع على الألة الكاتية والعزف 
على البيانى وحتى الكلام. ويمكن أن يسيب فقدان هذه 
الباحة من الدماغ عدم التناسق التام تقريباً لهذه 

الأنشطة بالرغم من أن ذلك لا يولد شللاً لأية عضلة. 
ولكن كيف يمكن أن يكون المخيخ مهمأ لهذه الدرجة 
فى الوقت الذي ليست له مقدرة مباشرة على توليد أي 
تقلص عضلى؟ والجواب عن ذلك هى أنه يساعد على 
تتالى الأنشطة العضلية ويراقيها أيضاً ويقوم 
بالتعديلات التصحيحية للأنشطة الحركية للجسم بحيث 
تعمل وفق الإشارات الحركية الموجّهة بواسطة القشرة 
الحركية والأقسام الأخرى من الدماغ. فهى يستلم 
باستمرار أحدث المعلومات عن البرنامج المصمم 
للتقلصات العضلية من باحات التحكم الحركى هذه., 
ويسلتم أيضاً معلومات حسية مستمرة من الأقسام 
المحيطية من الجسم ليعين التغيرات المتتالية في حالة 
كل قسم من أقسامه - وضعيته وسرعة حركته والقوى 
التي تؤثر فيه وغير ذلك. كما أن المخيخ يقارن بين 
الحركات الفعلية كما تصورها له معلومات التلقيم 
الراجع الحسية المحيطية مع الحركات التي يريدها 
الجهاز المركي. فإذا لم تكن مقارنتهما مرضية تنتقل 
8149 
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الشكل 1-56. الفصوص التشريحية للمخيخ كما تشاهد من الجهة 
الوحشية. 
عند ذاك فوراً إشارات تصحيحية متاسبة راجعة إلى 
الجهاز المركي لتزيد أو لتقلل مستويات تنشيط 
العضلات الخاصة. 

وبالإضافة لذلك فإن المخيخ يساعد القشرة المخية 
فى تخطيط الحركة المتتالية التالية فى جزء من الثانية 
قبل بدئها أثناء تنفيذ الحركة الحالية فيساعد بذلك 
بصورة لطيفة الارتقاء من حركة لأخرى. كما أنه يتعلم 
من أخطائه ‏ أي إذا لم تتم الحركة تماماً كما أريد لها, 
تتعلم الدارة المخيخية كيفية القيام بحركة أقوى أو 
أضعف في المرة التالية. وللقيام بذلك: تتم تغييرات فى 
استثارية العصبونات المخيخية المناسبة. فتولد بذلك 
تناسباً أفضل بين التقلصات العضلية التالية مع 
الحركات المقصودة. 


الباحات التشريحية الوظيفية للمخيخ 


يقسم المخيخ تشريحياً إلى ثلاثة فصوص مفصولة 
بشقين عميقين: كما هو مبين في الشكلين 1-56 وى 2-56: 
(1) الفص الأمامي: (2) والفص الخلقيء (3) والقص الندقي 
العقيدي عطه! عقأنلمهه اناءعه1؟. والقص الندفي العقيدي هو 
أقدم كل أقسام المخيخ: وهو يتطور مع (ويعمل مع) الجهاز 
الدهليزي فى التحكم بالتوازن: كما بحث فئ الفصل 55. 

الأقسام الطولانية الوظيفية للفضين الأمامي والخلفي. 
إن الفصين الأمامي والخلفي للمخيخ غير منظمين» من وجهة 
النظر الوظيفية. كقصوص ولكنهما منظمان بدلاً من ذلك على 
طول المحور الطولانئ. كما هو مبين في الشكل 2-56 الذي 
يبين المنظر الخلفي لمخيخ الإنسان بعد دحرجة القسم 


ب 
المنطقة الجانبية 
لتنصف الكرة 
الشكل 2-56. الأقسام الوظيقية من المخيخ كما تشاهد من المنظر 
سطخة. 


لصف ال 


الأسفل من المخيم الخلفي من موقعه الخفي السوي. 
ويلاحظ أن مركز المخيخ شريط ضيق مفصول عن باقى 
المخيخ بأخاديد ضحلة. ويسمى هذا الشريط الدودة 
8 . وتقع في هذه الباحة معظم الوظائف التحكمية 
المخيخية للحركات العضلية للجسم المحوريء. وللرقبة. 
وللمنكبينء. والوركين. 

ويبرز للخارج على كل من جهتي الدودة نصف كرة مخيخي 
كبيرء ينقسم كل منهما إلى منطقة متوسطة ومنطقة وحشية. 

وتعنى المنطقة المتوسطة من نصف الكرة بالتحكم فى 
التقلصات العضلية فى الأقسام القصوية من الأطراف العليا 
والسفلى. وخاصة باليدين والأصابع والقدمين والأباخس. 

وتعمل المنطقة الوحشية من نصف الكرة في مستوى ناءٍ 
كثيراً لأنها تشارك مع قشرة المخ في التخطيط العام 
للحركات العضلية المتتالية. ومن دون هذه المنطقة 
الوحشية. تفقد معظم الأنشطة الحركية المنفصلة للجسم 
توقيتها المناسبء ولذلك تصبح غير متناسقة؛ كما سنيحكه 
لاحقاً يتفصيل أكبر. 

التمثيل الطبوغرافي للجسم في الدودة وفى المنطقة 
المتوسطة. يوجد في الدودة وفي المنطقتين المتوسطتين 
للمخيخ تمثيل طبوغرافي لمختلف أقسام الجسمء. ينقس 
الطريقة التي يوجد بها في القشرة الحسية وفي القشرة 
الحركية وفى العقد القاعدية وفي النوى الحمراء وفي 
التكوين الشبكي. ويبين الشكل 3-56 تمثيلين منفصلين. 
ويلاحظ أن الأقسام المحورية من الجسم تقع في القسم 
الدودي من المخيخ, بينما تقع الأطراف ومناطق !لوجه في 
المنطقتين المتسوسطتين”. ويستل م هذان التمثيلان 
الطبوغرافيان إشارات عصبية واردة من كل أقسام الجسم 
المناسبة وكذلك من الباحات الحركية الطبوغرافية المناسبة 
في القشرة وفي جذع الدماغ. وهذه الياحات ترسل بدورها 


الشكل 3-56. باحات الإسقاط الجسدي الحسي في القشرة المخيخية. 


إشارات حركية إلى نفس الباحات الطبوغرافية المناسبة في 
القشرة الحركية وفي النواة الحمراء وفي التكوين الشبكي. - 

ومن الملاحظ أنه ليس هناك تمثيل طبوغرافي للجسم في 
الأقسام الوحشية الكبيرة من نصفي كرة المخيخ. وتسة 
باحات المفيخ هذه إشاراتها الواردة بصورة كاملة وحصرية 
تقريباً من قشرة المخ. وخصوصاً من الباحات الحركية 
وأمام الحركية للقشرة الجبهية ومن الباحات الترابطية 
الجسدية الحسية والحسية للقشرة الجدارية. ويفترض أن 
هذا الاتصال مع الباحات الترابطية يمكّن الأقسام الوحشية 
لنصفي كرة المخيخ من القيام بدور في تصميم وتنسيق 
الفعاليات العضلية السريعة المتتالية التى تحدث خلال أجزاء 
من الكانية. ١‏ 


الفص الأمامي 


السبيل النخاعي المخيخي” البطني 
السبيل التخاعي المخيخي الظهري 


الشكل 4-56. السيل الواردة الركيسية للمخيخ. 
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السبل الموردة للمخيخ 


السبل الواردة من الأقسام الأخرى للدماغ. يبين 
الشكل 4-56 السبل الواردة الركيسية إلى المخيخ. وآحد 
السبل الواردة الواسعة المهمة هى السبيل القشري الجسري 
المخيخي الذي يتأصل في القشرة الحركية وفي التشرة أمام 
الحركية؛ وفي القشرة الجسدية الحسية أيضاًء ويمر بعد ذلك 
عن طريق النوى الجسرية والسبل الجسرية المخيخية 
بصورة رئيسية إلى القسم الوحشي لنصف الكرة المخيخية 
على الجهة المقابلة. ْ 

وبالإضافة لذلك تتأصل سبل واردة مهمة في جذع 
الدماغ. وهي تشمل: (1) السبيل الزيتوني المخيخي 
أعدعا :ة1[اءع,عع0117:0 الواسع الذي يمر من الزيتونة 
السفلية إلى كل أقسام المخيخ, وهى يستثار قي الزيتونة 
بألياف من القشرة الحركية ومن العقد القاعدية ومن باحات 
واسعة في التكوين الشبكي وفي النخاع. (2) والألياف 
الدهليزية المخيخية 5عط8© عمةالعطمعععه] نطتتوعء؟ التي 
يتأصل البعض منها في الجهاز الدهليزي نفسه والبعض 
الآخر متها من النوى الدهليزية وتنتهي كلها تقريباً قي 
الفص الندفي العقيدي والنواة البرحاء [050818؟ للمخيخ, 
(3) والألياف الشبكية المخيخية التي تتأصل في مختلف 
أقسام التكوين الشبكي وتنتهي بصورة رئيسية في باحات 
الخط الوسطي للمخيخ (الدودة). 

السيل الواردة من المحيط. يستلم المخيخ أيضاً إشارات 
حسية مهمة مباشرة من الأقسام المحيطية للجسم وبصورة 
رئيسية من خلال أربعة سبل على كل جهة: يقع اثنان منها 
في القسم الظهري من النخاع واثنان منها في قسمه البطني. 
ويبين الشكل 5-56 السبيلين الأكثر أهمية من هذه السيل, 
وهما السبيل النخاعي المخيخي الظهري والسبيل النخاعي 
المخيخي البطني (مضافاً إليهما سيل مشايهة من مناطق 
الرقبة والوجه). وتدخل السبل الظهرية إلى المخيخ خلال 
السويقة 6086م المخيخية السفلية وتنتهي في الدودة 
وفي المناطق المتوسطية للمخيخ على نفس جهة مصدرها. 
ويدطل السبيلان البطئيان إلى نفس باحات المفيخ خلال 
السويقة المخيخية العلوية؛ ولكنهما ينتهيان في جهتي المخيخ 

وتأتي الإشارات التي تنقل في السبيلين النخاعيين 
المخيخين الظهريين بصورة رئيسية من المغازل العضلية, 
ولدرجة أقل من المستقبلات الجسدية الأخرى من كل أنحاء 
الجسم, مثل أعضاء غولجي الوترية ومن مستقبلات اللمس 
الكبيرة في الجلد ومن مستقبلات المفاصل. وتخير كل هذه 
الإشارات المخيخ عن الحالة الآنية للتقلص العضلي: ودرجة 
توتر الأوتار العضلية. ووضعيات وسرع حركات أقسام 
الجسم. والقوى التي تعمل على سطوح الجسم. 
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السويقة المخيخية 
السبيل النخاعي المخيخي البطني العلوية 


الشكل 5:56. السبيلان التنخاعيان المخيخيان. 


ومن الناحية الأخرىء يستلم السبيلان النخاعيان 
المخيخيان البطنيان معلومات أقل من المستقيلات المحيطية. 
وعوضاً عن ذلك فإنهما يستتاران بصورة رئيسية بالإشارات 
الحركية التي تصل إلى القرنين الأماميين للتخاع (أ) من 
الدماغ خلال السبيلين القشري النخاعي والحمراوي 
النخاعي.(ب) ومن مولدات الأنماط الحركية الداخلية في 
النخاع نفسه. ويهذا فإن السبيل الليفي البطني يخبر المخيخ 
عن الإشارات الحركية التي تصل إلى القرنين الآماميين. 
ويسمى هذا التلقيم الراجع انسخة الصادر لإممه عمعمعمعء]]ء 
من الدافع الحركي للقرن الأمامي. 

ويتمكن السبيلان النخاعيان المخيخيان من نقل الدقعات 
بسرع نصل إلى 120 م/ ثانية. وهي أعلى سرعة توصيل من 
أي سبيل آخر في كل الجهاز العصبي المركزي. وهذا 
التوصيل السريع جداً مهم للإعلام الفوري للمخيخ بالتغيرات 
التي تحدث في الأعمال العضلية المحيطية. 

وبالإضافة للإشارات من السبيلين النخاعيين المخيخيين. 
تنقل أيضاً إشارات إلى المخيخ خلال الأعمدة الظهرية 
النخاعية إلى نوى العمود الظهري في النخاع المستطيل 
(البصلة) والتي تركّل من هناك إلى المخيخ. وبنقس 
الطريقة تنقل إشارات خلال السبيل النخاعي الشبكي إلى 
التكوين الشبكي لجذع الدماغ وخلال السبيل النخاعي 
الزيتوني إلى النواة الزيتونية السفلية ومن ثم تركّل من 
هاتين المنطقتين إلى المفيخ. ويهذا فإن المخيخ يجمع 
باستمرار معلومات عن حركات ووضعيات كل أقسام الجسم 
بالرغم من أنه يعمل بمستوى دون الشعور. 


الإشارات الصادرة من المخيخ 

النوى المخيخية العميقة والسبل الصادرة. توجد فى 
أعماق الكتلة المخيضية ثلاث نوى مخيخية عميقة ‏ المسئّنة 
عأقامع والمقحمة 0ع05م10167 والبرحاء [هأعأ]ةة). كما 
تعمل النوى الدهليزية الموجودة في البصلة في بعض التواحي 
كما لى كانت نوى مخيخية عميقة بسبب اتصالها المباشر 
مع قشرة الفص الندفي العقيدي. وتستلم كل النوى 
المفيخية العميقة إشارات من مصدرين مختلفين: (1) من 
القشرة المخيخية. (2) ومن السبل الحسية الواردة إلى 
المخيخ. وفي كل مرة تصل إلى المخيخ إشارة واردة فإنها 
تنقسم وتذهب باتجاهين: (1) مياشرة إلى إحدى النوى 
العميقة. (2) إلى باحة مناسبة في القشرة المخيخية تقع 
فوق إحدى النوى العميقة. ومن ثم, وبعد فترة قصيرة. 
ترخّل القشرة المخيخية إشاراتها الصادرة رجوعاً إلى نفس 
النواة العميقة. ولهذاء فإن جميع الإشارات الواردة التي 
تدخل المخيخ تنتهي في النهاية في النوى العميقة التي 
تتوزع منها بعد ذلك الإشارات الصادرة إلى كل أقسام الدماغ. 

وتصدر كثلات سيل صادرة رئيسية من المخيخ: كما هو 
مبين في الشكل 6-56. 


ا. سبيل يتأصل في بنيات الخط الوسطي للمخيخ 
(الدودة) ويمر يعد ذلك خلال التوى اليرحاء إلى مناطق البصلة 
والجسر في جذع الدماغ. وتعمل ,هذه الدارة بالترايط 
المباشر مع جهاز التوازن والنوى الدهليزية للتحكم في 
التوازن وكذلك. بالترابط مع التكوين الشبكي لجذع الدماغ, 
في طريقة وضعيات الجسم. وقد وصف ذلك 

بتفصيل في الفصل 55 بعلاقته بالتوازن. 
2 . سبيل يتأصل في المنطقة المتوسطة من نصف كرة 
المخيخ ومن ثم يمر خلال النواة المقحمة (أ) إلى النواتين 
البطنية الوحشية والبطنية الأمامية للمهاد ومن ثم إلى قشرة 


السبيل المخيخي المهادي المسننة 


النواة البر جاع 
السبيل البرحاوي الشبكي 

المخيخ القديم 
الشكل 6-56. السبل الرئيسية الصادرة من المخيخ. 


المخ: (ب) وإلى العديد من بنيات الخط الوسطي للمهاد ومن 
ثم إلى العقد القاعدية. (ج) وإلى النواة الحمراء والتكوين 
الشبكي القسم العلوي من جذع الدماغ. وتساعد هذه الدارة 
بصورة رئيسية على تنسيق التقلصات المتبادلة للعضلات 
الشادة والضادة في الأقسام المحيطية من الأطراف. وخاصة 
فى اليدين والأصابع والإيهامين. 

3. سبيل يبدأ في قشرة المنطقة الوحشية لنصف كرة 
المخيخ ويمر من ثم إلى النواة المسننة؛ ويعدها إلى النواتين 
اليطنية الوحشية والبطنية الأمامية للمهادء وأخيراً إلى قشرة 
المخ. ويقوم هذا السبيل بدور مهم في المساعدة على 
تنسيق الأنشطة الحركية المتتالية التي تبدأها قشرة المخ. 


الدارة العصبونية للمخيخ 

إن قشرة المخيخ في الإنسان هي في الواقع صفيحة 
واسعة مطوأة يبلغ عرضها حوالي 17 سم وطولها 
0 سمء وتمتد طياتها باتجاه عرضاني. كما هو مبين 
في الشكلين 2-56 و 3-56. وتسمى كل طية من طياتها 
ورقة «تنانئاه/. كما توجد عميقاً تحت الكتلة المطواة من 
القشرة المخيخية النوى المخيخية العميقة. 


الوحدة الوظيفية للقشرة المخيخية ل خلية 
بركنجي والخلية النووية العميقة 

توجد في المخيخ حوالي 30 مليون وحدة وظيفية 
متشابهة تقرييا. ويبين الشكل 7-56 إحدى هذه الوحدات 
على جهته اليسرى. وتتركز هذه الوحدة الوظيفية على 
خلية يركنجى 6611 8111516 واحدة كبيرة جداء ويوجد 
منها 30 مليون في قشرة المخيخ» وعلى خلية نووية 
عميقة مماثلة. 

وتظهر فى أعلى وأيمنث الشكل 7-56 الطيقات الثللاث 
الرئيسية للقشرة المخيخية وهي: الطبقة الجزيثية, 
وطبقة خلايا بركنجيء وطبقة الخلايا الحبيبية. وتوجد 
تحت هذه الطبقات القشرية. فى مركز الكتلة المخيخية, 
النوى العميقة. 1 

الدارة العصيونية للوحدة الوظيفية. يبين النصف 
الأيسر من الشكل 7-56 الدارة العصبونية للوحدة 
الوظيفية, التي تتكرر بتغيرات قليلة 30 مليون مرة في 
المخيخ. ويصدر النتاج من الوحدة الوظيفية من الخلية 
النووية العميقة. وتكون هذه الخلية واقعة دائماً تحت 
تأثيرات استثارية وتثبيطية. وينشأً التأثير الاستثاري 
من الارتباط المباشر مع الألياف الواردة التي تدخل 
المخيخ من الدماغ آى من المحيط. وتنشآ التاتيرات 


6 المخيخ والعقد القاعدية والتحكم الحركي العام 8 853 
5 سي 


(كل الواردات : 
الأخرى بجانب الزيتوني) 


الشكل 7-56. تبين الجهة اليسرى من هذا الشكل الدارة العصبونية 
الأساسية للمحيخ, وقد ظهرت العصبونات الاستثارنية باللون الأحمر, 
وخلية بركنجي (عصبون تثبيطي) باللون الأسود. وتظهر إلى أليمين 
العلاقة الفيزياتية للنوى المخيخية العميقة مع قشرة المخيخ وطيقاتها 
الثلاث. 


التثبيطية بصورة كاملة من خلايا بركنجي في قشرة 
المخيخ. 00 

والمدخول الوارد إلى المخيخ هو بصورة رئيسية 
نوعان, يسمى أحدهما نوع الألياف المتسلقة 6ع«اطلطذاء 
0ا]1661] ويسمى الثاني نوع الألياف الأشنية 'ا12055 
عم 110 

وتنشأ كل الألياف المتسلقة من الزيتونة السفليه 
للبصلة. ويوجد ليف متسلق واحد لكل 10-5 خلايا 
بركنجي. وبعد إرساله فروعاً إلى عدة خلايا نووية, 
يظهر الليف المتسلق في كل الطريق إلى الطبقة 
الجزيئية للقشرة المخيخية. حيث يولد حوالي 300 
مشبك مع جسد وتغصنات كل خلية بركنجي. ومن 
الممكن تمييز هذا الليف المتسلق لأآن دفعة واحدة فيه 
تولد دائماً نمطأ متميّزاً لجهد فعل واحد طويل جداً 
(لغاية ثانية واحدة) في كل خلية بركنجي يرتبط معهاء 
ابتداء من سقاة قوية تليها سلسلة من السفوات الثانوية 
الضعيفة. ويسمى حجهد الفعل هذا السفاة المعقدة 
ع1ل1امة 60111216 


وكل الألياف الأخرى التى تدخل المخيخ هي ألياف 


أشنية تأني من مصادر مختلفة: الدماغ العلوي. وجذع 
الدماغ. والنخاع. وترسل هذه الألياف أيضاً روادف 
تستثير الخلايا النووية العميقة. ثم تتقدم إلى الطبقة 
الحبيبية للقشرة حيث تتشابك مع مثات إلى الآلاف من 
الخلايا الحبيبية. وترسل الخلايا الحبيبية بدورها 
محاوير صغيرة جداً يقل قطرها عن الميكرون الواحد 
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إلى السطح الخارجي من قشرة المخيخ لتدخل إلى 
الطبقة الجزيئية فيها. وهنا تنقسم المحاوير إلى فرعين 
يمتدان لمسافة 2-1 ملم فى كل اتجاه بموازاة الورقات. 
وتوجد هناك فى الواقع بلايين من هذه الألياف العصبية 
المتوازية لأن هناك حوالى 1000-500 خلية حبيبية لكل 
خلية بركنجي. وتتساقط على هذه الطبقة الجزيكية 
تغصنات خلايا بركنجى وتتشابك 200000-80000 من 
هذه الألياف المتوازية مع كل خلية بركنجي. وعندما 
تمر هذه الألياف على طول مجراها الذي يبلغ 2-1 ملم 
يلامس كل منها حوالي 500-250 خلية بركنجي. 

ومع ذلك فإن مدخول الليف الأشني إلى خلية 
بركنجي يختلف تماماً عن مدخول الليف المتسلق لأن 
ارتباطاته التشابكية ضعيفة جداً. بحيث يجب تنبيه عدد 
كبير من الألياف الأشنية في وقت واحد لكي تستثير 


خلية بركنجي. وبالإضافة لذلك فإن هذا التنشيط يتم 
عادة بصورة جهد فعل ضعيف جداً وقصير الأمد 
يسمى سفاة بسيطة. بدلاً من جهد الفعل المعقد 
والطويل الذي يحدث استجابة لمدخول الليف المتسلق. 
الإطلاق المستمر لخلايا بركنجي والخلايا النووية 
العميقة في حالات الراحة السوية. إحدى خواص 
خلايا بركنجي والخلايا النووية العميقة هي أنهما فى 
العادة يطلقان باستمرار. فخلايا بركنجي تطلق بسرعة 
10-0 جهد فعل في الثانية تقريباً بينما تطلق الخلايا 
النووية العميقة دفعاتها بسرع أعلى من ذلك بكثير. 
وبالإضافة إلى ذلك. يمكن تعديل نشاط نتاج كلا نوعي 
الخلايا هذه إما صعوداً أو نزولا. 

الموازنة بين استثارة النوى المخيخية العميقة 
وتثبيطها. بالرجوع ثانية إلى دارة الشكل 7-56, نلاحظ 
بأن التنبيه المباشر للخلايا النووية العميقة بالألياف 
المتسلقة والأشنية يستثيرها. في حين نرى أن 
الإشارات الواصلة إليها من خلايا بركنجي تثبطها. وفي 
العادة يكون التوازن بين هذين التأثيرين لصالح 
الاستثارة بشكل طفيف, بحيث يبقى الصادر من الخلية 
النووية العميقة ثابتاً نسبياً عند مستوى معتدل من 
التنبيه المستمر. ومن الناحية الأخرى. فى حالة تنفيذ 
حركات حركية سريعة, يزيد الدماغ في البداية 
الاستثارة بصورة كبيرة جدأًء وبعد بضع مليثوان تظهر 
إشارات تثبيطية تلقيمية راجعة من خلايا 0 
وبهذه الطريقة تظهر أولا إشارة استثارية سريعة 
ترسلها الخلايا النووية العميقة إلى السبيل الحركي 
للدماغ ولجذع الدماغ لتعزيز الحركة الحركية2 ولكن 


تعقبها خلال بضع مليثوان إشارة تثبيطية. وتشبه هده هذه 
الإشارة التثبيطية إشارة التلقيم الراجع السلبي «لخط 
التأخير» من النوع المؤثر جدا في توليد التخميد. أي 
عندما يستثار الجهاز الحركي, تحدث إشارة تلقيم راجع 
سلبي بعد تأخير قصير لمنع الحركة العضلية من أن 
تجتاز حدودها الذي يمكن أن يكون السيب الاعتيادي 
للتذيذب. 

خلايا تثبيطية أخرى في قشرة المخيخ. بالإضافة 
للخلايا النووية العميقة والخلايا الحبيبية وخلايا 
بركنجيء تتوضع ثلاثة أنواع أخرى من العصبونات في 
المخيخ: الخلايا ذات السلة 15اعه إعاوةط والخلايا 
النجمية 15اءه 51611306 وخلايا فولجى 115عه 60183. 
وهي كلها خلايا متبطة وذات محاوير قصيرة. وتتوضع 
الخلايا ذات السلة والخلايا النجمية في الطبقة الجزيئية 
من القشرة., وتقع بين الألياف المتوازية الصغيرة 
وتتنبه بها. وترسل هذه الخلايا يدورها محاويرها 
بزوايا قائمة عير الآألياف المتوازية وتسيب تثبيطاً 
جانبياً لخلايا بركنجي المجاورة. وتحدد بذلك الإشارة 
بنفس الطريقة التي يحدد بها التثبيط الجانبي تباين 
الإشارات في العديد من الباحات الأخرى للجهاز 
العصبي. وعلى الطرف الآخر, تقع خلايا غولجي تحت 
الألياف المتوازية. بالرغم من أن تغصناتها تنبه أيضاً 
بالألياف المتوازية. ومن ثم تلقم محاويرها رجوعياً 
لتثبيط الخلايا الحبيبية. إن وظيفة هذا التلقيم الراجع 
هي تحديد مدة الإشارة المذقولة إلى قشرة المخيخ من 
الخلايا الحبيبية. أي أنه خلال جزء قصير من الثانية 
بعد تنبيه الخلايا الحبيبية: تنقص الهّيّة الأولية 
للاستثارة إلى مستوى أوطأ بواسطة التلقيم الراجع 


لخلايا بركنجي. 


بدء/ إطفاء وإطفاء / بدء الإشارات 
الصادرة من المخيخ 

إن الوظيفة النمطية للمخيخ هي المساعدة في تجهيز 
إشارات البدع السريعة للعضلات الشادة وفي نفس 
الوقت إشارات إطفاء عكسية للعضلات الضادة عند بدء 
المركة. ويكون المخيخ مسؤولاً بصورة رئيسية عند 
الاقكتراب من انتهاء الحركة عن توقيت وتتفيذ إشارات 
الإطفاء إلى العضلات الشادة وإشارات اليدء للعضلات 
الضادة. وبالرغم من عدم معرفتنا تماماً بالتفاصيل الدقيقة 2 


لهذه العملية, إلا أنه يمكننا أن نخمن من الدارة المخيخية 
الأساسية للشكل 7-56 طريقة عمل ذلك كما يلي. 
لنفترض أولاٌ بأن نمط تقلص الشاّات/ الضائات 
بالبدء/ الإغلاق عند ابتداء الحركة يبدأ بإشارات من 
قشرة المخ. وتمر هذه الإشارات خلال جذع الدماغ غير 
المخيخى وسبل النخاع مباشرة إلى العضلة الشادة 
لتبدا التقلص الأولي. وترسل في نفس الوقت إشارات 
موازية إلى المخيخ عن طريق الألياف الآشنية الجسرية. 
ويذهب فرع من كل ليف أشني مباشرة إلى الخلايا 
النووية العميقة في النواة المسننة أى النوى المخيخية 
العميقة الأخرى. فترسل هذه فوراً إشارة استثارية 
راجعة إلى الجهاز الحركي القشري النخاعي إما بطريق 
الإشارات الراجعة خلال المهاد إلى القشرة أى عن طريق 
دارات عصبونية في جذع الدماغ؛ لإسناد إشارة تقلص 
العضلة التي سبق أن بدأتها قشرة المخ. وكنتيجة لذلك» 
تصبح إشارة البدء بعد بضع مليثوان أقوى كثيراً مما 
كانت عليه فى البدء لأنها مكونة الأن من مجموع 
الإشارات القشرية والمخيخية. وهذا هو التأثير السوي 
عندما يكون المخيخ سليماً. ولكن في حالة غيابه. 
تتلاشى الإشارة الساندة الثانوية الإضافية. ومن 
الواضع أن هذا الإسناد المخيخي يجعل تقلص العضلة 
بالبدء أقوى كثيراً مما يمكن أن يكون من دونه. 
والآن. ماذا تسيب إشارة الإطفاء للعضلات الشادة 
عند انتهاء الحركة؟ فلنتذكر أن لكل الألياف الأشنية 
و 220559 فرع ثان ينقل الإشارات عن طريق 
الخلايا الحبيبية إلى القشرة المخيخية, وأخيراً إلى 
خلايا بركنجي. التي تثبط بدورها الخلايا النووية 
العميقة. ويمر هذا السبيل خلال بعض أصغر الألياف 
العصبية المعروقة فى الجهان العصبيء وهي الألياف 
المتوازية للطبقة الجزيئية لقشرة المخيخ والتي لها 
أقطار تبلغ جزءاً من المليمتر فقط. وتكون الإشارات من 
هذه الألياف ضعيفة. بحيث أنها تحتاج إلى مدة زمنية 
متناهية لتتجمع لدرجة كافية للاستثارة في تغصنات 
خلايا بركنجي لكي تستثيرها. ولكن متى ما استثيرت 
خلية بركنجي» فإنها ترسل إشارات مثيطة إلى نفس 
الخلايا النووية العميقة التى بدأت الحركة أصلاً. ولذلك 
فإنها نظرياً تتمكن من إطفاء الاستثارة المخيخية 
للعضلات الشادة. 
ولهذا يمكننا أن نرى كيف أن هذه الدارة المخيخية 
الكاملة تتمكن من أن تولد بدءاً سريعاً للتقلص الشاد 


عند بدء الحركة, ومع ذلك تولد أيضاً إطفاء موقوتاً 
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تماماً لنفس التقلص الشاد بعد وقت معين محدد. 

والأن لنتأمل ملياً دارة للعضلات الضادة, وأهم شيء 
فى ذلك هى أن نتذكر بأن هناك في الواقع في كل أنحاء 
النخاع دارات شادة/ ضادة متبادلة لكل حركة يبدأها 
النخاع. ولهذاء فإن هذه الدارات هي الأساس الرئيسي 
لإطفاء الضادات عند بدء الحركة وبدئها عند انتهائها, 
عاكسة بذلك تماماً ما يحدث في العضلات الشادة. ولكن 
علينا آن نتذكر أبضاً أن المخيخ يحوي أنواعاً عديدة 
أخرى من الخلايا المثبطة إلى جانب خلايا بركنجي. 
ولم تحدد حتى الآن وظائف البعض من هذه الخلايا. 
ومن الممكن أيضاً أن تقوم هذه الخلايا بدور في 
التثبيط الأولي للعضلات الضادة عند بدء الحركة وفي 
استثارتها اللاحقة عند انتهائها. 

ومن الواضح أن هذه الأليات لا زالت تخمينية. وقد 
قدمت هنا لمحرد أن: نبين الطرق الممكنة التى يتمكن 
بها المخيخ فى الواقع من أن يولد بها إشارات البدء 
والإطفاء فى العضلات الشادة والضادة مع التوقيت 


المحكم لها أيضاً. 


تتمكن خلايا بركنجي من أن «تتعلم» » لتصحح 
الأخطاء الحركئة ‏ دور الآلىاف المتسلّقة 


من الممكن أن يتعلم المخيخ نفسه الدرجة التي يسند 
بها بدء وإطفاء التقلصات العضلية وتوقيتها أيضاً. 
وكمثل نموذجي لذلك عندما يقوم الشخص بأداء عمل 
حركى جديد لأول مرة لن تكون درجة الإسناد الحركي 
التي يجهزها المخيخ ولا درجة بدء تثبيط الضادات ولا 
توقيت الإطفاء ولا مدى تثبيط الشادات عند الإطفاء ولا 
مدى تقلص الضادات عند الإطفاء. لن تكون صحيحة 
ومضبوظة للقيام بالحركة الصحيحة. ولكن بعد إجراء 
هذه الحركة لعدة مراتء تصبح هذه الأحداث المتفرقة 
تدريجياً مضبوطة لدرجة أكبر لتنفيذ الحركة تماماً كما 
هو المقصود منهاء وأحياناً بمجرد القيام ببعض 
الحركات لتحقيق الغرض المقصود بدلاً من القيام بمكات 
الحركات التي قد يقتضيها تنفيذه من دوئ هذا التعلم. 

ومع ذلك كيف يتم هذا الإحكام؟ لا يعرف الجواب 
المضبوط عن ذلكء بالرغم مما يعرف بأن مستويات 
حساسية الدارات المخيخية نفسها تتلاءم تدريجياً أثناء 
عملية التمرين. فمثلاً تتغير حساسية خلايا بركنجي 
للاستجابة للألياف المتوازية من الخلايا الحبيبية. 
وبالإضافة لذلك يتود هذا التغير في الحساسية من 
تغير الحساسية بواسطة إشارات من الألياف المتسلقة 
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15اع» يصتطددة!ء التى تدخل المفيخ من المعقد الزيتوني 
السفلى. ١‏ 

وفى حالات الراحة؛ تطلق الألياف المتسلقة حوالي 
مرة وأحدة في الثانية. ولكن في كل مرة تطلق فيها 
فإنها تولد زوال استقطاب تذبذبي شديد لكل الشجرة 
التغصنية لخلية بركنجى يدوم لمدة تصل لثانية واحدة. 
وخلال هذا الوقت تطلق خلية بركنجي سفاة بدئية 
صادرة وحيدة وقوية جداً تتلوها سلسلة من السفوات 
المتناقصة القوية. فعندما يقوم الشخص بحركة جديدة 
لأول مرة وتدل إشارات التلقيم الراجع الصادرة من 
العضلة ومستقبلات أمام المفصل إلى أن الحركة 
المنجزة لا تطابق الحركة المطلوبة, يتغير إطلاق الألياف 
المتسلقة كثيراً. فإما أن يزداد كثيراً أى يقل كثيراً حسب 
الحاجة. ولحدٌّ أقصى حوالي 4 إطلاقات في الثانية أو 
لحد الصفر. وتبدّل إشارات الألياف المتسلقة هذه فى 
بعض الحالات الحساسية الطويلة الأمد لخلايا بركنجى 
للإشارات اللاحقة من دارة الألياف الأشنية. أى كلما 
كان مدخول الليف المتسلق أكثر أو أقل اصبح التغيير 
التراكمي في الحساسية الطويلة الأمد لمدخول الليف 
الأشني أكبر. وخلال فترة من الوقت. يعتقد أن هذا 
التغيير في الحساسية مع وظائف «التعلم» الأخرى 
المحتملة للمخيخ, هى لجعل التوقيت والنواحي الأخرى 
من التحكم المخيخي للحركات يقترب من درجة 
الكمال. وعندما يتحقق ذلك لن ترسل الألياف 
المتسلقة أي من إشارات «الخطأه إلى المخيخ لتوليد 

وأخيرا .فإننا نحتاج إلى أن نجيب عن كيفية معرفة 
الألياف المتسلقة نفسها لتغيير سرعة إطلاقها عندما 
تكون الحركة المولدة غير تامة. فالذى يعرف عن ذلك 
هى أن المعقد الزيتوني السفلي يستلم معلومات كاملة 
من السبل القشرية النخاعية وكذلك من المراكز الحركية 
الأخرى في جذع الدماغ تُعلِمه عن الغرض من كل 
حركة حركية. كما أنه يستلم معلومات كاملة من 
النهايات العصبية الحسية فى العضلات والأنسجة 
المحيطة بها تعلمه عن الحركات التى تحدث فعلاً. ولهذا 
يفترض أن المعقد الزيتونى السفلى يعمل عند ذلك 
كمقارن يختير درجة التوافق بين الأداء الفعلى والاداء 
المطلوب. فإذا كان هناك توافق تام فلن يحدث أي تغقّر 
في إطلاق الألياف المتسلقة, أما إذا لم يكن هناك توافق 
فإن الألياف المتسلقة تنبّه أو تثيّط حسب الحاجة 
بالنسبة لدرجة عدم التوافقء مما يولد تغييرات تدريجية 


في حساسية خلية بركنجي إلى أن يزول عدم التوافق - 
وهكذا تحاول النظرية تفسير ذلك. 


وظيفة المخيخ في التحكم الحركي الشامل 
يستخدم الجهاز العصبي المخيخ لتنسيق وظائف 
التحكم الحركي عند ثلاثة مستويات. كما يلي؛ 


1. المخيخ الدهليزي تدن1اءاء5ءء65)45010؟. وهو يتكون 
بصورة رئيسية من الفصوص المخرخية التدفية العقيدية 
الصغيرة (التي تقع تحت المخيخ الخلفي) ومن الأقسام 
المجاورة للدودة. 

2. المخيخ النخاعي 53ا![18006:66م5. وهى يتكون من 
معظم دودة المخيخ الخلفي والأمامي وأيضاً من الفصوص 
المتوسطة المجاورة الموجودة على جانبي الدودة. وهو يوفر 
مجموعة الدارات التي تهدف بصورة رئيسية إلى تنسيق 
حركات الأقسام القاصية للأطراف. خصوصاً اليدين 
والأصايع. 

3 المخيخ المخى نال ء 61012 . وهو يتكون من 
المناطق الوحشية الكبيرة لنصفي كرة المخيخ. وحشياً إلى 
الفصوص المتوسطة. وهى يستلم فعلياً كل مدخوله من 
القشرة الحركية والقشرتين أمام الحركية والجسدية الحسية 
المجاورتين للدماغ. وينقل المخيخ المخي معلومات نتاجه 
في الاتجاه الصاعد رجوعاً إلى الدماغ. وهى يعمل فى حالة 
تلقيم راجع في كل الجهاز الحسي الحركي القشري لتصميم 
الحركات الإرادية المتتالية للجسم والأطراف. والتي يتم 
تصميمها بقدر عشر الثانية قيل إنجاز الحركات الحقيقية. 


المخيخ الدهليزي ل اعهع »ع3 [1نانا تاد م 
وظيفته مع جذع الدماغ والنخاع للتحكم 
في التوازن وحركات الوضعة 

لقد نشا المخيخ الدهليزي حسب تطور السلالات في 
نفس الوقت تقريباً الذي تطور فيه الجهاز الدهليزي. 
وبالإضافة لذلك2, وكما بحثناه فى الفصل 55. فإن 
فقدان الفصوص الندفية العقيدية والأجزاء المجاورة من 
دودة المخيخ يسبب اضطراباً شديداً للتوازن ولحركات 
الوَضعة. 

ومع ذلك يبقى علينا أن نسال ما هى الدور الذي 
يقوم به المخيخ الدهليزي في التوازن الذي لا يمكن أن 
تقدمه الآليات العصبونية الأخرى في جذع الدماغ؟ 


وإحدى الأدلة على ذلك هي حقيقة أن التوازن لدى 
الاشخاص الذين يصابون بخلل وظيفي في المخيخ 
الدهليزي يكون مضطرباً عند قيامهم بحركات سريعة 
أكثر مما يحدث عند سكونهم2. وخاصة عندما تشمل 
الحركات تغييراً فى اتجاه حركة الجسم الذي ينبه 
القنوات الهلالية. ويقترح ذلك بأن المخيخ الدهليزي مهم 
خاصة في التحكم في التوازن بين التقلصات العضلية 
الشادة والضادة للنخاع والوركين والمنكبين أثناء 
التغييرات السريعة في وضعيات الجسم التي يفرضها 
الجهاز الدهليزي. 

إن إحدى المشاكل الرئيسية للتحكم في التوازن هي 
الوقت الذي يقتضيه نقل إشارات الوضعية وسرعة 
حركة الإشارات من مختلف أنحاء الجسم إلى الدماغ. 
وحتى عند استعمال أسرع سبل التوصيل الحسية 
الممكنة التى تنقل بسرعة تصل إلى 120 م/رث في 
السبل النجاعية المخيخية الواردةء فإن التأخير في النقل 
من القدم إِلنْ الدماغ يستغرق 20-15 مليثانية. وتتمكن 
قدم الشخص الذي يعدو من الحركة لمسافة 10 إنشات 
خلال هذه الفترة. ولذلك لن يكون ممكناً أبداً للإشارات 
الراجعة من أقسام الجسم المحيطية أن تصل إلى الدماغ 
في تفس الوقت الذي تتم فيه الحركة فعلاً. فكيف إذاً 
يتمكن الدماغ من معرفة الوقت الذي يجب أن يوقف 
الحركة عنده لكي يقوم بالحركة المتعاقبة التالية, 
وخاصة عندما تنفذ الحركات بسرعة كبيرة؟ والجواب 
هو أن الإشارات من المحيط لا تعلم الدماغ فقط عن 
وضعيات مختلف أقسام الجسم ولكنها تعلمه أيضاً عن 
سرعة تنفيذها واتجاهات تحركها. ولذلك يعتقد أن 
وظيفة المخيخ الدهليزي هي أن تحسب من هذه السرع 
والاتجاهات المكان الذي ستكون فيه مختلف أقسام 
الجسم خلال البضع مليثوان التالية. وتكون نتائج هذه 
الحسابات هي المفتاح للدماغ لتطوير الحركات المتعاقبة 
التالية. 

ولهذاء يفترض أن المعلومات من الجهاز الدهليزي 
تستعمل أثناء التحكم قي التوازن كدارة تحكم تلقيمي 
راجع نمطي لتوفير تصحيح فوري تقريباً للإشارات 
الحركية الوضعية الضرورية للمحافظة على التوازن 
حتى أثناء الحركات السريعة جداًء والتي تشمل التغيير 
السريع لاتجاهات الحركة. وتساعد إشارات التلقيم 
الراجع من الباحات المحيطية للجسم في هذه العملية. 
وتمر هذه المساعدات بصورة رئيسية خلال الدودة 
المخيخية التي تعمل بالتعاون .مع العضلات المحورية 
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والحزامية للجسم. ويكون دور المخيخ الدهليرزي 
مساعدة النوى الدهليزية والشبكية لجذع الدماغ في 
حساب الوضعيات المطلوبة للأقسام المعينة من الجسم 
في أية لحظة:. بالرغم من التأخير الطويل في الوقت من 
المحيط إلى المخيخ. 


المخيخ النخاعي تلن [أعماء عع رزوعو _- 


ْ التحكم التلقيمي الراجع في حركات الأطراف 


القاصية عن طريق القشرة المخيخية 
المتوسطة والنواة المقحمة 

تستلم المنطقة المتوسطة لكل نصف كرة مخيخ: كما 
هى مبين في الشكل 8-56, نوعين من المعلومات عند 
القيام بأية حركة: (1) معلومات مباشرة من القشرة 
الحركية والنواة الحمراء. تخبر المخيخ عن الخطة 
المطلوبة الثالية للحركة لأجزاء الثانية التالية, 
(2) معلومات تلقيم راجع من الأقسام المحيطية للجسم, 
وخاصة من الأقسام القاصية للأطرافء تخبر المخيخ 

عن الحركة التى نفذت حقيقة. وبعد أن تقارن المنطقة 
المتوسطة للمخيخ بين الحركات المقصودة مع الحركات 
الحقيقية المنفذة, ترسل عند ذاك الخلايا النووية العميقة 
للنواة المقحمة إشارات تصليحية صادرة (1) راجعة إلى 
القشرة الحركية خلال نوى ترحلية في المهادء (ب) 
وإلى قسم الخلايا العملاقة (القسم السفلي) من النواة 
الحمراء. التي تعطي السبيل الحمراوي النخاعي 
أع8ا [02زأم205:05. ويلتحق السبيل الحمراوي النخاعي 
بدوره بالسبيل القشري التخاعي في تعصيب 
العصبونات الحركية الأكثر وحشية في القرون الأمامية 
للمادة الاسفنجية من النشاع. وهي العسيونات التي 
تتحكم بالأقسام القاصية من الأطراف وخاصة اليدين 
والأصابع. 

ويوفر هذا القسم من جهاز التحكم الحركي المخيخي 
حركات متناسقة ناعمة للعضلات الشادة والضادة 
للأطراف القاصية للقيام بحركات حادة ذات نمط هادف. 
ويظهر أن المخيخ يقارن بين «نوايا» المستويات العليا 
لجهاز التحكم الحركيء عندما تنقل إلى المنطقة 
المخيخية المتوسطة خلال السبيل القشري الجسري 
المخيخيء وبين «التنفيذ» بالأقسام المناسبة من الجسم 
عندما تنقل راجعة إلى المخيخ من المحيط. وفي 
الحقيقة ينقل السبيل النخاعي المخيخي البطني إلى 
المخيخ حتى نسخة «صادرة» من إشارات التحكم 
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.التواة الحمراء 


النخاعي والحمراوي 
النخاعى 


خصوصاً ال لمنطقة المتوسطة للمخيخ. " ١‏ 


الحركية الحقيقية التي تصل إلى العصبونات الحركية 
الأمامية. وهذه تتكامل أيضاً مع الإشارات التي تصل 
إليه من المغازل العضلية والأعضاء الحسية الأخرى 
لمستقبلات الحس العميقء المنقولة أساساً فى السبيل 
النخاعي المخيخي الظهري. وقد عرفنا سابقاً بأن هناك 
إشارات مقارنة مشابهة تمر إلى المعقد الزيتونى 
السفلي. فإذا لم تكن مقارنة الإشارات مناسبة. يصحح 
الجهاز الخلوي الزيتوني ‏ البركنجي مع آليات التعلم 
المخيخية المحتملة الأخرى الحركات إلى أن تنجز 
الوظيقة المقصودة. 

ومتى ما تعلم المخيخ دوره في كل تمط حركي, 
فإئه يوقر مدعا سريعاً لفعالية العضلات الشادة عند بدء 
كل حركة بينما يثبط العضلات الضادة. وبعد ذلكء, تقوم 
الدارة المخيخية مرة ثانية بدور رئيسيء قرب انتهاء 
الحركة. في إطفاء سريع للعضلات الشادة وبدء 
العضلات الضادة. وتعتمد النقطة التى تنعكس عندها 
الاستثارة بين العضلات الشادة والضادة على 
(1) سرعة الحركة. (2) والمعرفة المتعلّمة سابقاً عن 
عطالة الجهاز. فكلما كانت الحركة أسرع والعطالة أكبر, 


وتليفة المجيخ في مع تحاوز الحركات و في 
«إخمادها». إن احركات الجسم كلها «نواسية» تقريباً 
عليه قبل إيقاف الحركة نفسها. وبسبب هذا العزم تنزع 
كل الحركات النواسية إلى تجاوز أهدافها. فإذا ما 
حصل هذا التجاوز فى إنسان خرب مخيخه, تتعرف 
مراكز الوعى فى مخه أخيراً على هذا التجاوز وتيداً 
حركة بالاتجاه المعاكس لتجلب الذراع إلى الوضعية 
المقصودة. ولكن الذراع. بسبب مزية عزمهاء تتجاوز 
أيضاً. وتحتاج إلى توليد إشارات تصحيحية مناسية 
عبر النقطة المقصودة لعدة دورات قبل أن تثيت أخدرا 
على هشدقها. ويسمى هذا النأثير رعاش الحركة 210 
0 أو رعاش القصد 5622015 21108ة]12. 

ولكن إذا ما كان المخيخ سليماً. فإن إشارات 
لا شعورية متعلمة مناسية توقف الحركة عند النقطة 
المقصودة بالضيط, ويهذا تمنع التجاوز أو الرعاش. 
العخاصر سي التذيذبية 8 لها عطالة دارات 
تخميدية تننضة زد آلياتها. ويوفر المخيخ في نظام 
التحكم الحركي في جهازنا العصبي المركزي. معظم 
هذه الوظيفة التخميدية. 

التحكم المخيخي في الحركات القذائفية. لا تتمكن 
معظم الحركات السريعة في الجسم., مثل حركة الأصابع 
في الطباعة, التي تحدث بسرعة كبيرة. من استلام 
معلومات تلقيمية راجعة سواء من المحيط إلى المخيخ 
أى من المخيخ رجوعاً إلى القشرة الحركية قبل أن 
415 681115115 ويعني ذلك أنه يصمم كل 
الحركة مقدماً وتطلق للتحرك إلى مسافة معينة قبل أن 
تتوقف. ومثل مهم آخر هو الحركات الارتجاجية 
للعينين» حيث تقفز العينان من وضعية لأخرى أتثناء 
القراءة أو عند النظر إلى النقاط المتعاقبة على طول 
الطريق عند مرور الشخص فيه بسيارته. 

ومن الممكن فهم الكثير عن وظيفة المخيخ بدراسة 
التغييرات التى تحدث فى الحركات القذائفية عند إزالة 
المخيخ, حيث تحدث ثلذئة تغييرات رئيسية: (1) كب 
الحركات ببطءم من دون اتدفاع كبير في بدئها الذي 


يعطيه المخيخ عادة للحركة الشادةء (2) تتطور القوة 
تطوراً ضعيفاً جداً. (3) تنطفأ الحركات ببطء وتسمح 
عادة للحركة لأآن تمر إلى أبعد من الهدف المقصود. 
ولهذا ففي غياب الدارة المخيخية يجب أن تفكر القشرة 
الحركية كثيراً جداً قبل أن تبدأ الحركة القذائفية, وعليها 
أيضاً أن تفكر كثيراً جداً مرة أخرى وأن تأخذ وقتا 
إضافياً عند إيقاف الحركة. وبهذا تفقد الحركات 
القذائفية أوتوماتيتها. 

وإذا ما استعرضنا دارات المخيخ مرة أخرى كما 
وصفتاها سايقاً فى هذا الفصل. سنرى أنها منظمة 
بصورة مشوقة لقيامها بهذا العمل ذي الطورينء أولاً 
استثارياً ومن ثم تثبيطاً متأخراً. الضروري للحركات 
السريعة المخطّط لها قبلاً. كما نرى أن دارات التأخر 
الزمني للقشرة المخيخية هي أساسية لهذه المقدرة 
الخاصة للمخيخ. 


المخيخ المخي تتدالاءطء 267520 ل وظدفة 
المنطقة الوحشية الكبيرة لنصف 

الكرة المخيخية لتخطيط تعاقب وتوقيت 
الحركات المعقدة 


لقد تطورت في الإنسان المناطق الوحشية في نصفي 
كرة المخيخ لحد كبير وأصبحت كبيرة جداً مع تطور 
مقدرته على القيام بأنماط متعاقبة معقدة من الحركات, 
وخاصة باليدين والأصابع, بالإضافة لمقدرة الكلام. 
ومع ذلك فمن الغريب جداً أن نجد أن المناطق الوحشية 
الكبيرة من نصفى كرة المخيخ لا تستلم آية معلومات 
واردة من الأقسام المحيطية للجسم. كما أن كل 
الاتصالات تقريباً بين هذه الباحات الوحشية المخيخية 
والقشرة ليست مع القشرة الحركية الأولية نفسها 
ولكنها مع الباحة أمام الحركية والباحتين الآولية 
والجسدية الحسية الترابطية. ومع ذلك يمكن أن يؤدي 
تخريب المناطق الوحشية من نصفي كرة المخيخ مع 
نواها العميقة. النوى المسننة, إلى عدم التناسق المفرط 
للحركات الهادفة المعقدة لليدين والأصابع والقدمين 
ولجهاز الكلام. وقد كان من الصعب فهم ذلك يسيب 
فقدان الاتصال المباشر بين هذا القسم من المخيخ 
والقشرة الحركية الأولية. ولكن الدراسات التجريبية 
تشير إلى أن هذه الأقسام من المخيخ تعنى بناحيتين 
مهمتين أخريتين من التحكم الحركي: (1) تصميم 
الحركات المتعاقبة, (2) وتوقيت الحركات المتعاقية. 
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تصميم الحركات المتعاقية. يظهر بآن تصميم 
الحركات المتعاقبة 1020762168)5 5601681131 متعلق 

بحقيقة أن المنطقتين الوحشيتين لنصفي كرة المخ 
متصلتان بالأقسام أمام الحركية وبالأقسام الحسية من 
قشرة المخ وبوجود اتصال بطريقين بين هذه الباحات 
نفسها والباحات المتناسية في العقد القاعدية. ويظهر أن 
«تصميم» الحركات المتعاقبة ينقل من الباحات الحسية 
وآمام الحركية من القشرة إلى المنطقتين الوحشيتين 
من نصفي كرة المخيخ. وطريق المسار المزدوج بين 
المخيخ والقشرة ضروري لتوفير التحول المناسب من 
حركة لأخرى. والملاحظة المهمة جداً التى تسند وجهة 
النظر هذه هى أن العديد من العصبونات في النواة 
المسننة تظهر نمطا للفعالية للحركة المتعاقبة التالية 
التي ستتبع الحركة الحالية التي لا زالت مستمرة. ولهذا 
يظهر أن المنطقتين الوحشيتين لا تعنيان بما يحدث في 
لحظة ما فقط بل انهما تعنيان أيضاً بما سيحدث خلال 
الحركة المتعاقبة التالية. 

والخلاصة هى أن أحد أكثر المظاهر أهمية للوظيفة 
الحركية السوية هي مقدرة الشخص على تطويره 
حركته بنظام ونعومة من حركة لأخرى بتعاقب منتظم. 
وعند غياب المنطقتين الوحشيتين الكبيرتين لنصفي 
كرة المخيخ. تضطرب هذه المقدرة كثيراً وخصوصاً في 
الحركات السريعة التى تحدث وراء بعضها في خلال 
عشر الثانية. ١‏ 

وظيفة التوقيت. وإحدى الوظائف المهمة الآأخرى 
لنصفي كرة المخيخ الوحشيتين هي توفير توقيت 


'مناسب لكل حركة تالية. فعند غياب المناطق المخيخية 


الوحشية يفقد الشخص مقدرته اللاشعورية على التنبؤٌ 
مقدماً بمدى الأبعاد التي ستتحرك إليها مختلف أقسام 
جسمه في أي وقت معين. ومن دون مقدرة التوقيت 
هذه يصبح الشخص غير قادر على تعيين الوقت الذي 
يجب أن تبدأ عنده الحركة التالية. ونتيجة لذلك يمكن أن 
تبدأ الحركة المتعاقبة إما ميكرة جداً أى متآخرة جداً. 
ولهذا تسبب آفات المخيخ اضطراب الحركات المعقدة 
(كتلك الضرورية للكتابة أي للعدى أى حتى للكلام): 
فتصبح غير منسقة بالمرة وتعوزها بصورة تاأمة 
المقدرة على الاستمرار بتعاقب منتظم من حركة 
لأخرى. ويقال إن مثل هذه الآفات المخيخية تولد فشل 
التطور السلس للحركات. 

الوظائف التنبؤية غير الحركية للمخيخ المخي. 
يقوم المخيخ المغي أيضاً بدور في التنبق بأحداش غير 
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حركات الجسم, كالتنبق بسرع تتالي الظواهر السمعية 
والبصرية التي تحتاج في العادة إلى مشاركة المخيخ. 
وكمثل لذلك يتمكن الشخص من أن يتنبا من منظر 
بصري متفير سرعة إقترابه من أحد الأهداف. ومن 
التجارب المؤثرة التي توضح أهمية المخيخ في هذه 
المقدرة هي إزالة اقسام من المخيخ في القرد. فمثل هذا 
القرد غالباً ما يصطدم بجدار الممرء وقد ينفجر دماغه 
لأنه لا يتمكن من أن يتنبا بالوقت الذي سيصل فيه إلى 
الجدار. 

ولسوء الحظ فقد بدأنا للتقّ نتعلم شيئاً عن هذه 
الوظائف التنبؤية غير الحركية للمخيخ. ومن الممكن 
جداً أن يهيّء المخيخ «قاعدة زمنية» باستعماله المحتمل 
لدارات تأخير الوقت فيه ليقارن بها إشارات الاقسام 
الأخرى في الجهاز العصبي المركزي. وغالباً ما يقال إن 
المخيخ مهم بصورة خاصة في تفسير العلاقة الحيزية 
الزمنية للمعلومات الحسية. 


الشذوذات السريرية للمخيخ 

إن إحدى مظاهر الشذوذات السريرية للمخيخ هي أن 
تخريب جزء صغير من قشرة المخيخ نادراً ما يولد شذوذات 
يمكن اكتشافها فى الوظائف الحركية. وفى الحقيقة بعد عدة 
أشهر من إزالة ما يصل إلى نصف قشرة المخيخ, إذا لم 
تزال معها النوى المخيخية العميقة. تبقى الوظائف الحركية 
للحيوان وكانها سوية بصورة تامة تقريباً ما دام الحيوان 
يقوم يحركاته ببطء. وبهذا فإن الأقسام الباقية من جهاز 
التحكم الحركي تتمكن من التعويض لدرجة كبيرة عن فقدان 
بعض أقسام المخيخ. 

ولذلك. فلكي تولد الآفة المخيخية خللاً وظيفياً وخيماً 


ومستمراً للمخيخ لا بد لها غالباً من أن تشمل إحدى النوى 


العميقة أو أكثر النوى المسننة أى المقحمة أو اليرحاء : 


بالإضافة للقشرة المخيخية. 

خلل القياس والرنح. إن اثنين من أهم أعراض أمراض 
المخيخ هما خلل القياس 518ا095106 والرّئح 31313. ولقد 
أشرنا سابقاً بأنه عند غياب المخيخ لن يتمكن جهاز التحكم 
اللاشعوري من التنبؤ المسبق لمدى تقدم الحركات. ولهذا 
فإن الحركات تتجاوز أهداقها المقصودة, وعتد ذلك يقرط 
الجزء الواعي من الدماغ في التعويض بالاتجاه المعاكس 
يحركات لاحقة. ويسمى هذا التأثير خلل القياس؛ وهو يود 
حركات غير منسقة تسمى الرنح. 

كما يمكن أن يتسبب خلل القياس والرنح بافات السيل 
النخاعية المخيخية؛ لآن معلومات التلقيم الراجع من الاقسام 


المتحركة من الجسم ضرورية للتحكم الدقيق بالحركات. 

الإشارة للسايق. تعنى الإشارة للسايق 58تأقزهم غأقدم 
أنه عند غياب المخيخ, يحرك الشخص عادة يده أو بعضص 
أقسام جسمه المتحركة الأخرى إلى أبعد من النقطة 
المقصودة كثيراً. ويحتمل أن ذلك ينتج من حقيقة أن المخيخ 
يوفر عادة معظم الإشارات الحركية التى تطفىء الحركة بعد 
بدئهاء فإذا لم يكن المخيخ موجوداً ليولد ذلك. فإن الحركة 
تذهب إلى أبعد من النقطة المقصودة. ولذلك فإن الإشارة 
للسابق هي في الواقع مظهر من مظاهر ختل القياس. 


فشل التقدم 

خلل تناوبية الحركات. عندما يفشل جهان التحكم 
الحركي بالتنيق المسبق للمواقع التي ستكون عليها مختلف 
أثناء الحركات الحركية السريعة. وكنتيجة لذلك يمكن أن تبدأ 
الحركة التالية مبكرة جداً أو متأخرة جداً. ولذلك لن يتم 
تقدم منتظم لحركاته. ومن ن الممكن عرض ذلك بسهولة في 
جعل المريض المصاب يآفة مخيخية بدوّر إحدى بديةه إلى 
الأعلى والأسفل بسرعة عالية, فيفقد المريض بسرعة كل 
إدراكه عن الوضعية اللحظية ليده أثناء قسم من أقسام 
الحركة. وكنتيجة لذلك تحدث سلسلة من الحركات 
«المشوّشة» غير المنتظمة عوضاً عن الحركات المنسّقة 
للأعلى والأسفل. ويسمى ذلك خلل تناوبية الحركة 
2 1عاهطءع07501306. 

عسر التلفّظ (الوّثّة). وإحدى الحالات الأخرى التي 
ا ا ا ا 
التنيق بشدة الأصوات ويمدة 53 صوت متعاقب توليد 
أصوات غير متنأاسكقة, بعضهاأا مرتفع وبعضها واطىء 
وبعضها يطول وبعضها يقصّر, قيولد كلاماً غير مفهوم 
تقرد ددا و بيسمى ذلك عسر التلفظ 12تلامة ورك (الد نة). 
بقعل إراديء: تميل الحركات إلى التذيذب وخاصة عندما تصل 
إلى هدقها المقصود.: حيث حيث تتجاوز في البداية الهدف ومن ثم 

تهتز أماماً وخلقاً عدة مرات قيل آن تستقر تقر على هدقها. 
ويسمى ذلك الرعاش القصدي 561006 121620108 أى رعاش 
الحركة 562001 2011082, وهو يتولد من الاجتيان المخيخي 
وفشل الجهاز المخيخي في تخميد الحركات الحركية. 

الرأرأة المخيخية. الراآرأة المخيخية 5ذذاءطعممع 
5 هى رعاش مفلة الفين الذي يحدث عادة عندما 


يحاول الشخص تثبيت عينيه على منظر على إحدى جهات 
رأسه. ويولد هذا النمط من التركيز على خارج المركز 
اليصري حركات مرتعهشة وسريعة للعينين عوضاً عن 
التثييت المستمرء وهذا هو مظهر آخر لفشل التخميد بواسطة 
المخيخ. وهى يحدث بصورة خاصة عندما يصاب الفصّان 
الندفيان العقيديان بآية أضرار. وفي هذه الحالة يترافق ذلك 
مع فقدان التوازن بسبب خلل وظائف السبل التي تمر خلال 
المخيخ الندقي العقيدي من القنوات الهلالية. 

نقص التوتر. يولد فقدان النوى المخيخية العميقة, 
وخاصة النوى المسننة والمقحمة, نقص التوتر فى مجموعة 
العضلات المحيطية على جهة الآفة, بالرغم من أن القشرة 
الحركية المخية عادة ما تعوّض عن ذلك بعد عدة أشهر بزيادة 
قعاليتها الذاتية. ويتواكد نقص التوتر 537:0]08218 من فقدان 
التيسير المخيخي للقشرة الحركية وللنوى الحركية لجذع 
الدماغ الذي يولده الإطلاق المقوي لها من النوى المخيخية. 


العقد القاعدية ‏ وظائفها الحركية 


النوى القاعدية. مثل المخيخ. جهاز حركي إضافي 
آخر لا يعمل بمفرده ولكنه يعمل دائما بترابط وثيق مع 
قشرة المخ والجهاز الحركي القشري النخاعي. وفي 
الحقيقة تستلم العقد القاعدية تقريباً كل الإشارات 
الواردة إليها من القشرة نفسها وتعيد بدورها كل 


الشكل 9-56. العلاقات التشريحية للعقد 
القادية مم القشرة المخية والمهاد. عبيئة 
بمنطر ثلاثي الأبعاد: 16أ835 :لمالانه3)) 
لإلونأ0 2151 8 بزإلإمثومم وعوواعكوءبرة لا 
.20 085لللة 5‏ .ظالأا بروتلطماةموالام 
(1992. 
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الإشارات الصادرة منها تقريباً رجوعاً إلى القشرة. 

ويبين الشكل 9-56 العلاقات الشريحية للعقد القاعدية 
مع البنيات الأخرى في الدماغ. وتتكون هذه العقد من 
النواة المذنئّية 5تاءاعءناه 02]6ندء, والبّطامة 82268غنام 
والكرة الشاحبة 23111005 5ط10ع, والمادة السوداء 
28 50553253 والنواة تحت المهاد 505612131212 
5-. وهي تقع بصورة رئيسية إلى الجهة الوحشية 
من المهادء وتحتل جزءاً كبيراً من المناطق العميقة 
لنصفي كرة المخ. ويلاحظ أيضاً بأن كل الألياف 
العصبية الحسية والحركية تقريباً التي تربط قشرة 
المخ والنخاع, تمر بين الكتلتين الرئيسيتين للعقد 
القأعدية, النواة المذنية واليطامة. وتسمى هذه الكتلة من 
الألياف العصبية المحفظة الداخلية 316اةهء 1261021 
للدماغ. وهي مهمة لبحثنا الحالي بسبب الترابط الحميم 
بين العقد القاعدية والجهاز القشري النخاعي للتحكم 
الحركي. 

الدارات العصيبة للعقد القاعدية. إن الاتصالات 
التشريحية بين العقد القاعدية” وعناصر التحكم الحركي 
الأخرى معقدة لدرجة كبيرةء كما هى مبين قي 
الشكل 10-56. فإلى اليسار من هذا الشكل تظهر القشرة 
الحركية. والمهاد. ومجموعة دارات جذع الدماغ 


النواة المذثية الشق الطولاني 


الألياف إلى اللوزة البطامة 
والكرة الشاحية 
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الشكل 10-56. علاقات دارات العقد القاعدية مع الجهاز القشري 


النخاعي ‏ المخيخي للتحكم في الحركات. 


والمخيخ المرافقة. وإلى اليمين تظهر الدارات الرئيسية 
لجهاز العقد القاعدية. مبينة العدد الضخم للارتباطات 
البينية بين العقد القاعدية نفسها مضافاً لذلك السبل 
الواردة والصادرة الواسعة بين المناطق الحركية للمخ 
وللعقد القاعدية. 

وسنحاول في المقاطع القليلة القادمة تشريح سبل 
العمل الرئيسية بين العقد القاعدية والأقسام الأخرى 
لجهاز التحكم الحركي. وسنحاول وصف خواصها 
الوظيفية. وسنركز بصورة خاصة على دارتين 
ركيسيتين. هما دارة البطامة ودارة المذنية. 


وظدفة العقد القاعدية فى تتقين أنماط 
الأنشطة الحركية ‏ دارة البطامة 
إن أحد الادوار الرئيسية للعقد القاعدية في التحكم 


الحركي هو عملها بالتعاون مع الجهاز القشري النخاعي 
للتحكم بالأنماط المعقدة من الأنشطة الحركية. وكمثال 


على ذلك كتابة الحروف الأبجدية. فعندما يحصل ضرر 
وخيم للعقد القاعدية لن يتمكن عندذاك الجهاز القشري 
للتحكم الحركي من توفير هذه الأنماط. وبدلاً من ذلك 
تصبح كتابة الشخص فجة:, كما لى كان الشخص وكأنه 
بدأ يتعلم الكتابة لأول مرة. 

ومن الأنماط الحركية الأخرى التي تحتاج للعقد 
القاعدية هي قص الأوراق بالمقصء: وطرق المسامير, 
ورمي كرة السلة خلال السلة. وتمرير كرة القدم. ورمي 
كرة البيسبول» وحركات جرف التراب» وبعض نواحي 
توليد الأصواتء وعمليا أية حركات حذقة أخرى. 

السيل العصبية لدارة البطامة. يبين الشكل 11-56 
السيل الرئيسية خلال العقد القاعدية لتنفيذ أنماط 
الحركات المتعلّمة. وتبدآ هذه السبل بصورة رئيسية فى 
الباحتين الحركيتين أمام الحركية والتكميلية للقشرة 
الحركية2ء وكذلك في الباحة الحسية الجسدية الأولية 
للقشرة الحسية. وبعد ذلك تمرء كما هى مبين بالخطوط 
الحمراء في الشكلء إلى البطامة (متجئّبة بصورة 
رئيسية النواة المذنبة). وتمر بعد ذلك إلى القسم 
الداخلي من الكرة الشاحبة. ومن ثم إلى نوى الترحّل 
البطنية الأمامية والبطنية الوحشية للمهادء وتعود أخيراً 
إلى القشرة الحركية الأولية وإلى أجزاء من الباحتين 


أمام الحركية 
الحركية الأولية والتكميلية 


الحسية الجسدية أمام الجبهية 


الداخلية/ الخارجية 


دارة البطامة 


الشكل 11-56. دارة البطامة خلال العقد القاعدية للتنفين اللاواعى 
لأنماط الحركات الستعلمة. ١‏ 


أمام الحركية والتكميلية, المرتبطتين ارتباطاً وثيقاً مع 
القشرة الحركية الأولية. ولهذا فإن دارة البطامة هذه 
تمتلك وارداً يأتى معظمه من أقسام الدماغ المجاورة 
للقشرة الحركية الأوليةء والقليل منه من القشرة 
الحركية الأولية نفسها. ومن ثم يمر صادرها بصورة 
رئيسية راجعاً إلى القشرة الحركية الأولية أى إلى 
القشرة أمام الحركية والتكميلية الوثيقة الارتباط معها. 

وتعمل بالتعاون الوثيق مع دارة البطامة الأولية هذه 
ثلاث دارات معاونة: (1) من البطامة إلى الكرة الشاحبة 
الخارجية2. إلى تحت المهاد 225ة5056]531. إلى نوى 
الترحل في المهاد.ء ورجوعاً إلى القشرة الحركية, 
(2) من البطامة إلى الكرة الشاحبة الداخلية: إلى المادة 
السوداءء إلى نوى الترحل في المهادء وتعود أيضأ إلى 
القشرة الحركية, (3) دارة تلقيم راجع موضعي من 
الكرة الشاحبة الخارجية إلى تحت المهاد ثم تعود ثانية 
إلى الكرة الشاحية الخارجية. 

شذوذات الوظيفة في دارة البطامة: الكَنّع والزّفن 
الشقى والرّقص. كيف تعمل دارة البَطّامة هذه لتنفيذ 
أنماط الحركات؟ والجواب معروف لدرجة محدودة فقط. 
فعند تدمير إحدى الدارات أو إحصارها تصيح أنماط 
الحركات شاذة لدرجة كبيرة. فمثلاً تؤدى آفات الكرة 
الشاحبة إلى حركات التواتية تلقائية ومستمرة غالباً فى 
اليدين والذراع والرقبة والوجه. وتسمى هذه الحركات 
الكنع 2156]0515. 

وتؤدي آفة تحت المهاد في الغالب إلى حركات 
سائبة مفاجئة لطرف كامل, وهي حالة تسمى الرّكَن 
الشقى 5نهدةنالةطنصوعط. ١‏ 

وتؤدي الآفات الصغيرة المتعددة في البطامة إلى 
حركات ترجرجية في اليدين والوجه وأقسام أخرى من 
الجسم,. ويسمى ذلك الرّقص 6201:63. 

وتؤدي افات المادة السوداء إلى مرض عام ووخيم 
جداً من الصملء وتعدّر الحركة 81886518,. والرّعاش 
بمرض بركنسون الذي سنبحثه لاحقأ بتفصيل أكبر. 


دور العقد القاعدية للتحكم الاستعرافي 
لأئماط الحركات المتتالية ‏ دارة المذنية 


يلي مصطلح الاستعراف 0 عملية التفكير 
ي الده مغ باستعمال الوارد الحسي اليه وكذلك 


أن معظم أنشطتنا الحركية تحدث نتيجة الأفكار الثي 
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تتولد فى العقل 124. وهى عملية تسمى التحكم 
الاستعرافي في الفعالية الحركية. وتقوم النواة المذنبة 
بدور رئيسى فى هذا التحكم الاستعرافى فى الفعالية 
الحركية. 00 00 

ويبين الشكل 12-56 الاتصالات العصبية بين جهاز 
التحكم الحركى القشري النخاعى والنواة المذنبة. وهي 
تختلف إلى حد ما عن تلك التي لدارة البطامة. وأحد 
أسباب ذلك هى أن النواة المذنبة تمتد إلى كل فصوص 
المخ: بدءاً من الفصين الجبهيين في الأمام» ومروراً إلى 
الخلف عبر الفصين الجدارى والقذالى. وتنحنى أخيراً 
إلى الأمام ثانية على شكل حرف © إلى الفصين 
الصدغيين. كما هو مبين فى الشكل 9-56. وبالإضافة 
لذلك تستلم النواة المذنية كميات كبيرة من واردها من 
الباحات الترابطية لقشرة المخ. وهى الباحات التى 
تكامل مختلف أنواع المعلومات الحسية والحركية إلى 
أنماط فكرية عملية. 

وبعد أن تمر الإشارات من قشرة المخ إلى النواة 
المذنبة. تنقل بعد ذلك إلى الكرة الشاحبة الداخلية: ثم 
إلى نوى الترحل البطنية الأمامية والبطنية الوحشية 
للمهادء وتعود أخيراً إلى الباحات الحركية أمام الجبهية 


أمام الحركية 
والتكميلية 


الحركية الاولية _ 
الحسية الجسدية 


أمام الجبهية 


37 <0-) الوحشية للمهاد 
, تحت ١‏ 5 
الكرة الشاحية تحت المها 
الداخلية / الخارجية 7 المادة السوداء 


دارة المذنبة 


الشكل 12-56. دارة المذنبة خلال العقد القاعدية للتخطيط الاستعرافى 
لاتحادات الأنماط الحركية المتعاقبة والمتوازية لتحقيق أهداف واعية 


3 
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وأمام الحركية والتكميلية للقشرة المخية. ولكن من دون 
أن تمر أي من الإشارات الراجعة تقريباً مباشرة إلى 
القشرة الحركية الأولية. وعوضاً عن ذلك تذهب 
الإشارات العائدة إلى تلك المناطق الحركية الإضافية 
التي تهتم بتجميع أنماط الحركات المتتالية معاً بدلاً من 
استثارة من الحركات العضلية الفردية. 

وأحد الأمثال الجيدة على ذلك هى عندما يرى 
الشخص أسداً متقدماً نحوه فيستجيب بشكل فوري 
وأوتوماتى (1) بالالتفاف بعيداً عن الأسد. (2) باليدء 
بالجريان» (3) وحتى بمحاولة التسلق لأعلى الشجرة. 
ومن دون هذه الوظائف الاستعرافية لن تكون للشخص 
هذه المعرفة الغريزية من دون التفكير لفترة طويلة قبل 
أن يستجيب بسرعة وبطريقة مناسبة. ولهذا فإن التحكم 
الاستعرافي في الفعالية الحركية هو الذي يعين بصورة 
لاواعية أنماط الحركة التي تستعمل سوية ويتناوب 
مناسب لتحقيق الهدف المعقد المنشود. 


وظيفة العقد القاعدية في تغيير 
توقيت الحركات ودرجات شدتها 

هناك مقدرتان مهمتان للدماغ للتحكم في الحركات 
وهما (!1) تعيين السرعة التي يجب أن تنجز بها 
الحركات. (2) والتحكم في الحجم الذي يجب أن تتم به 
الحركة. فمثلاً يمكن أن يكتب الشخص الحرف «أ» سواء 
ببطء أو يسرعة,. كما أنه يمكن أن يكتب حرف دأ» 
صغير أو «أ» كبير جداً على اللوح. وبصرف النظر عن 
نسب الحجوم التي يختارها الشخصء فإن خواص 
الحرف التناسبية ستبقى متشايهة يكل الحجوم. ويصح 
ذلك حتى إذا استعمل الشخص أصابعه لكتابة الحرف 
في إحدى الحالات واستعمل كل ذراعه في حالة أخرى. 

وفي المرضى الذين يعانون من آفات وخيمة في 
العقد القاعدية. تصبم وظيفتا التوقيت والقياس 
ضعيفتين جداً وفي الحقيقة قد تكون معدومة تماماً في 
بعض الأحيان. وبالطبع لا تعمل هنا أيضاً العقد القاعدية 
لوحدهاء إذ أنها تعمل بتعاون وثيق مع قشرة المخ 
أيضاً. وإحدى الباحات القشرية المهمة لذلك بصورة 
خاصة هي القشرة الجدارية الخلفية. وهي موقع 
الإحداثيات الحيزية لكل أقسام الجسم ولعلاقة الجسم 
وأقسامه المختلفة مع كل محيطه. ويبين الشكل 13-56 
الطريقة التى يمكن أن يرسم بها الشخص الفاقد القشرة 
الجدارية الخلفية اليسرى وجه إنسان آخر مصوراً نسب 
مناسبة للجهة اليمنى للوجه ومتجاهلاً تقريباً الجهة 
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الشكل 13-56. رسم نموذجي عمله شخص مصاب ‏ بأضرار ا 


اليسرى (وهي في مجاله البصري الآيمن). كما يحاول 
مثل هذا الشخص دائماً تجنب استعمال ذراعه اليمنى أو 
يده اليمنى أو الأقسام الأخرى من يمين جسمه للقيام 
بمهامه. ومن دون أن يعرف تقريباً حتى بوجود هذه 
الأقسام فى جسمه. 

ولآن دارة المذئّبة لجهان العقد القاعدية هى التى 
تعمل بصورة رئيسية مع الباحات الترابطية للقشرة, 
مثل القشرة الجدارية الخلفية. فيفترض أن توقيت 
الحركات وتقييسها هما وظيفتان لدارة التحكم 
الاستعرافي الحركي المذنبي هذه. 


وظائف الناقالات العصيية الخاصة 
فى جهاز العقد القاعدية 

يبين الشكل 14-56 التفاعل البينى لبعض الناقلات 
العصبية الخاصة المعروفة بعملها ضمن العقد القاعدية, 
ويُظهر (1) سبيل الدوبامين ع#نتةم00 من المادة 
السوداء إلى النواة المذنبة والبطامة, )2( وسبيل 
الحمض غاماأمينوبوتيريك رحطف0) من النواة المذنية 


الشكل 14-56. السبل العصبونية التي تفرن مختلف أنواع مواد الناقلات 
العصبية في العقد القاعدية. 


والبطامة إلى الكرة الشاحبة والمادة السوداء, (3) وسبل 
الأسيتيل كولين من القشرة إلى النواة المذنبة والبطامة. 
(4) وسبل عامة متعددة من جذع الدماغ والتي تفرز 
النورأبينفرين والسيروتونين والإتكيفالين وناقلات 
عصيية عديدة أخرى في العقد القاعدية وكذلك في 
أقسام أخرى من المخ. وبالإضافة إلى كل هذه السبل, 
هناك سيل الغلوتامات العديدة الى تؤّمن معظم 
الإشارات الاستثارية (غير ظاهرة في الشكل) والتي 
تعادل الأعداكى الكبيرة للإشارات التثبيطية المنقولة, 
خصوصاً بواسطة تاقلات الدويامين. وحمض غاما 
أمينوبوتيريك, والسيروتونين. وسنقول أكثر من هذا 
عن هذه الأنظمة الهرمونية في المقاطع القادمة عندما 
نبحث أمراض العقد القاعدية وكذلك فى الفصول التالية 
عند مناقشة السلوك, والنوم؛ واليقظة. ووظائف الجهاز 
العصبي المستقل. 

وفي الوقت الحاضرء. لا بد أن نتذكر بأن الناقلة 
العصبية 4184© تعمل دائماً كعامل مثبط. ولذلك فإن 
عصيونات 0884 في عرى التلقيم الراجع من القشرة 
خلال العقد القاعدية والتي تعود إلى القشرة ثانية تجعل 
كل هذه العرى عرى تلقيم راجع سلبي» بدلاً من أن 
تكون عرى تلقيم راجع موجبء وبهذا تولد الاستقرار 
في أنظمة التحكم الحركية. كما يعمل الدوبامين أيضا 
كناقلة عصبية تثبيطية في معظم أقسام الدماغ. ولذا 
فمن الممكن أيضاً أن يعمل كهامل استقر 
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المتلازمات السريرية التي تتولد 


يوجد بالإضافة للكّنّع والزّفْن الشقيء اللذين سبق ذكرهما 
بعلاقتهما بآفات الكرة الشاحبة وتحت المهاد.» مرضان 
رئيسيان يتولدان عن أضرار العقد القاعدية. وهما داء 
بر كنسون ودأء متنتتقدن. 


داء يركنسون 

يتولد داء بركنسون 01569856 8311125025 والذي يعرف 
أيضاً بالشلل الرعشى 3811385 03121(515, عن تخريب وأسع 
الانتشار في ذلك الجزء من المادة السوداء الذي يسمى 
الجزء المكتنز 60220318 2155م الذي يرسل أليافاً عصبية 
مقرزة للدويامين إلى النواة المذنية والبطامة. ويتقصف 
المرض (1) بِصّمَّل الكثين إن لم يكن معظم عضلات الجسم, 
(2) وبرعاش لا إرادي يشمل الباحات المصابة حتى عندما 
يكون المصاب ساكناً ويحدث دائماً بسرعة ثابتة تبلغ 6-3 
دورات فى الثانية. (3) وبعدم المقدرة الوخيمة على البدء 
بالحركة, ويسمى ذلك تعدّر الحركة 1216518ل2. 

ولا تعرف أسباب هذه التأثيرات الحركية الشاذة بصورة 
تامة. ولكن إذا ما عمل الدوباميين الذي يُفرَن في النواة 
المذنبة والبطامة كناقلة مثبطة, فمن الناحية النظرية يؤدي 
تخريب العصبونات الدوبامينية المقعول في المادة السوداء 
إلى جعل المذئبة والبطامة فعالتين جدأ ويمكنهما توليد 
إشارات استثارية مستمرة إلى جهاز التحكم الحركي 
القتشري النخاعي. وبالتأكيد تتمكن هذه الإشارات من أن 
تستثير بإفراط كثيراً من عضلات الجسم أى كلهاء مولدة 
بذلك الصّمّل 51810195. ومن الممكن أن تتذيذب يعض دارات 
التلقيم الراجع بسبب الكسب التلقيمي الراجع العالى بعد 
فقدان تثبيطهاء مما يؤدي إلى رعاش 1567206 داء بركنسون. 
ويختلف هذا الرعاش تماماً عن ذلك الذي يحدث في مرض 
المخيخ لأنه يحدث خلال كل ساعات اليقظة. ولذلك يسمى 
الرعاش اللاإرادي +متعك لزتدأهنا[ملاصاء تمييزا له عن 
الرعاش المخرخى الذي يحدث عندما يبدأ الشخص حركات 
مستهدفة ويسمى عند ذلك الرعاش القَصّدي 106621108 
1121101 

وغالباً مسا يكون تعذدّر الحركة الذي يحدث في داء 
بركنسون أكثر إزعاجاً للمريض من أعراض الصمل العضلي 
والرعاش, لأنه لكي ينجز المريض حتى أبسط الحركات في 
البركنسونية الوخيمة. يجب عليه أن يبذل درجة عالية جداً 

من التركيز. وغالياً ما يكون الجهد العقليء أى حتى الكزبة 
النفسية, الضروري لحدوث الحركة هى عند أعلى حدود قوة 
إرادة المريض. وعندما 3 تتم الحركة فعلاً فإنها تكون عادة 
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متيبسة ومتقطعة بدلاً من أن تكون ملساء. ولسوء الحظ 
لازال سبب تعدّر الحركة هذا تخمينياً. ومع ذلكء فإن إفراز 
الدوبامين في الجهاز الجوفيء وخصوصاً في النواة المتكئة 
قم طتطنات 820 يتناقص على الأغلب مع تناتقصه في العقد 
القاعدية. وقد افترض بان هذا يمكن أن يقلّل الداقع النقفسي 
للقعالية الحركية لدرجة كبيرة تسبب تعذر الحركة. وهناك 
إمكانية آخرى لحصول ذلك هي التالية: لما كانت أنماط 
الحركة تحتاج إلى تغييرات متعاقبة بين الاستثارة والتشيط: 
قإن أي تأثير يوقف فعالية العقد القاعدية دائماً باتجاه واحد, 
مثل فقدان التآثيرات التثبيطية للدوبامين» يؤدي إلى منع بدء 
أنماط الحركة المختلفة وتطورها التدريجي عبر أنماط 
متتالية. وهذا هو ما يدث تماماً في تعذر الحركة. 

العلاج بال آل - دويا. يؤدي عادة إعطاء دواء أل دويا 
1-1024 إلى مرضى داء بركتسون إلى تحسن العديد من 
أعراضه. وخاصة الصمل وتعذر الحركة. ويعتقد أن سبب 
ذلك يعود إلى أن آل - دوبا يتحول في الدماغ إلى دويامين 
الذي يستعيد التوازن السوي بين التثبيط والاستثارة في 
النواة المذنبة والبطامة. ولسوء الحظ لا يؤدي إعطاء 
الدوبامين نفسه إلى نفس التأثير لأن للدوبامين بنية 
كيميائية لا تسمح بمروره خلال الحائل الدموي الدماغي. 
ولكن الاختلاف الطفيف في بنية آل - دوبا يسمح لهذا 
الأخير بالمرور. 

العلاج بال أل دبرينيل. هناك علاج آخر لداء 
بركئنسون هى عقار آل - دبرينيل 1-062:653/1آ. ويثبط هذا 
العقار أحادي أمين الأكسيداز المسؤول عن تخريب معظم 
الدوبامين بعد إفرازه. ولذلك. فإن أي دوبامين يتم إفرازه 
يبقى فى أنسجة العقد القاعدية لمدة طويلة. وبالإضافة لذلك, 
يساعد هذا العلاج» ولاسباب غير مفهومة؛ على إبطاء تخريب 
العصبونات المقرزة للدوبامين قي المادة السوداء. ولذلك. 
يوفر في العادة الجمع المناسب لعلاج آل - دوبا مع علاج 
آل - دبرينيل علاجا أفضل بكثير من العلاج بآحد العقارين 
لوحده. 

العلاج بغرس خلايا دوبامين جنينية. تم بنجاح 
محدود استخدام قرس الخلايا المفرزة للدويامين في النواة 
المذنبة والبطامة (وهي خلايا تم الحصول عليها من أدمغة 
الأجنة المُجهَضّة) في علاج داء يركنسون. وصع ذلك فإن 
هذه الخلايا لا تدوم لأكثر من بضعة أشهر. وإذا ما تم 
تحقيق استمرارية هذه الخلايا فقد تصبح علاجاً مستقيلياً. 

العلاج بتخريب قسم دارات التلقيم الراجع في العقد 
القاعدية. لأن الإشارات الشاذة الصادرة من العقد القاعدية 
إلى القشرة الحركية تسبب معظم الشذوذات في داء 
بركنسون: ققد جرت عدة محاولات لعلاج المرض عن طريق 
حصر هذه الإشارات. ومنذ عدة سنواتء لاقى إحداث افات 
في النواتين البطنية الوحشية والبطنية الأمامية للمهاد, 


والتي تحصر دارة التلقيم الراجع من العقد القاعدية إلى 
القشرة, نجاحاً بدرجات متفاوتة ‏ وكذلك أحياناً تخريباً 
عصبياً خطيراً. وقد أعطى استخدام الآفات المتوضعة تحت 
المهادء في القرود المصابة بداء بركنسونء نتاكج جيدة لم 
نكن متوقعة. 


داء هنتنغتن (رَقَص منتنغتن) 


رَقَص هنتنغتن 020:68 1108188]08 هو أاضطراب 
وراثى غالباً ما يبدأ بتوليد أعراض في العقد الرابع أو 
الخامس من الحياة. وهى يتصف في البداية يحركات 
ترجرجية في مفاصل الفرد ومن ثم تتطور هذه إلى حركات 
انفتالية في الجسم كله. وبالإضافة إلى ذلك يتطور خَرَف 
وخيم مع اختلالات وظيفية حركية أخرى. 

ويعتقد أن الحركات الشاذة لداء هنتنغتن تتولد عن فقدان 
معظم أجساد خلايا العصبونات المفرزة لمادة حمض الغاما 
أمينوبوتيريك (غابا 048/4) في التواة المذنبة وقي البطامة 
والعصبونات المفرزة للأسيتيل كولين في كثير من أجزاء 
الدماغ. وتسبب فى العادة نهايات محاوير عصيونات غانبا 
تثبيطاً في الكرة الشاحبة والمادة السوداء. ويعتقد أن فقدان 
هذا التثبيط يولد التفجر التلقائى لفعالية الكرة الشاحية 
والمادة السوداء الذي يولد الحركات الانفتالية. 

ومن المحتمل أن الخرف في داء هنتنغتن لا يتولد من 
فقدان عصبونات غاباء ولكنه يتولد من فقدان العصبونات 
المفرزة للأسيتيل كولينء وبشكل خاص ريما في ياحات 
التفكير في القشرة الدماغية. ١‏ 

وقد اكتشف الجين الشاذ الذي يسبب داء منتنغتن: وهى 
يملك رامزة تتكرر كثيراً من المرات. هي 08©6, ترمّن للعديد 
من الحموض الأمينية الغلوتامينية في بروتين الخلايا 
العصبونية الشاذة الذي يسبب المرض. والسؤال الكبير الذي 
تطرحه الآن الجهود الرئيسية للأبحاث هو كيف يسيب هذا 
البروتين التأثيرات المرضية. 


تكامل كل أقسام جهاز التحكم 
الحركي الكلي 


أخيراً علينا أن نختصر باحسن ما يمكن ما نعرفه 


عن التمكم الشامل في الحركات. وللقيام بذلك لا بد لنا 


أولاً من أن نقدم مختصراً عن مختلف مستويات التحكم. 


مستوىي النخاع 
تبرمج في النخاع أتنماط موضعية من الحركات لكل 


المناطق العضلية في الجسم فمثلاً. منعكسات السحب 
المبرمجة التي تسحب أي قسم من أقسام الجسم بعيداً 
عن مصدر الألم. والتفاع هى الموقع أيضاً للأئماط 
المعقدة من الحركات النظمية مثل حركات المجيء 
والذهاب في الأطراف عند السيرء بالإضافة للفعالية 
المتبادلة للجهتين المتقابلتين في الجسم أو بين 
الأطراف الخلفية والأطراف الأمامية. 

ويمكن لكل برامج التخاع هذه أن يتم أمرها بالعمل 
بواسطة المستويات العالية للتحكم الحركيء أو أن يتم 
تذبيطها حتى تستلم المستويات العالية التحكم. 


مستوى الدماغ الخلفي 

يوفر الدماغ الخلفي وظيفتين رئيسيتين للتحكم 
الحركي العام في الجسم: (1) إدامة التوتر المحوري 
درجات التوتر في مختلف العضلات استجاية 
للمعلومات المستمرة من الأجهزة الدهليزية لغرض إدامة 
التوازن. 


المستوى القشري النخاعي 

يوفر الجهان القشري النخاعي معظم الإشارات 
الحركية إلى النخاع. وهو يعمل جزثياً بإصدار الأوامر 
لتحريك الأنماط النخاعية المختلفة للتحكم الحركي. كما 
يمكنه أيضاً تغيير شدة مختلف الأنماط أو تحوير 
توقيتها أى خواصها الأخرى. وعند الحاجة2. يتمكن 
الجهاز القتشري النخاعي من أن يتجاوز الأنماط 
النخاعية. وتبديل هذه الأنماط بأخرى من أنماط 
المستويات العليا من جذع الدماغ أو من القشرة المخية. 
وفى العادة تكون الانماط القشرية أكثر تعقيداً. كما 
يمكن تعلمها بالممارسة بينما تثبت الأنماط النخاعية 
بالوراثة بصورة رئيسية, ويقال إنها «راسخة البناء» 
11 لتقل 

وظيفة المخيخ المرافقة. يعمل المفيخ مع كل 
مستويات التحكم العضلي. فهو يعمل مع النفاع 
خصوصاً في تعزيز منعكسٍ التمدد.» بحيث أنه عندما 
تتلقى العضلة المتقلصة حملاً ثقيلاً غير متوقع. 
إشارة منعكس تمديد طويلة منقولة كل الطريق خلال 
المخيخ وعائدة ثانية إلى النخاع وبكل شدة التأثير 
المقاوم للحمل لمنعكس التمدد الأساسي. 

ويعمل المخيخ. عند مستوى جذع الدماغ, على جعل 
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الحركات الوضعية للجسمء وخاصة الحركات السريعة 
التي يقتضيها جهاز التوازن» ملساء ومستمرة من دون 
تذبذب شاذ. 

ويعمل المخيخ. عند مستوى قشرة المخ: على توفير 
العديد من الأوامر الحركية الإضافية. وخاصة لتوفير 
شدة حركية إضافية لتبدأ التقاص العضلى بسرعة 
كبيرة وبشدة عالية عند بدء الحركات. ويحرك المخيخ. 
بالقرب من كل نهاية حركة, العضلات الضادة في 
الوقت المناسب تماماً وبالشدة المناسبة لإيقاف الجرعة 
عند النقطة المقصودة. وبالإضافة لذلك, فهناك دليل 
فيزيولوجي جيد بأن كل نواحي هذا البدء والإطفاء 
للتنظيم بالمخيخ يمكن تعلمها بالممارسة. 

وبالإضافة لذلك فإن المخيخ يعمل مع قشرة المخ 
بمستوى آخر من التخطيط الحركي: فهى يساعد على 
برمجة التقلصات العضلية الضرورية للتدرج الأملس من 
الحركة الحالية السريعة فى أحد الاتجاهات إلى الحركة 
السريعة التالية باتجاه آخر. وتمر الدارة العصبية لذلك 
من القشرة المخية إلى نصفى الكرة الجانبيتيين 
الكبيرتين للمخيخ وتعود ثانية إلى القشرة. 

ومن الضروري أن نلاحظ بصورة خاصة بأن 
المخيخ يعمل بصورة رئيسية مع الحركات السريعة 
جداً. ومن الممكن حدوث الحركات البطيكة المحسوبة 
من دون وجود المخيخ. ولكن من الصعب أن يحقق 
الجهاز القشرى النخاعى حركات مقصودة سريعة 
وجيدة التحكيم لهدف معين أى بصورة خاصة تقدماً 


الوظائف المرافقة للعقد القاعدية. العقد القاعدية 
ضرورية للتحكم العضلي بطرق مختلفة تماماً عن تلك 
المتعلّم, - والمساعدة في تخطيط الأنماط المتوازية 
بينها لبلوغ المهمة الهادفة. 

وتشمل أنواع الأنماط الحركية التي تلزمها العقد 
القاعدية حركات كتابة مختلف حروف الألفياء, أو رمي 
الكرة. أو الطباعة, وما شاكل ذلك. كما أن العقد القاعدية 
ضرورية لتحوير هذه الأنماط للتنفيذ البطىء أو التنفيد 
السريع أو الكتابة بحروف صغيرة أى بحروف كبيرة 
جداً. وبهذا فإنها تتحكم بتوقيت الأنماط وبأبعادها. 
الأخرى ‏ دارة العقد القاعديةء التي تيدأ مئن عمليات 
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التفكير في الدماغ والتىي توفر الفعاليات المتتالية 
الشاملة للاستجابة لكل حالة طاركة جديدة. مثل 
التخطيط للاستجابة الحركية الفورية لمهاجم يضرب 
الشخص في وجهه أو استجابة الشخص التالية لعناق 
محب غير متوقع. 

وأحد أهم أقسام كل هذه العمليات التخطيطية للعقد 
القاعدية هى القشرة الحسية الجسدية, خصوصاً 
الأقسام الخلفية والمتوسطة للفص الجداري. حيث 
تحسب باستمرار الإحداثيات الحيزية الآنية لكل أقسام 
جسم الشخص وحتى الإحداثيات الحيزية لعلاقة أقسام 
الجسم مع محيطه الفيزيائي. فإذا ما دمرت إحدى 
القشرتين الجداريتين كثيراً. فعندذاك يتجاهل الشخص 
بكل بساطة الجهة المقابلة من جسمه وحتى أنه يتجاهل 
الأجسام فيها. وعندذاك تُخَطّط الحركات حول استعمال 
جهة الجسم التي يتعرف عليها وعي الشخص. 


ماذا ددفعنا للعمل؟ 


وأخيراً ماذا يوقظنا من السكون ويدفعنا للقيام 
بسلسلة الحركات؟ لحسن الحظ لقد بدأنا نتعلم عن 
أجهزة الدوافع في الدماغ. إن يمتلك الدماغ أساساً لبا 
قديماً يتمركز تحت المهاد وإلى الجهة الوحشية 
والأمامية منه ‏ والذي يشمل الوطاءء واللوزة, 
والحُصّين ومنطقة الحاجز إلى الأمام من الوطاء. 
والمهاد. وحتى المناطق القديمة من المهاد والقشرة 
المخية نفسها ‏ والتي تعمل كلها سوية لدفع معظم 
النشاطات الحركية والنشاطات الوظيفية الأخرى للدماخغ. 
وتسمى هذه المناطق بمجموعها الجهاز الحوفى أذطددة! 
63 للدماغ. وسنبحث هذا الجهاز بتفصيل فى 
الفصل 58. 
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194 رذوع1 جاو 

وأكملا بسعل8 ممصمو امتموعان1 سف اممتعل1! اسه سمتتمعلم دللا بنتدجمن 
1995 ,ومعءظ بوذدرع لصتا مك0 

.متاوهع لقعقط عط أه كومقعسية عمغ810 .2 لق ,فماسمومورمع0 لمة .11 ,وسدمتعدز 
-توجط2 صقعتتعدسة ,1< بملمعطاع8 11 .1أ0؟ ,1 .ععة .جود[م سوط أن عاممطوضية11 11 
117 .م ,1981 ؤعتممة لدعتهماه 

-عقعه قط كه أعلمم عمةتط سرعم عبلمة عم ناا .[ بوعلاهظ8 له ,.ظ مس5 عط 
,.أوتة و اممجيع1؟ .[ .كععدمدووعم علامفدرة له دمن هاتتصزة .11 .لاع عزمقاسم نقلاعط 
904 1:401 7 

687 ربط امتسيط8 .عامعفععممر عيرم عتنصسير غم أمعاصيص أدديهلة :8 ,عمالتصمامكط 
19257 

معتوع كا بامم؟ سولة .مورهامتطمممعا8 هذ سماكرة عمنه84 از.كلة) .له أ ,لآ .لآ ,كايةمة] 
.1888 .من متطةتأطسع ععرع نع 

مد .وععللئطت هز ورعاعه؟121 أمعصعممك8 :28 الاعتطع سمط لصه .11 بومعطويمر] 
.12809 بعص[ ,ععطعتاطنظ8 ولس اللن ريق اتدل 

عومامتسيطاظ أه علممطلمفاط م1 .أمومه ماممم جز امه لوأصمطعء2 .84 .[ ,عاك 
م 881 ,بؤععه5 لمعوومامنوجاط ممعتعصف ,540 بولدعطاعظ .11 .1آ80 ,1 بععة 
1149 

مذ ععاومه «مغممر أن عأمع امع معهمهم آأه ممتتموعغصذ لمسولة :.2 ىق ,كمأ نمممع ممع 
988 ,112849 ,.[ تاكاكق 1 بعملطموعر 

بجعل! ماع تعدا لمممسعلة لصم سبلأعطعيع6 :زقلة) .0 ,معلا قصة ,ك8 بحشعتواعيلن 
198 ,صمت ومنطامتاطيظ مسحعاط ملعملا 

ركوع85 معتمظط بلتملا بجعلا .كوتدماة لعاتيعطه] .1 باعأدعدآ1 قصة ,.ك .8 وصنلمةةة 
ْ 18 

194 ,2155 لعلق11 عاتملا معلا لمدمن) لمسسعل8 قجة ونب اإعطعرم0 عط .581 ,و1 

10150205 علسعميعوما! لمة عممعولة دمعوماعوع :كا بودم[ه؟ لهة ,.[ ,عاحم امول 
1894 ,كصهل؟ عت مسمنللة؟؟ ,عتمسقلم8 

3 كأععمقة لسة كوععم عمنه4 1 مفكمعة الكلع) يك بكعاوط لمه ,0 .1 بععدمل 
1986 ,عنم عسختطعتاطيظ تسسعاط عاعمك؟ ببعلة مطتناعم ووو لمع رون 

ا كوعاعدمم] عنه؟ هذ غدع؟ لمعتمتات عو ماصيعلة لمعنستات :.[ 8 مسومل 
(وعأملكدرن لقنصصف) .غ)أمءصتوجنة .8 .[ ,متظماءمماتداط 

بلتعأكتزة لممتمومعطتدم[اءطعيعة عطا أله ممتاعصيظ عمام84 :0 .[ لصم 4صة ,.[ وعلاع1 
4 ,74:509 عط .امتسيطط 

.اامعصتصومق] .8 .ل متطماممقائطط عتع لم12 أمممعماظ كه معدم :11 بسحاجتك1 
194 

غه عاممطلهدة؟ د .كيمسطعهم ونتل دعمتعل عط آه برسمتفقدة .21 .[ .© .11 ,وموك 
,تواءنعوة لوعنعمامتصطاط ممعتعدوة .510 ملدعطاء8 .11 لملا ,1 عع5 .بوم امسواط 
597 .م ,1981 

أه عاممطلاسدكة م1 .واتصحاطمم عفالمطعدمه عط اه بوم افرط وممءءع1851 .11 رمقطالي1 
بلأعاعه5 لمعتوم[ملسعيط2 ممعتعسف .540 بملكعطاعظ .11 .املا ,1 مم5 ,نومام سيرع 
1 .م ,1981 

فطل .5 ,1) ,دمائمتصصوظ عموعوال[ 5 ممعصةاجوظ أه كمعصاممع 1 :لآ ,مستدتادح 
3 بعص]آ ,سوتعطعتاطوط 

0 ا للأحفظ اندند2 أعمهعواتط والرمكم لتو :لم هت .11 بلطمميقطويويم 
1995 رووم21 عتما علروئا جملا ألعدر 

لملا 116 .كماكالا علط سد العطعرع0) عط :لا ,برولو© مقط لصة ,ل .5 رجملوع 
.82 يقارع رعو مقيمة 

غمعسعواط لدم آله أمنامم0 بزكله) .[ .1 الممسصطمن8ه اسه .ا .8 بومممع2 
.8988 بومععط وانوتعطولنآ لرمل0 باعملا جعار 

1 ه56 .وووامقوطاط أه لممطلصة11 صا لأمضقمة لقتتسوه مقصية1 .© ,ا رومعايوط 
1337 .م ,1981 مطعلعمة لمعومامنسصبط2 ممعتتعصقة ,ملمعلااع8 .11 .آولا 

عملا نم81 يستفيظ قط لمة ,41125 ,11130 :111 11 .5 ,وعم امه ,.7مةو 2 رمماع 
ام | 

عاضا .عاسو موتمدرمايهه عط صل بومإمصرعع] كه كللكلمكه عط :.م .1 ,ودمعمتطمظ 
1987 ,28:1912 ,ع5 .فكلا المطام© 

والعمةة) لممدظ عط طذ كممتاعوعام1 دعا الروكمدصميهلة بزكلع) لم غم .]8 تعالسية 
887 بعوعر ورمعو عونا ملز 

تإعوأماصيط كه عاممطلمةة1 1ه[ .كسدمكء أعصة عمصمك؟ :© 85 رمم 1 أعصه ,8 1 متم 
قظثة .م ,1981 ,نوعلمه5 لتمعوم ام سواط ممعمعصق ,540 بملقعلااء8 .11 .املا ,1 ممع 

عأكملآ بععلة .متحقعة لهة ,كب اإعطعرع© عط بمتصمعمه5 :1 رعسن1 حسم ,,ظ ,فق ال تمك 
993 ,دوعر لوعو 

عط أن ممناه جتستيرده عارمأم قتدك لصة كع وعرمرم لوعتعمامتسوطط :له اه ,.آ .[ اعنم 
4 ,711498 ,متسب ط دوم سبع ل 1 .قتتحسة لقط؟ امم عتفستججر 

-متمصنا .8 .[ بقتطماعلملئطع .ود هامسول؟ أمعونا امه معو عسظ :.[ .ا ,مصاع بلا 
9892 ,كاأون 

0مطتععطاسهه! أه ببدعائدم ومنمووعدم :5 .1 ,ععلتاة لصه ,811 ,عو مملمعوعة؟ 
صم عام مذ عام عاطتدفممح كلذ أممة رمضم لوتطعيم عط مغ تدع فكة عإمكتادم 
19 ,ختن 1 ةق ,عل تنلا 01لا 


إنه لمن السخرية بمكان أننا لا نعرف من بين كل 
أقسام الدماغ عن آليات قشرة المخ إلا القليل» بالرغم 
من أنها من أكبر أقسام الجهاز العصبي المركزي كله. 
ومع ذلك فإننا نعرف تأثيرات التخريب أو التنبيه 
الخاص للأقسام المختلفة من القشرة. وسنبحث في 
القسم الأول من هذا الفصل الحقائق المعروفة عن 
وظائف القشرة. ثم بعض النظريات الاساسية عن 
الأليات العصبونية المتعلقة بالعمليات الفكرية والذاكرة 
وتحليل المعلومات الحسية وما أشبه, والتي ستعرض 
باختصار. ١‏ 


التشريح الفيزيولوجي لقشرة المخ 


يتكون القسم الوظيفي من قشرة المخ بصورة رئيسية 
من طبقة رقيقة من العصبونات بسمك 5-2 ملم تغطي سطح 
كل تلافيف المخ ولها مساحة سطحية كلية تبلغ حوالي 
5م . وتحتوي قشرة المخ الكلية على حوالي 100 بليون 
عصبون. 

ويبين الشكل 1-57 البنية النسجية النموذجية للقشرة 
المخية. مع طبقاتها المتتالية لمختلف أنماط الخلايا. ومعظم 
الخلايا هي من ثلاكة أنماط: (1) الحبيبية تقاناقة7ع 
(وتسمى أيضاً النجمية 6غ5)6113), (2) والمغزلية 5110518!: 
(3) والهرمية 21051صتهلام وهذه لها شكل شرمي خاص. 
وللخلايا الحبيبية. بصورة عامة؛ محاوير قصيرة ولذلك فهي 
تعمل كعصبونات متوسطة داخل القشرة. ويكون البعض 
منها استقارياً لأنه يحرر الناقلة العصبية الاستثارية 


قشرة المخ؛ الوظائف الفكرية 
للدماغ؛ التعلم والذاكرة 


الغلوتامات2 والبعض الآخر منها تثييطياً ويحرر بصورة 
رئيسية الناقلة العصبية المثبطة حمض الغاما أمينوبوتيريك 
(غابا). وتوجد في الباحات الحسية للقشرة وكذلك في 
الباحات الترابطية بين الحسية والحركية تراكيز كبيرة من 
هذه الخلايا الحبيبية» مما يشير إلى الدرجة العالية من 
المعاملة داخل القشرة للإشارات الحسية الواردة في الباحات 
الحسية والإشارات الاستعرافية التحليلية في الباحات 
الترابطية. 

ومن الناحية الأخرىء تولد الخلايا الهرمية والمغزلية كل 
الألياف الصادرة من القشرة تقريباً. والخلايا الهرمية هي 
أكبر النوعين وأكثر عدداً من الخلايا المغزلية. وهي مصدر 
الألياف العصبية الكبيرة والطويلة التي تسري كل الطريق 
إلى النخاع. وتولد هذه الخلايا الهرمية أيضاً معظم حزم 
الألياف الترابطية الكبيرة تحت القشرية التى تمر من أحد 
أقسام الدماغ الكبيرة إلى الاقسام الأخرى منه. 

ويظهر إلى اليمين من الشكل 1-57 تنظيم نموذجي 
لألياف عصبية ضمن مختلف طبقات القشرة. ويلاحظ 
بصورة خاصة العدد الكبير من الألياف الأفقية 
بين الباحات المتجاورة للقشرة. ولكن تلاحظ فيه أيضاً 
الألياف العمودية التي تمتد إلى القشرة ومنها إلى الباحات 
السفلية من الدماغ وإلى النخاع أو إلى المناطق البعيدة عن 
قشرة المخ خلال الحزم الترابطية الطويلة. 

وقد بحثت وظائف الطبقات الخاصة من قشرة المخ 
باختصار في الفصلين 47 و 51. وعلى سبيل المراجعة, 
فلنتذكر بأن معظم الإشارات الحسية الواردة الخاصة 
تنتهي في الطبقة القشرية 17. وتترك معظم إشارات النتاج 
القشرة من العصبونات التي تقع في الطبقتين ١‏ و .١/1‏ وتنشآ 
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الشكل 1-57. بنية قشرة المخ وتبين !. الطبقة الجزيئية, .١١‏ الطبقة 
الحبيبية الخارجية. 1١١‏ طبقة الخلايا الهرمية, .|١/‏ الطبقة الحبييية 
الداخلية. /ا ملبقة الثلايا الهرمية الكبيرة. الا. طبقة الخلايا المغزلية أو 
المتعددة الأشكال (من: (800508008 /8)186) عاعقات 8 موكموم 
قلا بوأاماةمهائطء .مفاولا5 عنوبومولة قط أن لإممكومم 
9 ,.00) ,510708615). 


الألياف الكبيرة جداً إلى جذع الدماغ والنخاع بصورة عامة 
من الطبقة / وتنبع الأعداد الكبيرة جداً من الألياف إلى 
المهاد من الطبقة 91. وتقوم الطبقات 1 و11 و 111 بمعظم 
الوظلائف الترابطية داخل القشرة. ويصورة خاصة الأعداد 
الكبيرة من عصبونات الطبقتين 11 و 111 التي تقوم 
باتصالات أفقية قصيرة مع الباحات القشرية المجاورة. 


العلاقات التشريحية والوظيفية لقشرة المخ مع 
المهاد والمراكز السقلية الأخرى. تمتلك كل باحات 
قشرة المخ ارتباطات واسعة صادرة وواردة: ذهاباً 
وإياباً. مع البنيات العميقة للدماغ. ومن المهم التأكيد 
بصورة خاصة على العلاقة بين قشرة المخ والمهاد. 
فعندما يتضرر المهاد سوية مع القشرة. يكون فقدان 
الوظيفة المخية أكبر كثيراً من تلف القشرة وحدها لأن 
الاستثارة المهادية للقشرة ضرورية لكل الأنشطة 
القشرية تقريباً. 

ويبين الشكل 2-57 باحات قشرة المخ المرتبطة 
بأقسام خاصة من المهاد. وتعمل هذه الارتباطات 


الشكل 2-57. باحات قشرة المخ التى ترتبط مع أجزاء معينة فى المهان 
(معحسور ملسن .(5]18لإ5 قلاويصقل] ه15 أن عإموط)دة 1 :أنوزااع 
00 أأمع امم نا .8ل بقأطماو0ةالطط). 


بالاتجاهين من المهاد إلى القشرة ورجوعاً من القشرة 
أساسا إلى نفس المنطقة فى المهاد. وبالإضافة لذلك, 
إذا ما قطع الاتصال المهادي تبطل كل وظائف الباحة 
القشرية المتناسبة تماماً. ولهذا فإن القشرة تعمل 
بترابط وثيق مع المهاد ومن الممكن اعتبارهما سوية 
تقريبا كوحدة تشريحية ووظيفية واحدة. ولهذا السيب 
يسمى المهاد مع القشرة أحياناً الجهاز المهادي القشري 
لم56 621320601:163[1). وتمر كذلك كل السيل من 
الأعضاء الحسية إلى القشرة خلال المهاد. مع الاستثناء 
الوحيد لمعظم السبل الحسية للجهاز الشمّي. 


الشكل 3-57. الباحات الوظيفية لقشرة مخ الإنسان كما عينت بالتنبيه 
الكهربائي للفشرة آثناء العمليات الجراحية العصبية وبالفحخوص العصبية 
للمرضى الذين أتلفت لديهم مناطق من قشرتهم (من 8 لاؤلأمعم 
أ0 لإللا5 لقعام زات م تقواا أن عرمارمكت لصطورق0 قط :لعذوناررووع 
8 ,20 كرما اتمعهاا ,علرهل؟ بولا .مو وريس أن صهأأقة ألههها). 


وظائف الباحات القشرية الخاصة 


لقد دلت الدراسات التى أجراها جراحى الأعصاب 
وأطباء الأعصاب وأخصائيو أمراض الأعصاب على 
الإنسان بأن لمختلف باحات القشرة وظائفها المنفصلة. 
وفى الشكل 3-57 خارطة لبعض هذه الوظائف كما عينها 
بنفيلد وراسموسن بالتنبيه الكهريائي للقشرة في 
مرضى يقظين أى عند الفحص العصبي لمرضى بعد أن 
أزيلت أجزاء من قشرة المخ عندهم. وأخبر المرضى 
الذين نبهوا كهريائياً جراحيهم أفكارهم التي استثارها 
التنبيه. أو أحياناً عندما شاهدوا الحركات أي سمعوا 
الأصوات التى أظهروها تلقائياً أى حتى بكلمات نطقوها 
أى بأية دلالات أخرى نجمت عن التنبيه. وقد أظهرت 
الفحوص العصبية التالية بعد إزالة أجزاء من القشرة 
من بعض المرضى عيوباً مختلفة في وظائف أدمغتهم. 

وقد أعطى وضع كميات كبيرة من المعلومات 
مستمدة من مصادر مختلفة خارطة أكثر شمولاًء كما 
هى مبين فى الشكل 4-57. ويظهر هذا الشكل الباحات 
الحركية الأولية والثانوية الرئيسية (أمام الحركية 
والتكميلية معاً) للقشرة وكذلك الباحات الحسية 
الرئيسية الأولية والثانوية للإحساس الجسديء والبصر, 
والسمع. والتي بحثت جميعاً في الفصول السابقة. 
وللباحات الحركية الأولية اتصالات مباشرة مع عضلات 
معينة لتوليد حركات عضلية منفصلة. وتكشف الباحات 
الحسية الأولية أحاسيس معينة ‏ بصرية؛ أى سمعية: أو 
جسدية ‏ تنقل إلى الدماغ من الأعضاء الحسية 
المحيطية. وعلى الطرف الآخر فإن الباحات الثانوية 
تولد معان لوظائف الباحات الأولية. فبثلاً. تعمل 
الباحتان التكميلية وأمام الحركية مع القشرة الحركية 
الأولية والعقد القاعدية لتوفير «أنماط» من النشاط 
الحركي. وعلى الجهة الحسية؛ تقوم الباحات الحسية 
الثانوية, التي تقع ضمن بضعة سنتيمترات من الباحات 
الأولية. بإعطاء معان من الإشارات الحسية المعينة» مثل 
ترحجمة شكل أ .منسوج الجسم الذي في يدهء أي لون 
الجسم المنظور أى شدة ضوئه أو اتجاهات خطوطه 
وزواياه أى أية نواح بصرية أخرى. وكذلك تراكيب 
النغمات وتتاليها وابتداء ترجمة معاني الإشارات السمعية. 


الباحات الترابطية 


يظهرالشكل 4-57 عدة باحات كبيرة في قشرة المخ لا 
تتسجم ضمن الفثات المحددة من الباحات الحركية 


57 


الحوفية 


السمعية الأولية 


الشكل 4-57. مواقع الباحات الترابطية الرئيسية لقشرة المخ؛ وهي مبينة 
باللون الزهر القفاتح ومتجاورة مع الباحات الحركية والحسية الأولية 
والثانوية. 


والحسية الأولية والثانوية. وتسمى هذه الباحات 
الباحات الترابطية 25635 8550061310108,: لأنهسا تستلم 
وتحلل الإشارات التي تستلمها من مناطق عديدة في 
القشرتين الحركية والحسية وكذلك من بنيات تحت 
القشرة. ومع ذلك فإن للباحات الترابطية اختصاصاتها 
الخاصة. والباحات الترابطية الأكثر أهمية هى (1) الباحة 
الترابطية الجدارية القذالية الصدغية. (2) والباحة 
الترابطية أمام الجبهية, (3) والباحة الترابطية الحوفية. 
ووظائف هذه الياحات هى التالية. 

الباحة الترايطية الجدارية القذالية الصدغية. تقع 
هذه الباحة الترابطية في حيّز القشرة الكبير بين القشرة 
الحسية الجسدية إلى الأمام والقشرة البصرية إلى 
الخلف والقشرة السمعية على الجانب. وكما يُتوقّع فإن 
هذه الباحة توفر مستوى عال في تفسير معاني 
الإشارات من كل الباحات الحسية المحيطة. ومع ذلك 
فإنه حتى للباحة الترابطية الجدارية القذالية الصدغية 
باحاتها الوظيفية الثانوية, والمبينة في الشكل 5-57. 

1. تحليل الإحداثيات الحيزية للجسم. باحة تبدأ 
من القشرة الجدارية الخلفية وتمتد إلى القشرة القذالية 
العلوية لتوفر التحليل المستمر للإحداثيات الحيزية لكل 
اقسام الجسم وكذلك لكل ما يحيط به. وتستلم هذه 
الباحة معلومات بصرية من القشرة القذالية الخلفية 
ومعلومات جسدية متزامنة من القشرة الجدارية 
الأمامية. ومن هذه المعلومات تحسب الإحداثيات: ولكن 
لماذا يحتاج الشهفص إلى معرفة هذه الإحداثيات 
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الشكل 5-57. خارطة باحات 
الوظائف الخاصة لقشرة الدماغ, 
وتبين بصورة خاصة باحتي فرنيكة 
ويروكا لفهم اللغة ولتوليد اتلكلام. 
واللتين تقعان في 7/095 من 
الأشخاص في نصف كرة المخ 
الأيسس. 


الحيزية؟ والجواب عن ذلك هو أنه لكي يتحكّم الدماغ 
بحركات الجسم لا بد له أن يعرف باستمرار موقع كل 
قسم من أقسام جسمه وكذلك علاقته بمحيطه. كما أنه 
يحتاج إلى هذه المعلومات لكي يحلل الإشارات الحسية 
الجسدية الواردة. وفي الحقيقة, وكما بينافي 
الشكل 13-56 للقصل 56, إذا ما فقد الشخص هذه 
الباحة من الدماغ فإنه يفقد إدراك حقيقة امتلاكه للجهة 
المقابلة من جسمه. وكنتيجة لذلك فإنه يفشل في اعتيار 
وجود الجهة المعاكسة إما لإدراك الخبرات الحسية أو 
لتصميم الحركات الإرادية فيها. 

2. باحة لفهم اللغة. تقع الباحة الرئيسية لفهم 
اللغة. والتى تسمى باحة فرنيكة 3:68 5'ملء1مء/7], 
خلف القشرة السمعية الأولية في القسم الخلفي من 
التلفيف العلوي للفص الصدغي. وستيحث هذه الباحة 
بتفصيل أكبر لاحقاً. وهى ي أهم منطقة في كل الدماغ 
للوظائف الفكرية العليا لان كل الوظائف الفكرية تقر 
تعتمد على اللغة أساساً. 

3. باحة للمعاملة البدئية للغة البصرية 
(القراءة). وتقع إلى الخلف من باحة فهم اللفة, 
وبصورة رئيسية في منطقة التلفيف الزاوي من الفص 
القذالي» باحة ترابطية بصرية تمدّ المعلومات البصرية 
للكلمات التي تقرأ من الصفحات إلى باحة فرنيكة؛. باحة 
فهم اللغة. وبساحة التلفيف الزاوي هذه ضرورية 


الإحداثيات الحيزية " 
للجسم وللمحيط 
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باحة فرنيكة | 


غيابها يبقى الشخص ممتلكاً القدرة الممتازة على فهم 
اللغة بالسمع ولكنه لن يتمكن من ذلك بالقراءة. 

4. باحة لتسمية الأشياء. توجد في الأقسام 
الوحشية جداً للفص القذالي الأمامي وللفص الصدغي 
الخلفي باحة لتسمية الأشياء. وتتعلّم الأسماء بصورة 
رئيسية من خلال الوارد السمعيء بينما تتعلّم الطبيعة 
الفيزيائية للأشياء بصورة رئيسية من خلال الوارد 
البصري. والأسماء بدورها ضرورية لفهم اللغة وللذكاء 
وهما وظيفتان تنجزان في باحة فرنيكة الواقعة مباشرة 
في الأعلى من منطقة «الأسماء». 

الباحة الترابطية أمام الجبهية. لقد تعلمنا في 
الفصل 56 بأن الباحة الترابطية أمام الجبهية 
28 126108ع3550 [قامم أفرم تعمل بترابط وثيق مع 
القشرة الحركية لتصميم الأنماط المعقدة والمتتالية من 
السصركات الحركية. وللمساعدة في هذه الوظيفة, فإتها 
تستلم وارداً قوياً جداً خلال حزمة تحت قشرية سميكة 
من الألياف التي تربط الباحة الترابطية الجدارية القذالية 
الصدغية مع الباحة الترابطية أمام الجبهية. وتست 
القتشرة أمام الجبهية. خلال هذه الحزمة. معلومات 
حسية كثيرة قبل تحليلهاء وخاصة معلومات عن 
الإحدائيات الحيزية للجسم وهي ضرورية جداً لتصميم 
الحركات المؤثرة. ويمر معظم الصادر من الباحة أمام 
الجبهية إلى جهاز التحكم الحركي خلال قسم المذئّبة 
للعقد القاعدية - وهى دارة التلقيم الراجع. المهادي 


للتصميم الحركيء الذي يوفر العديد من المكونات 
المتوازية والمتتالية لتنبيه الحركات. 

كما أن الباحة الترابطية أمام الجبهية ضرورية أيضاً 
للقيام بالعمليات الفكرية الطويلة في العقل. ويفترض أن 


تساعدها فى تصميم الفعاليات الحركية. أي يظهر أنها 
قادرة على معاملة المعلومات غير الحركية من باحات 
منتشرة فى الدماغء. ولذلك تتمكن من تحقيق أنماط لا 
حركية من التفكير بالإضافة للأنماط الحركية. وفي 
الحقيقة توصف الباحة الترابطية أمام الجبهية في 
الغالب على أنها مهمة فى إخصّاف 612002201048 الأفكار. 

باحة يروكا. تجهز باحة خاصة فى القشرة الجبهية, 
والتى تسمى باحة بروكا 3:68 81002'5, مجموعة 
الدارات العصبية لتكوين الكلمات. وهذه الباحة: المبينة 
فى الشكل 5-57, تقع جزتئياً فى القشرة أمام الجبهية 
الخلفية الوحشية وجزئياً في الباحة أمام الحركية. وتبدأ 
هنا وتنفذ التصاميم والأنماط الحركية للتعبير عن 
الكلمات المفردة أو حتى عن التعابير القصيرة. وتعمل 
هذه الباحة أيضاً بالترابط الوثيق مع باحة فرنيكة 
لمركز فهم اللغة في القشرة الترابطية الصدغية؛ كما 
سنبحثها بتفصيل أكبر في هذا الفصل. 

الباحة الترابطية الحوفية. يبين الشكل 4-57 باحة 
ترابطية أخرى تسمى الباحة الترابطية الحوفية 6أطتم1! 
23 3550018)1058. وتوجد في القطب الأمامي للفص 
الصدغيء وفي القسم البطني للفص الجبهيء وفي 
التلفيف الحزامي على السطح الوسطي لنصف كرة 
المخ. وتهتم هذه المنطقة بصورة مبدتية بالسلوك 
والعواطف والدوافع, كما هى مبين في الشكل 5-57. 
وسنتعلم في الفصل 58 بأن القشرة الحوفية هي جزء 
من جهاز أوسع بكثير هى الجهاز الحوفي الذي يشتمل 
على مجموعة معقدة من البنيات العصبونية في المناطق 
القاعدية المتوسطة من الدماغ. ويوفر الجهان الحوفي 
هذا معظم البواعث الانفعالية لتحفيز باحات الدماغ 
الأخرى على العملء حتى أنه يوفر البواعث الاندفاعية 


لعملية التعلم نفسها. 


باحة لمعرفة الوجوه 

يوجد شذوذ من نوع غريب يسمى همه | معرفة 
الوجوه 550508786803512 وهو عدم المقدرة على التعرف 
يصابون بتخريب واسع على الجانيين السقليين 
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الشكل 6-57. باحات معرفة الوجوه الواقعة على الجهة السقلية للدماغ 
في الفصين الإنسيين القذالي والصدغي. من .كلم .أع5 :ل لاللااعو608) 
(1979 ,241:180, 


الإنسيين للفصيين القذاليين وعلى طول السطحين 
البطنيين الناصفين للفصين الصدغيين. كما هى مبين 
فى الشكل 6-57. ومن الغريب أن فقدان باحات معرفة 
الوجوه يؤدي إلى قليل جداً من أي اضطراب آخر 
لوظائف الدماغ. 

ويتعجب المرء لماذا تحجر هذه السعة الكبيرة من 
قشرة المخ لهذه المهمة البسيطة للتعرف على الوجوه. 
ولكننا عندما نتذكر بأن معظم مهامنا اليومية تشتمل 
على التعامل مع الأشخاص الآخرينء. فسنرى أهمية ذلك 
فى الوظائف الفكرية. 

إن الجزء القذالي من هذه الباحة متجاور مع القشرة 
البصرية:. كما أن الجزء الصدفغفي منها مترابط عن قرب 
مع الجهاز الحوفي الذي له دور كبير في العواطف. 
وتنشيط الدماغء والتحكم باستجابة الشخص السلوكية 
للمحيط كما سنراه في الفصل القادم. 


الوظيفة التفسيرية للفص الصدغي 
ش الخلفي العلوي ‏ «باحة فرتيكة» 


(باحة تفسيرية عامة) 

تلتقي كل الباحات الترابطية,. الجسدية والبصرية 
الفص الصدغي العلوي. كما هو مبين في الشكل 7-57, 
حيث تتلاقنى الفصوص الصدغي والجداري والقذالي. إن 
باحة التقاء باحات التفسير الحسية المختلفة هذه 
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الشكل 7-57. تنظيم الباحات الترابطية الجسدية والسمعية والبصرية 
بآلية عامة لتفسير التجارب الحسية. وتغذي هذه كلها باحة فرنيكة 


الواقعة في الجزء الخلفي العلوي من الفص الصدغي. وتلاحظ ايضاً 


الباحة امام الجبهية وباحة بروكا للكلام. 


متطورة بصورة خاصة ولدرجة كبيرة في الجهة 
السائدة من الدماغ ‏ الجهة اليسرى في كل الأشخاص 
الأيامن تقريباً - وهي تقوم يأكبر دور فردي من أبي 
قسم آخر في قشرة المخ في المستويات العليا لوظائف 
: الدماغ و التي نسميها الذكاء ع266مع1118ع)ه1. ولهذا فغالياً 
ما تسمى هذه المنطقة باسماء مختلفة توحي بأن لهذه 
المنطقة أهمية شاملة تقريياً: الباحة التفسيرية العامة., 
باحة المعرفة. باحة التعرف. الباحة الترابطية الكالكة, 


وغير ذلك. ولكنها تعرف أكثر بإسم باحة فرنيكة تخليداً 


لطبيب الأعصاب الذي كان أول من وصف الدلالة 
الخاصة لهذه الباحة فى العمليات الفكرية. 

وعند التخريب الشديد لباحة فرئيكة هذهء يمكن أن 
يسمع الشخص بصورة جيدة تماماً وحتى أنه يتمكن 
من تمييز مختلف الكلمات. ومع ذلك فإنه لن يتمكن من 
ترتيب هذه الكلمات لتوليد فكرة منطقية. كما يمكنه 
قراءة الكلمات من صفحة مطبوعة ولكنه لن يتمكن من 
معرفة الفكرة التي تنقلها. 

وغالباً ما يولد الدذبيه الكهربائي لباحة فرنيكة في 
المريضش الواعي أفكاراً معقدة جداً. ويصح هذا كثيراً 
عندما يمرر مسرى التنبيه عميقاً فى الدماغ لدرجة 
كبيرة ليقترب من الباحات الموصلة المناسبة من المهاد. 
وتشمل أنماط الأفكار التي يمكن أن يشعر بها الشخص 
مناظر بصرية معقدة يتذكرها من طفولته. أى أهلاس 
سمعية مثل قطع موسيقية معينة. أو حتى حديث 
شخص معين. ولهذا السبب يعتقد بأن تنشيط باحة 
فرنيكة يمكن أن يستعيد أنماطاً معقدة من الذكريات 


العديد من أنماط الذكريات هذه يمكن أن تكون مخزونة في 
محلات أخرى. ويتفق هذا الاعتقاد مع أهمية باحة فرنيكة فى 
تفسير المعاني المعقدة لمختلف التجارب الحسية. ‏ 2 2 

التلفيف الزاوي ‏ تفسير المعلومات البصرية. 
التلفيف الزاوي هو الجزء الأمامى الأوطأ للفشص 
الجداري الخلفي. ويقع خلف باحة فرنيكة مباشرة 
ويندمج إلى الخلف مع الباحات البصرية للفص القذالي 
أيضاً. فإذا ما خربت هذه المنطقة بينما بقيت باحة 
فرنيكة في الفص الصدغي سليمة؛ يبقى الشخص قادراً 
على تفسير الأخيار السمعية كالعادة,. لكن تحصر كل 
الأخبار البصرية المارة إلى باحة فرنيكة من القشرة 
البصرية بصورة رئيسية. ولهذا فقد يتمكن الشخص من 
رؤّية الكلمات ويعرف أنها كلمات ولكنه لن يتمكن من 
تفسير معانيها. وهذه هي الحالة التي تسمى خلل 
القراءة 03516<12 أى اللاقراكية 688هلصتاط لهمب. 

ولنؤكد مرة ثانية على الاأهمية الشاملة لباحة فرنيكة 
في معاملة معظم الوظائف الفكرية للدماغ. ويؤودي 
فقدان هذه الباحة في البالغين عادة بعد ذلك إلى وجوديٍ 
مُحرّفي تقريباً طيلة الحياة. 


مفهوم نصف الكرة السائدة 

غالبا ما تكون الوظائف التفسيرية العامة لباحة 
فرنيكة والتلفيف الزاوي وكذلك وظائف الكلام وياحات 
التحكم الحركي متطورة لدرجة أعلى كثيراً في أحد 
نصفي كرة المخ مما هي عليه في النصف الثانى. ولهذا 
يسمى نصف الكرة هذا نصف الكرة السائد. ويكون 
نصف الكرة الأيسر هو السائد فى حوالى #95 من كل 
الأاشخاص. وحتى عند الولادة تكون مساحة القشرة 
التي ستتحول إلى باحة فرنيكة 950 أكبر فى نصف 
الكرة الأيسر مما هي عليه في نصف الكرة الايمن. 
ولهذا يصبح من السهل أن نفهم لماذا تصبح الجهة 
اليسرى من الدماغ سائدة على الجهة اليمني. ف ولكن إذا 
ما تُلفت هذه الجهة لسبب ما أو أزيلت أثناء الطفولة 
المبكرة فمن الممكن أن تُنمّي الجهة المقابلة للدماغ 
خواص السيادة الكاملة. 

والنظرية التي يمكن أن تعلل مقدرة أحد نصفي الكرة 
من السيادة على النصف الآخر هي التالية. 

يظهر أن انتباه «العقل» يتجه إلى إحدى جهتي الدماغ 
في كل مرة. ومن الناحية الافتراضية, يما أن حجم 
الفص الصدغي الخلفي الأيسر عادة ما يكون أكير عند 
الولادة من الفص الايمن. لذلك يكون استعماله بدرجة 


أكبر من الايمن. ولذلك وبسبب النزعة لتوجيه الانتباه 
إلى المنطقة الأحسن تطوراً فإن سرعة تعلم نصف 
الكرة الذي يكسب عند البداية يزداد بسرعة: بيثما يبقى 
كسب الجهة المقابلة ضعيفاً. ولهذا تصبح الجهة 
اليسرى في الحالة الطبيعية سائد كدة على الجهة اليمنى. 

ويصبح الفص الصدغي الأيسر والتلفيف الزاوي 
سائدين في حوالي 5 من كل الأشخاص» وفي 
ال 665 الباقين إما أن تتطور الجهتان بالتزامن في نفس 
الوقت لتتولد سيادة مزدوجة: أو نادراً ما تتطور الجهة 
اليمنى لدرجة عالية وتسود. 

وكما سنبحث لاحقاً في هذا الفصل. تكون باحة 
التكلم أمام الحركية (باحة بروكا). والمتوضعة الى 
الجهة الوحشية جداً في الفص الجبهي المتوسط؛ سائد 
تماماً تقريباً على الح اليسرى من الدماغ. وتسبب 
باحة الكلام هذه تكوين الكلمات بالاستثارة المتزامنة 
لعضلات الحنجرة والتنفس والفم. 

كما تكون الباحات الحركية للتحكم باليدين سائدة 
أيضاً على الجهة اليسرى من الدماغ لدى حوالي تسعة 
أشخاص من عشرة:. فتولّد بذلك أشخاصاً أيامن فى 
معظم الأشخاص. ١‏ 

وبالرغم من أن الباحات التفسيرية للفص الصدغي 
والتلفيف الزاوي وكذلك الحديد من الباحات الحركية 
متطورة لدرجة عالية في أحد نصفي كرة المخ فقط, 
لكنها تتمكن من استلام المعلومات الحسية من نصفي 
كرة المخ, كما أنها تكون قادرة على التحكم بالفعاليات 
الحركية في نصفي كرة المخ مستعملة بذلك بصورة 
رئيسية سيل الألياف فى الجسم الثفنى 05م601 
ننا1105 الموصل بين نصفي كرة المخ. ويمنع تنظيم 
التغذية المفردة العبورية هذا التداخل بين وظائف جهتي 
الدماغ. إن أن من الواضح أن مثل هذا التداخل يمكن أن 
يخلق الفوضى بين الأفكار والاستجابات الحركية. 


دور اللغة في وظيفة باحة فرئيكة 
وقي الوظاتف الفكرية. 

تتحول أكثر تجاربنا الحسية إلى معادلاتها اللغوية 
قبل خزنها في باحات الذاكرة في الدماغ وقبل معاملتها 
لأغراض فكرية أخرى. فمثلاً عندما نقرا كتاباً فإننا ١‏ 
نخزن الصور البصرية للكلمات المطبوعة ولكننا تخزد 
الكلمات بشكل لغة,. كما أن المعلومات التي تنقلها 
الكلمات عادة ما تحول إلى شكل لغة قبل أن تدرك 
معانيها. 
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والذاكرة 


إن الباحة الحسية فني نصف كرة المخ السائد 
لتفسير اللغة هى باحة فرنيكة, وتترافق هذه ترافقاً 


متيناً مع باحة السمع الأولية وباحات السمع الثانوية 
في الفص الصدغي. ويحتمل أن هذه العلاقة الوثيقة 
لد من واقه أي أول التعرف على اللغة يكون عن 
طريق السمع. وعندما يتطور الإدراك البصري للغة في 
المرحلة اللاحقة من حياة الطفل عن طريق القراءة 
يقترض عندذاك أن المعلومات البصرية تنقل عندتذ إلى 
مناطق اللغة المتطورة في الفص الصدغي السائد. 


وظائف القشرة الجدارية القذالية 


الصدغية في نصف الكرة غير السائد 


عندما تُخوّب باحة فرنيكة في نصف كرة المخ 
السائد. يفقد الشخص عادة تقريباً كل وظائفه الفكرية 
المرتبطة باللغة أى تداولهاء أو الرمزية اللفظية» مثل 
مقدرته على القراءة ومقدرته على القيام بالعمليات 
الحسابية, وحتى مقدرته على التفكير بالمشكلات 
المنطقية. ولكن تحفظ لديه العديد من القدرات 
التفسيرية الأخرى التي يستعمل بعضها في مناطق 
الفص الصدغي والتلفيف الزاوي في نصف كرة المخ 
المعاكسة. وتشير الدراسات النفسية التى أجريت في 
المرضى المصابين بتلف فى نصف كرة المخ غير 
السائد بأن هذه يمكن أن تكون مهمة بصورة خاصة 
لفهم الموسيقى وتمييزهاء وللتجارب البصرية اللالفظية 
(وخاصة الأنماط البصرية). والعلاقات الحيزية بين 
الشخص ومحيطه. ودلالة «لغة الجسم» ونغمات أصوات 
الشخص.ء وربما أيضاً للعديد من التجارب الجسدية 
المتعلقة باستعمال اليدين والأطراف. 

ومع هذا فبالرغم من أننا نتكلم عن نصف الكرة 
السائد. فإن هذه السيادة هى أساساً للغة وللرمزية 
اللقظية المتعلقة بالوظاتف الفكرية, وفي الواقع فإن 
نصف الكرة غير السائد يكون سائداً لبعض الأنواع 
الأخرى من الذكاء. 


الوظائف الفكرية العلدا للبياحة 
الترايطية أمام الجبهية 

لقد تعلمنا لسنين بأن القشرة أمام الجبهية هي موقع 
الأفكار العالية عند الإنسان» وبصورة خاصة لآن الفرق 


الرئيسي بين أدمغة الإنسان والقرود هى البروز الكبير 
للباحات أمام الجبهية في الإنسان. وبالرغم من ذلك فإن 
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كل المحاولات التي أجريت لإظهار أن القشرة أمام 
الجبهية أهم في الوظائف الفكرية العالية من باقي 
أقسام الدماغ لم تكن ناجحة تماماً. وفي الحقيقة يسبب 
تخريب كلّ من باحة فهم اللغة في الفص الصدغي 
العلوي الخلفي (باحة فرنيكة), ومنطقة التلفيف الزاوي 
المجاورة فى نصف كرة المخ السائدء بالتاكيد أضرارا 
بالتفكير أكثر مما يولده تخريب الباحات أمام الجبهية. 
ولكن بالتأكيد تمتلك الباحات أمام الجبهية وظاكف 
فكرية أقل تحديدا ولكنها وظائف مهمة بذاتها. ومن 
الممكن توضيح ذلك بوصف ما يحدث للمرضى الذين 
تصاب لديهم الفصوص أمام الجبهية وتتعطل2. وذلك 
على النحو التالى. 

لقد وجد منذ عدة عقودء وقبل تطوير الأدوية 
الحديثة لعلاج الحالات النفسانية. بأن بعض المرضى 
يمكن أن يشفوا من الكابة الذهانية الوخيمة بقطع 
الاتصالات العصبونية بين باحات الدماغ أمام الجبهية 
وباقي أقسام الدماغ. أي بالعملية التي تسمى بَضْع 
القص أمام الجبهي 106010219 61202421:م. وكانت هذه 
العملية تجرى بغرز سكين ذي شفرة رفيعة غير حادة 
خلال فتحمة صغيرة فى المنطقة الجيهية الوحشية 
للقحف على الجهتين وقطع الدماغ من الأعلى للأسفل. 
وقد أظهرت الدراسات التي تلت ذلك على هؤلاء 
المرضى التغييرات العقلية التالية. 


1. فقد المرضى مقدرتهم على حل المسائل المعقدة. 

2. أصبحوا غير متمكنين من ربط الأعمال المتتالية مع 
يعضها للوصول إلى أهداف معينة. 

3 أصبحوا غير متمكنين من تعلم القيام بعدة أعمال 
متوازية في وقت واحد. 

4. هبط مستوى عدوانيتهم كثيراً وأحياناً إلى درجة 
واطكة جداً. كما فقدوا بصورة عامة كل طموح يذكر. 

5. أصبحت استجاباتهم الاجتماعية لا تتلائم مع ظروفها 
وحالاتهاء وهي تشمل فقدان الأخلاق مع الحياء القليل 
بالنسبة للجنس والإفراغ كالتبول والتغوط. 

6. تستمر إمكانية المرضى على الكلام وفهم اللغة ولكنهم 
لن يتمكنوا من الاستمرار في سلسلة متواصلة من التفكير. 
كما يتغير مزاجهم بسرعة من الهدوء المحبب إلى الغيظ إلى 
البهجة إلى الجنون. 

7. تسثمر إمكانية المرضى بالقيام بمعظم أنماط الوظائف 
الحركية التي اعتادوا القيام بها طيلة حياتهم ولكن في 


الغالب من دون هدف. 
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ولنحاول من هذه المعلومات أن نجمع مفاهيمنا 
المترابطة عن وظيفة الباحات الترابطية أمام الجبهية. 

قلة العدوانية والاستجابات الاجتماعية غيسر 
الملائمة. من المحتمل أن هاتين الخاصيتين تتولدان من 
فقدان الأقسام البطنية من الفصين الجيهيين على الجهة 
السفلية من الدماغ. وكما شرحنا سابقاً وبيّنا فى 
الشكل 4-57, فإن هذه الباحة تعتبر جزءاً من القشرة 
الترابطية الحوفية. وليس من القشرة الترابطية أمام 
الجبهية. وتساعد هذه الباحة الحوفية في التحكم 
بالسلوكء. الذي سنناقشه بتفصيل فى الفصل 58. 

عدم المقدرة على التقدم نحو الأهداف أو 
الاستمرار بالتفكير المتواصل. لقد تعلمنا سابقاً في 
هذا الفصل بأن الباحات الترابطية أمام الجبهية لها 
المقدرة على جمع المعلومات من الباحات المنتشرة 
واسعاً في الدماغ واستعمالها فى أنماط فكرية عميقة 
لتحقيق أهدافها. وقد تشمل هذه الأهداف أنشطة حركية, 
ولكنها إذا لم تشمل ذلك فستبلغ عندناك العملية 
التفكيرية أهدافاً تحليلية فكرية. وبالرغم من أن 
الأشخاص يبقون قادرين على التفكير بعد فقدانهم 
القشور أمام الجبهية: إلا أنهم يظهرون قليلاً من التفكير 
المنسّق بالتعاقب المنطقي لأطول من بضع ثوان أو 
لبخمع دقائق على الأكش. وكنتيجة لذلك يصبح من 
السهل صرف تفكير المريض الفاقد لقشرته أمام 
الجبهية عن موضوعه الرئيسيء بينما يتمكن الأشخاص 
ذوى القشرة أمام جبهية السليمة الفعالة من أن يدفعوا 
أنفسهم لإكمال أفكارهم حتى أهدافها بصرف النظر عن 
الملهيات. 

تطوير الأفكارء والتكهن وتنفيذ الوظائف الفكرية 
العليا بالباحات أمام الجبهية ‏ مفهوم «الذاكرة 
العاملة». إن إحدى الوظائف الأخرى التى يعزوها علماء 
النفس وأطباء الأعصاب إلى الباحات أمام الجبهية هي 
تطوير الآفكار. وهذا يعني ببساطة توسيع وتعميق 
وتلخيص الأفكار المختلفة المستقاة من عدة مصادر 
للمعلومات. وقد دلت الاختبارات النفسية بأنه عند تقديم 
أجزاء متتالية من معلومات حسية إلى حيوانات دنيا 
أزيل فصّها أمام الجبهي لم تتمكن من الاحتفاظ بسلسلة 
هذه الأجزاء حتى بالذاكرة الوقتية لهاء ومن المحتمل أن 
سبب ذلك يعود إلى أنها تنذهل بسهولة جدأ بحيث لا 
تتمكن من الاحتفاظ بالافكار لفترة كافية كي تتم عملية 
خزنها. 

وهذه المقدرة للباهات أمام الجبهية على تتبم العديد 


7 قشرة المخ؛ الوظائف الفكرية للدماغ؛ التعلم والذاكرة 018 877 


القشرة الحركية نطق كلمة مسموعة 


ألياحة 1 لسمعية الأولية 


القشرة الحركية نطق كلمة مكتوبة 


الشكل 8-57, سيبل الدماغ (في 
ومن ثم نطق نفس الكلمات و (في 
الأسفل) لإدراك الكلمات المكتوبة 
ومن ثم نطق نفس الكلمات. (من 
241180 .لم أع5 المأسطععة 
9)). 
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من أجراء المعلومات في وقت متزامن واحد ومن ثم 
تذكرها عند الحاجة إليها للأفكار اللاحقة تسمى 
«الذاكرة العاملة» للدماغ. وتستطيع هذه الذاكرة أن 
تفسّر جيداً العديد من وظائف الدماغ التي نربطها مع 
الذكاء العالي . وفي الواقع, فقد أظهرت الدراسات أن 
الباحات أمام الجبهية مقسّمة إلى شدف منفصلة 
لتخزين الأنواع المختلفة من الذاكرة الوقتية, مثل باحة 
واحدة لتخزين هيكة وشكل جسم ما أى جزء من الجسم 
وباحة آخرى لتخزين الحركة. وبجمع كل هذه الأجزاء 
الوقتية للذاكرة العاملة, تكون لدينا قدرات على 
(1) التكهن؛ (2) والتخطيط للمستقبلء (3) وتأخير العمل 
استجابة للإشارات الحسية الواردة لتقييم المعلومات 
الحسية قبل تقرير أحسن الاستجايات الممكنة لهاء 
(4) واعتبار عواقب الأفعال الحركية حتى قبل القيام بهاء 
(5) وحل المساكل الحسابية والقائونية والفلسفية 
المعقدة. (6) وربط كل سبل المعلومات فى تشخيص 
الأمراض النادرة. (7) والتحكم بأنشطتنا ضمن الأعراف 
الأخلاقية 


وظيفة الدماغ في الاتصال ‏ 
دخول اللغة وخروج اللغة 


إن أحد أهم الفروق بين الإنسان والحيوانات الدنيا هي 
الوسيلة التى يتمكن يواسطتها الناس من الاتصال مع 
بعضهم البعض. وبالإضاقة إلى ذلك. وبسبب تمكن 
الاختيارات العصبية من أن تُقَيم بسهولة مقدرة الشخص 
على الاتصال مع الآخرين. صرنا نعرف الآن الكثير عن 


الأجهزة الحسية والحركية المتعلقة بالاتصال وأكثر كثيراً 


مما نعرفه عن أية ناحية أخرى من وظائف القشرة. ولهذا 
فإننا سنستعرضء. بمساعدة الخرائط التشريحية للسبل 
العصبية المبينة قي الشكل 8-57. وظيفة القشرة فسى 
الاتصال. وسنرى من ذلك مباشرة كيفية تطبيق أسس 
التحليل الحسي والتحكم الحركي في هذه العمليات. 

وهناك ناحيتان للاتصال: الأولى. هى الناحية الحسية 
(دخول اللغة). التي تشمل العينين والأذنين, والثانية هي 
الناحية الحركية (خروج اللغة). التي تشمل النطق والتحكم 
قنة . 


النواضصى الحسية للاتصال 
لقد لاحظنا سابقاً فى هذا القصل بأن تخريب أجزاء من 


الباحات الترابطية السمعية والبصرية للقشرة يمكن أن يؤدي 


إلى عدم المقدرة على فهم الكلمات المنطوقة أو المكتوية. 
ويسمى هذان التأثيران على التوالي الخُيْسَة الاستقبالية 
السمعية والخُيْسَة الاستقبالية البصرية. وبصورة أكثر 
شيوعاء الخُيْسَة السَّمعية 55ع812ع0 050/لا واللاقرائية 010لا 
5 إ(وتسمى أيضاً خلل القراءة 51»18لا0). 

خيْسة فرنيكة والخُبْسَة الشاملة. يتمكن بعض 
الأشخاص من فهم الكلمات المنطوقة أو المكتوبة ولكنهم لا 
يستطيعون تفسير الأفكار التى تعبر عنها. ويتولد ذلك في 
أغلب الأحوال عند تخرب أو تدمير باحة فرنيكة فى القسم 
الخلفي من التلفيف الصدغيى العلوى فى نصف الكرة السائد. 
ولذلك يسمى هذا النوع من الحبسة حبسة فرنيكة 
م لماع لودع /الا. 

وعندما تكون الآفة في باحة فرنيكة واسعة وتمتد 
(1) إلى الوراء إلى منطقة التلقيف الزاوي. (2) وإلى الأسفل 
إلى الباحات السفلية من الفص الصدغيء (3) وإلى الأعلى 
إلى الحافة العلوية من شق سيلفيان. فمن المحتمل أن يصبح 
الشخص خَرِفاً كي 98 لفهم اللغة أي الاتصال. ولذلك 
يقال إن لديه حيسة شاملة قاكقطامة أقطواع. 


النواحي الحركية للاتصال 

تشمل عملية الكلام مرحلتين أساسيتين من التعقل: 
(1) تكوين العقل للأفكار التي سيعبر عنها واختيار الكلمات 
المناسبة لذلك. (2) ثم التحكم الحركي في النطق وفي 
الفعل الحقيقي للنطق نفسه. إن عملية تكوين الأفكار وحتى 
معظم عملية انتخاب الكلمات هي وظيفة الباحات الترابطية 
الحسية للدماغ. ومن ثم فإن باحة فرنيكة في القسم الخلفي 
من التلفيف الصدغي العلوي هي أهم جزء لهذه المقدرة. 
ولهذا فإن الأشخاص المصابين بحبسة فرنيكة أو بالحبسة 
الشاملة لن يتمكنوا من تكوين الأفكار التى تتواصل. | 
عندما تكون الآفة أقل وخامة, يتمكن الشخص من صياغة 
الأفكار ولكنه لن يتمكن من ضمها إلى بعضها وتكوين 
التتالي المناسب للكلمات التي تعبر عن الفكرة. وغالباً ما 
يكون الشخص قصيح اللسان بالكلمات ولكن كلماته غير 

فقدان باحة بروكا يسيب الحبسة الحركية. يكون 
الشخص أحياناً قادراً على تحديد ما يرغب قوله وتطقه 
ولكنه يعجن عن دفع جهاز التصويت لديه إلى إصدار 
الكلمات بدلاً من الضجيج. ويسمى هذا التأتير الحيسة 
الحركية 32113518 :25100 وهى تتولد من الإضرار يباحة 
الكلام ليروكا التي تقع في المنطقة الوجهية أمام الجبهية 
وأمام الحركية للقشرة - وفي حوالى 4695 من الحالات فى 
نصف الكرة الأيسرء كما هو مبين في الشكلين 5-57 
و 8-57. ولذلك فإن أنماط الحركات الماهرة للتحكم في 


الحتجرة:؛ والشفتين. والفمء وجهاز التنقسء والعضلات 
الإضافية الأخرى للتلفظ؛ تبدأ كلها من هذه الباحة. 

التلفظ. وآخيراً لدينا عملية التلفظ 113]108ا31)1, التي 
تعنى الحركات العضلية للقم واللسان والحنجرة والحبال 
الصوتية وما شاكل ذلكء والمسؤولة عن التنغيم والتوقيت 
والتغيرات السريعة فى شدد الأصوات المتتالية الأصوات. 
وتنشّط المناطق الوجهية والحنجرية للقشرة الحركية هذه 
العضلات. ويساعد المخيخ والعقد القاعدية والقشرة الحسية 
كلها فى التحكم فى تسلسل وشدد التقلصات العضلية؛ مما 
يققيىء استعمالاً حرا لآليات التلقيم الراجع للعقد القاعدية 
والمخيخ التي وصفت في الفصلين 55 و 56. ومن الممكن 
أن يؤدي تخريب أىٌّ من هذه المناطق إلى عدم المقدرة كلياً 
أى جزئياً على التكلم بوضوح. 


خلاصة 


يبين الشكل 8-57 سبيلين رئيسيين للاتصال. ويبين 
النصف العلوي من الشكل السبيل المشمول بعملية السمع 
والنطق. ويشمل هذا التعاقب ما يأتى: (1) استقبال الإشارات 
الصوتية حاملة رموز الكلمات في الباحة السمعية الأولية, 
(2) وتفسير الكلمات في باحة فرنيكة, (3) وتعيين الأفكار 
والكلمات التي تنطق في باحة فرنيكة أيضاً (4) ونقل 
الإشارات من باحة فرنيكة إلى باحة بروكا خلال الحزمة 
المقوسة, (5) وتنشيط اليرامج الحركية الماهرة في ياحة 
بروكا للتحكم بتكوين الكلمات, (6) ونقل الإشارات المناسبة 
إلى القشرة الحركية للتحكم بعضلات الكلام. 

ويبين الشكل السقلى الخطوات الممائثلة فى القراءة ومن 
ثم الكلام عند الإجاية. وتقع هنا باحة الاستقبال الأولى 
للكلمات في الباحة اليصرية الأولية بدلاً من الباحة السمعية 
الأولية. ومن ثم تمر المعلومات خلال المراحل الأولى 
للتفسير في منطقة التلفيف الزاوي وتصل أخيراً إلى 
مستواها الكامل للتعرف في باحة فرتيكة. ومن هنا يكون 
التعاقب نفسه للكلام استجايبة للكلمات المنطوقة. 


وظيفة الجسم التفني والصوار 
الأمامى لنقل الآفكارء والذاكرات, 
بين نصفي كرة المخ 

توفر الألياف فى الجسم التّقَنِي اتصالات عصبية 
غزيرة بالاتجاهين بين معظم الباحات القشرية الخاصة 
في نصفي كرة المخ. ماعدا الأقسام الأمامية سن 
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الفصين الصدغيينء: حيث أن هاتين الباحتين 
الصدغيتين» ومعهما بصورة خاصة اللوزتين. ترتبطان 
يألياف تمر خلال الصوار الأمامي. 

وقد افترض منذ البدء. بسبب العدد الهائل من 
الألياف في الجسم الثفنيء بأنه لا بد وأن تكون لهذه 
البنية الكبيرة وظيفة مهمة في الفعالية المترابطة في 
نصفي كرة المخ. ولكن بعد تدمير الجسم الثفني في 
الحيوانات التجريبية. كان من الصعب في البداية تمييز 
أي عجن في وظائف الدماغ. ولهذا بقيت وظيفة الجسم 
الثفني لغزاً لوقت طويل. 

ولكن أظهرت الآن التجارب النفسية المصممة 
الوظائف المهمة للغاية للجسم الثفني وللصوار الأمامي. 
ويمكن توضيح هذه الوظائف بوصف إحدى التجارب. 
يحضر أولا قرد بقطع الجسم الثفني في دماغه وشطر 
التصالية اليصرية طولياً. بحيث تتمكن أن تمر الإشارات 
من كل عين لنصف كرة المخ على جهة العين فقط. ومن 
ثم يُعلّمِ القرد التعرف على مختلف الأشياء بعينه اليمنى 
عندما تكون عينه اليسرى مغطاة. بعد ذلك تغطى العين 
اليمنى ويختبر القرد لتعيين فيما إذا كانت العين 
اليسرى تتمكن أو لا تتمكن من التعرف على نفس هذه 
الأشياء. والجواب عن ذلك هو أن العين اليسرى لا 
تتمكن من التعرف على الأجسام. ولكن عند إعادة نفس 
التجربة على قرد اخر بشطر التصالبة البصرية مع 
الاحتفاظ بالجسم الثفني سليماًء وجد أن التعرف في 
أحد نصفى كرة المخ يولد دائما تعرفا فى نصف كرة 
المخ الآخر أيضاً. ١‏ 

ولهذاء فإن إحدى وظائف الجسم الثفني والصوار 
الأمامى هى جعل المعلومات المخزونة فى أحد نصفى 
كرة المخ يمتناول الباحات القشرية المتماثلة لنصف 
الكرة المقابل. وفيما يلي أمثلة مهمة لمثل هذا التعاون 
بين نصفي كرة المخ. 


1. يحصر قطع الجسم الثفنى انتقال المعلومات من باحة 
فرنيكة في نصف الكرة السائد إلى القشرة الحركية على 
الجهة المعاكسة من الدماغ. ولهذا تفقد الوظائف الفكرية 
لباحة فرنيكة؛ المتوضعة فى نصف الكرة الأيسرء تحكمها 
في القشرة الحركية اليمنى وبالتالي في الوظائف الحركية 
الإرادية لليد والذراع. بالرغم من أن الحركات الاعتيادية 
اللاواعية لليد اليسرى والذراع تبقى سوية. 

2 يمنع قطع الجسم الثفنى انتقال المعلومات الجسدية 
والبصرية من نصف الكرة الآيمن إلى باحة فرنيكة لنصف 
الكرة السائد. ولهذا تفشل فى الفالب المعلومات الجسدية 
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والبصرية من الجهة اليسرى للجسم من الوصول إلى باحة 
التفسير العامة هذه فى الدماغ ولهذا فإنه لن يكون بالإمكان 
استعمالها لاتخاذ القرارات. 

3. وأخيراً. لقد وجد أن للأشخاص الذين قطع الجسم 
الثفني عندهم بصورة كاملة قسمين من الدماغ منفصلين 
تماماً وواعيين. فمشلاً وجد في صبي مراهق قطع الجسم 
الثفنى لديه بأن النصف الأيسر من دماغه فقط يتمكن من 
فهم الكلمات المكتوبة والكلمات المنطوقة لأنه كان نصف 
الكرة السائد. وعلى الطرف الآخر تتمكن الجهة اليمنى من 
الدماغ من قهم الكلمات المكتوية وليس الكلمات المنطوقة. 
وبالإضافة لذلك تتمكن القشرة اليمنى من توليد استجاية 
حركية للكلمات المكتوبة من دون أن تعرف الجهة اليسرى 
من الدماغ سبب توليد الاستجابة. ومع ذلك فقد كان التأثير 
مختلقاً تماماً عندما تمت إتثارة استجابة انفعالية في الجهة 
اليمنى من الدماغ. ففى هذه الحالة تتولد استجابة انفعالية 
لا شعورية فى الجهة اليسرى من الدماغ أيضاً. ويحدث ذلك 
من دون شك لأن باحات جهتى الدماغ للانفعالات. وهى 
القشرتان الصدغيتان الأماميتان والباحات المجاورة, لا لا زالت 
متواصلة ببعضها خلال الصوار الامامي التي لم تكن قد 
قطعت. فمثلاً عندما كتب الأمر «قَيّل» ليراه النصف الأيمن 
من دماغه قال الصبى رأساً بكامل عواطفه «لا يمكن». و 
الواضح أن هذه الاستجابة تحتاج إلى وظيفة باحة فرنيكة 
والباحات الحركية للنطق فى نصف الكرة الأيسر لأن باحات 
الجهة اليسرى هذه كانت ضرورية لنطق كلمة «لا يمكن». 
ولكن عندما سأل الولد لماذا قال ذلك, لم يتمكن من توضيح 
السيب. ولهذا فإن لنصفي كرة الدماغ قدرات مستقلة للوعي, 
ولخزن الذاكرة. والتواصل: والتحكم بالفعاليات الحركية. 
والجسم الثفني ضروري للجاتبين للعمل تعاونياً. كما يقوم 
الصوار الأمامي بدور إضافي مهم في توحيد الاستجابات 
الانقعالية لجهتي الدماغ. ‏ 0 ١‏ 


إن أصعب مشاككلناء عند بحث الوعي والأفكار 
والذاكرة والتعلم, هي عدم معرفتنا للاليات العصبية 
للفكرة ومعرفتنا القليلة عن اليات الذاكرة. ونحن نعرف 
بأن تخريب أجزاء كبيرة من قشرة المخ لا تمنع 
الشخص من توليد الأفكارء ولكن ذلك يقلل من درجة 
الوعي بالمحيط. 

وتشمل كل فكرة من دون شك إشارات متزامنة في 
عدة أقسام من قشرة الدماغ والمهاد والجهار الحوفي 
والتكوين الشبكي لجذع الدماغ. ومن المحتمل أن بعض 
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الأفكار البسيطة تعتمد بصورة تامة تقريباً على المراكز 
السفلية. وكمثل جيد على ذلك فكرة الألم: لأن التنبيه 
الكهرباتي لقشرة مخ الإنسان نادراً ما يُولّد أي شيء 
سوى أخف درجات الألم. بينما يؤدي تنبيه بعض 
أقسام الوطاء والدماغ الأوسط ألما مفرطاً. وعلى الطرف 
الآخر. فإن نوع نمط الفكر الذي يتطلب القشرة المخية 
بصورة خاصة هو البصر لأن فقدان القشرة البصرية 
يؤدي إلى عدم المقدرة على إدراك الشكل البصري | 
اللون البصري بصورة كلية. 

ولهذا فمن الممكن أن نصيغ تعريفاً للفكرة بلغة 
النشاط العصبي كالآتي: الفكرة هى التى تتولد 
«نمط» تنبيه مختلف أقسام الجهاز العصبي في وقت 
متزامن وبتعاقب معينء ومن المحتمل أن يشمل ذلك 
بدرجة أهم قشرة المخ والمهاد والجهاز الحوفي والقسم 
العلوري من التكوين الشبكي لجذع الدماغ. وتسمى هذه 
النظرية الشمولية 'ا5601) 60115016 للأفكار. ويعتقد أن 
الباحات المنبّهة من الجهاز الحوفي والمهاد والتكوين 
الشبكى تعين الطبيعة العامة للفكرة2. وتعطيها صفات 
كالبهجة, أو الاستياءء, أو الألم, أى الراحة, أو الأنماط 
الفجة من الأحاسيسء وتوضّعُها على باحات الجسم 
الكبيرة. وتعطيها الخواص العامة الأخرى. وعلى الجهة 
الأخرى, تعين باحات قشرة المخ المنبّهة الخواص 
المحددة للفكرة» مثل التوضع المعين للأحاسيس على 
الجسم وتوضع الأجسام في حقول الرؤية» والشعور 
بمنسوج الحريرء والتعرف البصري على النمط القائم 
لجدار الكتل الخرسانية. والخواص المستئقلة الخاصة 
الأخرى التي تدخل في الوعى العام فى لحظة معينة. 

ومن الممكن وصف الوعي بأنه إدراكنا المستمر إما 
لما يحيط بنا أو لأفكارنا المتتالية. 


والنتبيط المشيكيين 


تتولد الذاكرات. فيزيولوجياًء من التغييرات في 
مقدرة الانتقال المشبكى من عصبون لآخر نتيجة نشاط 
عصبى سابق. وتولد هذه التغييرات بدورها سبلاً 
جديدة أى سبلاً ميسّرة لتطوير انتقال الإشارات خلال 
الدارات العصبية للدماغ. وتسمى هذه السبل الجديدة أو 
الميسّرة اثار الذاكرة 5ع526] (5061101. وهذه مهمة لأنها 
متى ما أسست فإنها يمكن أن تنشّط بالعقل المفكر 
لإعادة توليد الذاكرات بواسطتها. 


وقد أظهرت التجارب في الحيوانات الدنيا بأن معظم 
آثار الذاكرة يمكن أن تتولد في كل مستويات الجهاز 
العصبى. وتتمكن حتى منعكسات النخاع من التغير 
لدرجة قليلة على الأقل استجابة للتنشيط المتتالي 
للنخجاع, وهذا هى جزء من عملية الذاكرة. كما قد تتولد 
بعض الذكريات طويلة الأمد من تغير التوصيل المشبكي 
في مراكز الدماغ السفلية. 

ومع ذلك فهناك أسباب كثيرة للاعتقاد بأن معظم 
الذاكرة التي نربطها مع العمليات الفكرية تعتمد على 
آثار ذكريات في القشرة المخية بصورة رئيسية. 

الذاكرة المو+ جبة والسلبية ‏ «التحسيس» أو 
«التعود» للانتقال المشبكي. بالرغم من أننا دائماً 
نفكر بآن الذاكرة هى التذكر الموجب للآفكار أو 
التجارب القديمة, ولكن يحتمل أن يكون النصيب الأكبر 
من ذكرياتنا هي ذكريات سلبية وليست موجبة. أي أن 


أدمغتنا تفيض بمعلومات حسية بكل أنواع حواسنا. فإذا. 


حاول عقلنا تذكر كل هذه المعلومات لتجاوز بذلك كل 
إمكانيات أدمغتنا خلال دقائق. ولحسن الحظ فإن 
لأادمغتنا مقدرة التعلم على تجاهل المعلومات غير 
المتيرة. ويتولد ذلك من تثبيط السبل المشبكية لهذا 
النوع من المعلومات. ويسمى التأثير الناتج عن ذلك 
التعوّد 82251]01214108. وهذا بمفهوم آخر هو نوع من 


الذاكرة السلبية. 


الأوتوماتية على تعزيز وخزن آثار الذاكرة لتلك الأنواع 
من المعلومات الواردة التي تولد نتائج مهمة له كالالم 
أى البهجة. ومن الواضح أن هذه هي ذاكرة موجبة. 
وهى تتولد من تيسير 1301118108 السيل المشبكية. 
وتسمى هذه العملية تحسيس الذاكرة :706520 
5-8 وسنتعلم لاحقاً بأن هناك باجات معينة 
فى المناطق الحوفية القاعدية للدماغ تعين فيما إذا كانت 
المعلومات مهمة أم أو غير مهمة, وتتخذ القرار 
اللاشعوري لتخزين الفكرة كأثر لذكرى محفزة أو 
تخميدها. 

تصنيف الذاكرات. كلنا نعرف بأن بعض الذاكرات 
تدوم لبضع ثوان فقط بينما يدوم غيرها لساعات أو 
لأيام أى لاشهر أو لسنين. ولبحث ذلك دعونا نستعمل 
تصنيفاً شائعاً للذاكرات يقسمها إلى (1) الذاكرة 
القصيرة 7017دعطه حصعء)-أرمطة التي تشمل الذكريات 
التي تدوم لثوان أو على الاكثر لدقائق إلا إذا ما حولت 
إلى ذاكرات طويلة الأمدء (2) والذاكرات الطويلة الأمد 
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المتوسطة 121619201165 22ع 1028-١‏ 1212202012166 وهى 
التي تدوم لأيام أى أسابيع ولكنها تفقد في النهاية, 
(3) والذاكرة الطويلة الأمد 561702017 222ع)-1008 التي 
متى ما خزنت يمكن تذكرها بعد سنين وحتى طيلة 
العمر كله. 

وإلى جانب هذا التصنيف العام للذاكرات», ناقشنا 
آخر للذاكرة, يسمى الذاكرة العاملة» والتى تشمل مقادير 
متغيرة لكل نوع من الأنواع الأخرى للذاكرة. 


الذاكرة القصىرة الأمد 

تُمَكْل الذاكرة القصيرة الآمد بذاكرة الشخص لسبعة 
إلى عشرة أرقام تلفونية في كل مرة (أى 10-7 حقائق 
محددة أخرى) لمدة بضع ثوان إلى بضع دقائق في كل 
مرةء ولكنها ندوم فقط ما دام الشخص مستمراً على 


التفكير بهذه الأرقام أى بهذه الحقائق 


وقد اقترح العديد من الفيزيولوجيين بأن الذاكرة 
القصيرة الأمد تتولد عن الفعالية العصبية المستمرة 
والناتجة عن إشارات عصبية تنتقل لمرات متتالية حول 
أثر ذاكرة وقتية خلال دارة من العصيونات الارتدادية. 
ولسوء الحظ لم يمكن البرهنة على هذه النظرية حتى 
الأن. 

والتوضيح الممكن الأخر للذاكرة القصيرة الأمد هو 
التيسير أى التثبيط قبل المشبكي. ويحدث ذلك في 
المشابك التي تقع على النهايات قبل المشبكية. وليس 
على العصبوئات القالية لها. وغالباً ما تسيب الناقلات 
العصيونية المفرزة عند هذه النهايات تيسيراً أو تثبيطأ 
مطولاً (ويعتمد ذلك على نوع الناقلة المفرزة) لمدة 
تطول لثوان أو حتى لعدة دقائق. ومن الواضح. أن مثل 
هذا النوع من الدارات يمكنها أن تولد ذاكرة قصيرة 
الأمد. 

والاحتمال الآخر الذي يمكن أن يوضح الذاكرة 
القصيرة الأمد هى التقوية المشبكية التي يمكنها أن 
تعزز التوصيل المشبكي. ومن الممكن أن يتولد ذلك من 
تراكم كميات كبيرة من أيونات الكالسيوم في النهايات 
قبل المشبكية. أي عندما تمر قافلة من الدفعات خلال 
نهاية قبل مشبكية. فإن كمية أيونات الكالسيوم الداخلة 
إلى نفس النهاية المشبكية عبر الخغشاء قبل المشبكي 
تزداد مع كل جهد فعل متعاقب. وعندما تصبح كمية 
أيونات الكالسيوم أكبر مما تتمكن المتقدرات والشيكة 
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الهيولية الباطنة من امتصاصه. يسيب الكالسيوم 
الفائض عندذاك تحريراً قيل مشبكياً مطولاً من المادة 
الناقلة فى المشبك. وبهذا يمكن أن يكون هذا أيضاً آلية 
للذاكرة القصيرة الأمد. 


الذاكرة الطودلة الأمد المتوسطة 


ونأتى الأن إلى الذاكرات الطويلة الأمد المتوسطة 
التي يمكن أن نتدوم إلى دقائق أى حتى لأسابيع, ومع 
ذلك فإنها تزول في النهاية إلا إذا ما أصبحت اثار 
الذاكرة أكثر ديمومة. فتصنف عندذزاك مع الذاكرات 
الطويلة الأمد. وقد أظهرت التجارب الحديثة فى 
الحيوانات البدائية بأن الذاكرات من هذا النمط يمكن أن 
تنتج عن تغيرات كيميائية أو فيزيائية وقتية2 أى عن 
كليهما. فى النهايات قبل المشبكية أى فى الغشاء بعد 
المشبكي. وهي تغييرات يمكن أن تدوم إلى بضمع دقائق 
حتى عدة أسابيع. وهذه الآليات مهمة جداً لدرجة أنها 


الذاكرة المعتمدة على التغييرات الكيميائية 
في النهايات قبل المشبكية أو في 
أغشية العصيونات بعد المشيكية 

يبين الشكل 9-57 آلية الذاكرة التى درسها بصورة 
خاصة كاندل 188061 وزملاؤه والتى يمكن أن تولد 
ذاكرات تدوم من بضع دقائق حتى ثلاثة أسابيع في 
الحلزون الكيير 19518مزثم. وتشاهد في هذا الشكل 
نهايتان قبل مشبكيتان» وتأتي إحدى النهايتين من 
العصبون الحسي الأولي الوارد وتتنتهي على سطح 
العصبون الذي تنبهه. وتسمى النهاية الحسية 56250179 
لدسنتسء). وتقع النهاية الأخرى على سطح النهاية 
الحسية وتسمى النهاية الميسّرة [ةصتطع) 01غة)نلاء12. 
فعندما تنبه النهاية الحسية تكرارياً ولكن من دون تنبيه 
النهاية الميسّرة يكون انتقال الإشارات عند البدء كبيراً 
جداً. ولكن يصبح أقل وأقل شدة مع تكرر التنبيه إلى 
أن يتوقف تقريبا. وتسمى هذه الظاهرة «التعوّد» 
10 كما بحكناه من قيل. وهذه الظافهر ة هي 
نوع من الذاكرة السلبية التي تسبب فقدان الدارة 

العصيونية لاستجابتها للحوادث المتكررة غير المهمة. 

ومن الناحية الأخرى. إذا ما استكار منبه مؤذٍ النهاية 
الميشّرة في نفس الوقت الذي تنبّه به النهاية الحسية, 
فعندذاك بدلاً من أن تصبعح الإشارة المنقولة إلى 
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العصيون بعد المشبكى أضعف تدريجياً. فإنها تنتقل 
بسهولة أكبر وتبقى قوية لعدة دقائق أى ساعات أو 
أيام, أق مع التمرين الشديد إلى حوالى ثلاثة أسابيع 
حتى من دون أي تنبيه إضافي للنهاية الميسّرة. ولهذا 
فإن المنبه المؤذي يسبب تيسير سبيل الذاكرة لأيام أو 
لأسابيع بعد ذلك. ومن الممتع بصورة خاصة فو أنه 
سبيل ميشر بمجرد بضع تنبيهات موّذية فقط. 


الآلية الجزيئية للذاكرة المتوسطة 


آلية للتعوّد. على المستوى الجزيئي يتولد تأثير 
التعود في النهايات الحسية من الانغلاق التدريجي 
لقنوات الكالسيوم في غشاء النهاية قبل المشبكية, 
وبالرغم من ذلك فلا زلنا نجهل سبب ذلكء. ومع ذلك 
تنتشر كمية من الكالسيوم أصغر كثيراً من تلك الكميات 
التي تنتشر في الحالة السوية إلى هذه التهاية عندما 
تتولد جهود الفعل. ولذلك تتحرر كمية أصغر من الناقلة 
لان دخول الكالسيوم هو المنبه لتحرير الناقلة (كما 
بحث في الفصل 45). 

في حالة التيسير, يعتقد أن قسماً من الآلية الجزيئية 
هى على الآاقل على الشكل التالي: 


1. يسبب تنبيه النهاية الميسّرة قي نقس الوقت الذي تنبّه 
فيه النهاية الحسية تحرير السيروتونين عند المشبك الميسّر 
على سطح النهاية الحسية قبل المشبكية. 

2. يعمل السيروتونين على مستقبلات السيروتونين في 
غشاء النهاية الحسية, وتنشط هذه المستقبلات أنزيم 
سيكلاز الأدنيل في داخل الغشاء. ويؤدي ذلك إلى تكوين 
أحادي فسفات الأدينوزين الحلقى (08345) فى داخل النهاية 
الحسية قبل المشبكية أيضاً ‏ ' ١‏ 


3. ينشط 8345 الحلقي كيتان البروتين الذي يسبب 
فسفرة بروتين يكون جزءاً من قنوات البوتاسيوم في غشاء 
النهاية الحسية. ويحصر ذلك القنوات لتوصيل البوتاسيوم. 
ويمكن أن يدوم هذا الحصر لمدة دقائق حتى عدة أسابيع. 

4. يولد نقص توصيل البوتاسيوم جهد فعل طويلاً جداً 

فى النهاية قبل المشبكية لان جريان أيونات البوتاسيوم إلى 
خارج النهاية ضروري للشقاء السريع من جهد الفعل. 

5. يسبب جهد الفمل المطوّل تنشيطاً مطولاً لمسام 
الكالسيومء فيسمح لكميات هائلة من أيونات الكالسيوم بالدخول 
إلى النهاية الحسية. وتسيب أيونات الكالسيوم هذه زيادة 
كبيرة في تحرير الناقلة. مما ييسر النقل المشبكي كثيراً. 


ولهذاء وبطريقة غير مباشرة؛ يسبب التأثير المشترك 
لتنبيه العصبون الميسر في نفس وقت تنبيه العصبون 
الحسي زيادة مطوّلة في الحساسية الاستثارية للنهاية 
الحسية التي تؤسّس لآثر الذاكرة. 

وبالإضافة لذلك. فإن الدراسات الحديثة التى أجراها 
بيرن 8315826 وزملاؤه على الحلزون 8 أيضاً 
تقترح الية أخرى للذاكرة المشبكية: فقد دلت دراساتهم 
إلى أن المنبهات من مصادر منفصلة والعاملة على 
عصبون واحد تسببء في ظروف مناسبة. تغييرات في 
خواص غشاء العصبون بعد المشبكي بدلاً من الغشاء 
قبل المشبكي ولكنها تؤدي أساساً إلى تأثيرات الذاكرة 
نفسها. ويهذا فإن ذلك يحتمل أن يكون آلية محتملة 
أخرى للذاكرة الطويلة الأمد المتوسطة. 


الذاكرة الطويلة الأمد 


ليس هناك حد فاصل حقيقى بين الأنواع الأكثر 
إطالة للذاكرة الطويلة الأمد المتوسطة والذاكرة الطويلة 
الأمد الحقيقية. والفرق بينهما هى مجرد درجات. ولكن 
غالباً ما يعتقد بأن الذاكرة الطويلة الأمد تتولد من تغيرات 
بنيوية حقيقية, بدلاً من التغيرات الكيميائية عند المشابك. 
يمكنها أن تعرز أو تكبت توصيل الإشارات. ولنتذكر 
مرة أخرى التجارب على الحيوانات الابتداكية (حيث 
يكون الجهاز العصبى أسهل للدراسة) التى ساعدتنا 
كثيراً في فهم الآليات الممكنة للذاكرة الطويلة الأمد. 


حدوث التغيرات البنيوية في المشابك 
أثناء تطور الذاكرة الطويلة الأمد 
لقد بينت الصور المجهرية الالكترونية التي أخذت من 
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عديدة فى المشابك أثناء تطور آثار الذاكرة الطويلة 
الأمد. ولا تحدث التغيرات البنوية إذا كان العقار المعطى 
يحصر جهاز الدنا (12314) لنسخ البروتينات فى 
العصبون قبل المشبكيى. ولا يطوّر أثار الذاكرة الدائمة 
أيضاً. ولذلك يبدى واضحاً أن تطور الذاكرة الطويلة 
الأمد الحقيقية يعتمد على إعادة بناء المشابك نفسها 
بصورة فيزيائية بطريقة تزداد فيها حساسيتها لنقل 
الإشارات العصبية. 

وفيما يلي أهم التغيرات الفيزيائية التي تحصل: 

1. زيادة عدد مواقع تحرير الحويصلات لقرز المادة 
الناقلة. ولنتذكر ما جاء في بحثنا في الفصل 7 بأن لكل 
نهاية قبل مشبكية مواقع تحرير خاصة في غشائها تحرر 
المادة الناقلة إلى الفلح المشبكي ]ءات 5/122)16 عندما تنيّه 
النهاية. ففي خلال دقائق من بدء دورة تدريب الذاكرة» نجد 
في الصور المجهرية الالكترونية بداية تزايد في عدد مواقع 
التحرير هذه في النهاية قيل المشبكية. وتنشا المواقع 
الجديدة بواسطة تطور بنيات تحرير حويصلات بروتينية 
جديدة على السطح الداخلي للغشاء قبل المشبكي. وبعد ذلك 
عند تطور جهد فعل في النهاية قبل المشبكية, تسبب 
المواقع الإضافية زيادة كبيرة جداً في الإيمأاس 10515/ق03<:ع 
الحويصلى للمادة الناقلة إلى الفلح المشبكي. 

2. زيادة عدد النهايات قبل المشبكية. لا يزداد فقط عدد 
مواقع تحرير الحويصلات. ولكن يزداد أيضاً عدد حويصلات 
الناقلة في كل نهاية قبل مشبكية. 

3. زيادة عدد النهايات قبل المشبكية. مع استمرار 
التدريب الشديدء فإن عدد النهايات قبل المشبكية يزداد 
أيضاًء وأحياناً يصل إلى أكثر من ضعف السوي. ومع 
الزيادة فى عدد النهايات2 يزداد طول تخصنات العصيوئات 
المتتالية لتتكيّف مع المشابك الإضافية. ْ 

وهكذا نرىء أن الكفاية البنيوية للمشابك لنقل 
الإشارات تزدادء بعدة طرق. خلال تأسيس آثار الذاكرة 
الطويلة الأمد الحقيقة. 


تغدر عدد العصيوئات ووصائلها يصورة 
حاسمة أثناء التعلم فى الحياة المبكرة 

فى الأسابيع القليلة الأولى. أى الأشهر.ء أى حتى 
السنة الأولى من الحياة. تولّد أقسام عديدة من الدماغ 
زيادة مفرطة من العصبونات التي ترسل فروع 
محاويرها الكثيرة الانقسام لصنع وصلات مع 
العصبونات الأخرى. د فشلت المحاوير الجديدة في 
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العضلية أو الخلايا الغديةء فإن هذه المحاوير الجديدة 
ستذوب خلال بضعة أسابيع. وتعيّن الوصل المناسبة 
بواسطة عوامل نمو عصبية خاصة ولكن مختلفة تحرّر 
بواسطة العصبونات التالية. وإذا كان نمط عامل النمو 
المحرّر من النوع غير المناسبء. فإن محوار النمو لن 
يقوم بالاتصال وسيموت سريعاً. وبالإضاقة إلى ذلك, 
عندما تحدث إيصالية غير كافية. فإن كامل العصبون 
الذي يرسل فروعه المحوارية سيتلاشى. 

وهكذا نرىء أنه بعد ولادة مباشرة. يتحكم مبدأ 
«استعمله أو اخسره» في العدد النهائي للعصبونات 
ووصائلها في الأقسام الخاصة للدماغ, وهذا هى نوع 
من التعلم. ولإعطاء مثل على ذلكء إذا منع حيوان وليد 
من الرؤية بإحدى عينيه لعدة أسابيع بعد الولادة. فإن 
كثيراً من العصبونات فى الخطوط البصرية المتناوبة 
الموجودة في القشرة البصرية ‏ أي تلك العصبونات 
المتصلة طبيعياً مع العين المغطاة - ستضمحل وستبقى 
العين معمّاة إما جزيئاً أو كلياً بقية الحياة. 

ولذلك. يزال 450 أو أكثر من العصبونات الأصلية 
فى كثير من الباحات فى القشرة المخية. وهذه الآلية 
هي بمد ذاتها نوع من التعلم الطويل الأمد. وبالإضافة 
. إلى ذلك» فإن هذه المرونة للجهاز العصبي في المراحل 
المبكرة للحياة توكد على أهمية إعطاء الأطفال الصغار 
عرضاً واسعاً للتجارب التعليمية المتعددة. حيث يمتلك 
من بعدها الأطفال أفضل أساس ممكن لحياة تربوية 
تالية. 


ترسيخ الذكريات 


من الضروري للذاكرة القصيرة الأمد التي تحول إلى 
ذاكرة طويلة الأمد أن «تترسخ.». والترسخ 
6 يعنى أن الذاكرة يجب أن تبدأ بطريقة ما 
التغييرات الكيميائية والفيزيائية والتشريحية في 
المشابك المسؤولة عن النوع الطويل الأمد للذاكرة. 
وتستغرق هذه العملية 10-5 دقائق للترسيخ الأصغري 
ومدة ساعة أو أكثر للترسيخ القوي. فمثلاً إذا ما ألقى 
انطباع حسي شديد على الدماغ ولكنه الحق خلال 
حوالي دقيقة باختلاج دماغي مستحث كهربائياًء فلن 
يتذكر الشخص التجربة الحسية بعد ذلك أبداً. وبنفس 
الطريقة. يتمكن ارتجاج الدماغ أو التبنيج العام العميق 
المفاجىء. أو أي تاتير آخر يحصر الوظيفة الدينامية 
للدماغ وقتياًء من أن يمنع الترسيخ. 

ولكن إذا ما تأخرت الصدمة الكهريائية لأكش من 10 
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دقائق» فيكون على الأقل قسم من أثر الذاكرة قد 
ترسخ. وإذا ما تآخرت الصدمة لمدة ساعة. فإن الذاكرة 
تكون قد ترسخت لدرجة أكبر. 

ومن الممكن توضيح عملية الترسيخ والمدة التي 
تحتاجها بظاهرة تكرار 76862:531 الذاكرة القصيرة 
الآمد كما يلي. 

دور التكرار في تحويل الذاكرة القصيرة الأمد إلى 
ذاكرة طويلة الأمد. لقد دلت الدراسات النفسانية على 
أن تكرار نفس المعلومة في العقل مرة بعد أخرى يعجّل 
ويعزز درجة تحويل الذاكرة القصيرة الأمد إلى ذاكرة 
طويلة الأمد وبالتالي يعجّل ويقوي أيضاً عملية 
الترسيخ. وللدماغ نزعة طبيعية لترديد المعلومات 
المستحدثة. خصوصاً تلك التي تجلب انتباه العقل. 
ولهذا تصبح بعد فترة من الزمن الخواص المهمة 
للتجارب الحسية تدريجيا مثبتة أكثر وأكثر في مخازن 
الذاكرة. ويوضح هذا سبب كون الشخص يتذكر كميات 
صغيرة درست بعمق أكبر أحسن من تذكّره كميات 
كبيرة من المعلومات درست سطحياً فقط. كما أنه 
يوضح قدرة الشخص اليقظ تماماً على أن يرسخ 
الذكريات أحسن كثيراً من الشخص عندما يكون بحالة 
إرهاق فكري. 

ترميز الذكريات أثناء عملية الترسيخ. إن أحد أهم 
مظاهر عملية الترسيخ هو أن الذكريات ترمٌز في 
صفوف مختلفة من المعلومات. وتستدعىء. خلال هذه 
العملية2. المعلومات المشابهة لها من مخازن الذاكرة 
وتستعمل لمعالجة المعلومات الجديدة. حيث تقارن 
المعلومات الجديدة مع القديمة في تشابهها واختلافها, 
ويحرن قسم من عملية التخزين المعلومات المتعلقة بهذا 
التشابه والاختلاف. بدلاً من خزنها فقط من دون 
معالجة. ولهذا فإن المعلومات الجديدة أثناء عملية 
الترسيخ لا تخزن عشوائياً في الدماغ بل تخزن بترابط 
مباشر مع الذكريات الأخرى من نقس النوع. ومن 
الواضح أن ذلك ضروري لكي يتمكن الشخص من 
«البحث» في مخزن ذاكرته لاحقاً ليجد المعلومات التى 
يحتاجها. ' ١‏ 


دور الأجزاء المعينة من الدماغ 
في عملية الذاكرة 

دور الحُصَيْن في تعزيز خزن الذكريات ‏ نُْسَاوة 
اللاحق يعد افات الحصين. الحصين هو الجزء الأكثر 
إنسياً من قشرة الفص الصدغي التي تنطوي تحت 


الدماغ بصورة إنسية ومن ثم إلى الأعلى إلى السطح 
السفلي للبطين الوحشي. وقد ازيل الحُصَّيْنان لمعالجة 
الصرع في عدد قليل من المرضى. ولا تؤثر هذه 
العملية لدرجة كبيرة على ذاكرة الشخص المعلومات 
المخزونة في الدماغ قبل إزالة الحصينين» ولكن تضعف 
كثيراً مقدرة هؤلاء الأشخاص بعد إزالة الحصينين على 
خزن الذكريات من الأنواع اللفظية والرمزية في الذاكرة 
طويلة الأمدء أى حتى في الذاكرة المتوسطة التي لا 
تسدوم لأكشر من بضع دقائق. ولهذا فإن هؤلاء 
الأاشخاص لن يتمكنوا من تثبيت ذكريات جديدة طويلة 
الأمد لمعلومات من الأنواع التى تكون الأساس للذكاء. 
ويسمى ذلك نسّاوة اللاحق سصصتة 2206 30160. 

ولكن لماذا للحصين هذه الأهمية فى مساعدة الدماغ 
في خرن الذكريات الجديدة؟ إن الجواب المحتمل عن 
ذلك هو أن الحصين هو أحد السبل الصادرة المهمة من 
باحات «الثواب» 767/350 ود«العقاب» 24ع2طط215نام للجهاز 
الحوفي. وتستثير المنبهات الحسية أو الأفكار التي تولد 
الألم أى الكراهية, مراكز العقاب الحوفية, بينما تستثير 
المنبهات التي تولد البهجة والسعادة أو حس الثواب 
مراكز الثواب الحوفية2. وتوفر كل هذه سوية للشخص 
بواعث وخلفيات مزاجية. ومن هذه البواعث باعث 
الدماغ على تذكر التجارب والأفكار السارة أى غير 
السارة. ولقد برهن أن الحصين بصورة خاصة: 
ولدرجة أقل النوى الظهرية الإنسية للمهاد. وهي بنية 
حوفية أخرى, ذى أهمية في تقرير وتعيين الأفكار 
المهمة لدرجة كافية على أساس الثواب أو العقاب 
وتستحق أن تحفظ في الذاكرة. 

نساوة السايق. تعنى نساوة السابق 208806اء1 
2ذ عدم المقدرة على تذكر الذكريات الماضية - 
أي من مخازن الذاكرة الطويلة الأمد ‏ بالرغم من 
معرفتنا بأن الذكريات موجودة في المخازن. وعندما 
تحدث نساوة السابق تكون درجة النساوة للحوادث 
الحديثة في. الغالب أكبر كثيراً من النساوة لأحداث 
الماضي البعيد. ويحتمل أن يكون سبب هذا الفرق هو 
أن الذكريات القديمة تكون قد استعيدت عدة مرات 
بحيث تكون أثار الذاكرات راسخة بعمق؛ وتكون عناصر 
هذه الذكريات مخرّنة فى باحات منتشرة انتشارا واسعاأ 
في الدماغ. ١‏ | 

وتحدث لدى بعض الأشخاص المصابين بافات 
الحصين بعض درجات نساوة السابق مع نساوة 
اللاحق التي سبق بحثهاء مما يوحي بأن هذين النوعين 
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من النساوة مرتبطان على الأقل حِزئِياً. وأن آفات 
الحصين تسبب النوعين منهما. ولكنه ادعي أيضاً أن 
أضرار بعض باحات المهاد يمكن أن تؤدي بصورة 
خاصة إلى نساوة السابق من دون أن تسبب نساوة 
اللاحق لأية درجة تذكر. والتوضيح الممكن لذلك هى أن 
المهاد يمكن أن يقوم بدور في مساعدة الشخص على 
«البحث» فى مخازن الذكريات وبذلك «يقرأ» الذكريات, 
أي أن عملية الذاكرة لا تحتاج فقط إلى خزن المعلومات 
ولكنها تحتاج أيضاً إلى المقدرة على البحث عنها 
وإيجادها في وقت لاحق. وسنبحث الوظيفة المحتملة 
للمهاد فى هذه العملية فى الفصل 58. 

قلة أهمية الحصينين في التعلم المنعكسي. من. 
الضروري أن نلاحظ بأن الأشخاص المصابين بآفات 
الفص الصدغي أو الحصين لا تكون لديهم عادة أية 
صعوبة في تعلم المهارات الجسمية التي لا تشمل 
الأنماط التلفظية والرمزية من الذكاء. فمثلاً يتمكن هؤلاء 
الأشخاص من تعلم المهارات اليدوية والجسمية 
المطلوبة فى العديد من الألعاب الرياضية. ويسمى هذا 
النوع من التعلم التعلم المنعكسي #متطتوع1 1162176ع1. 
وهى يعتمد على إعادة الأعمال المطلوبة مرة بعد أخرى 
جسدياً بدلاً من إعادتها رمزياً في الفكر. 
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للدماغ 


إن التمكم فى السلوك هى أحد وظاكف كامل الجهان 
العصبي. فحتى منعكسات النخاع المتميزة. وهي إحدى 
عوامل السلوك ودورات النوم واليقظة, التي سنبحثها 

فى الفصل 59, هي بالتأكيد إحدى أكثر أنماط سلوكنا 
أهمية. وفي هذا الفصل سنتناول أولاً الآليات التي 
تتحكم في مستويات الانشطة في مختلف أقسام الدماغ, 
وسنبحث بعد ذلك أسس محفزات الدوافعء وخاصة 
التحكم بدوافع عملية التعلم والشعور بالبهجة أو العقاب. 
وتنفذ وظائف الجهاز العصبي هذه بصورة رئيسية في 
المناطق القاعدية من الدماغ, التي تسمى بمجموعها 
الجهاز الحخؤفي ع5 ن1طتمذاء أي الجهاز الحافي. 


أجهزة التنشيبط ‏ التحفيز للدماغ 

في حالة غياب الانتقال المستمر للإشارات العصبية 
من جذع الدماغ إلى المخ: يصبح الدماغ عديم الفائدة. 
وفي الواقع غالبا ما يولد الانضغاط الشديد لجذع 
الدماغ. عند الموصل بين الدماغ المتوسط والمخ, 
والذي كثيراً مأ يتولد عن ورم صنوبري لدى الشخص,. 
سباتاً مستمرا يدوم طيلة بقية حياته. 

وتنشّط الإشارات العصبية في جذع الدماغ القسم 
المخي من الدماغ بطريقتين مختلفتين: (1) بالتنبيه 
المباشر لمستوى النتشاط الاساسي في باحات واسعة 
من الدماغ. (2) وبتنشيط الاجهزة العصبية الهرمونية 
التي تحرر هرمونات تيسيرية أو تثييطية معينة, مثل 


الآلمات السلوكية والدوافعية 
الجهاز الخوفي والوطاء 


مواد الناقلات العصبيةء إلى باحات منتقاة من الدماغ. 
ويعمل هذان الجهازان المنشطان دائماً معأ ولا يمكن 
التفريق بينهما تماماء ومع ذلك فلنبحث كل واحد منهما 
كمادة متفصلة. 


التحكم فى النشاط المخى بالإشارات 


الباحة الشبكية الاستثارية لجذع الدماغ 


يبين الشكل 1-58 جهازاً عاماً للتحكم في مستوى 
فعالية الدماغ. والمكون المحفز المركزي لهذا الجهاز هو 
باحة استثارية تقع في المادة الشبكية للجسر والدماغ 
المتوسط. وتعرف هذه الباحة أيضاً بإسم الباحة 
البصلية الشبكية الميسشّرة 1211160198 ةاناء تعد طاناط 
8.. والواقع أننا بحثنا هذه الباحة في الفصل 55 لأنها 
هي نفسها الباحة الشبكية لجذع الدماغ التي تنقل 
الإشارات الميسّرة التازلة إلى النخاع للمحافظة على 
توتر العضلات المقاومة للجاذبية وللتحكم في مستوى 
نشاط منعكسات النخاع. وبالإضافة لهذه الإشارات 
النازلة. فإن هذه الباحة ترسل فيضاً من الإشارات 
بالاتجاه العلوي أيضاً ليتشابك معظهما في المهاد, 
وتنتشر بعد ذلك من هناك إلى كل مناطق قشرة الدماغ, 
بالرغم من أن الكثير منها يذهب إلى البنيات دون 
القشرية الأخرى بالإضافة إلى المهاد. 
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المهاد 


الشكل 1-58. الجهاز المنشط الاستثاري للدماغ. كما تظهر باحة تثبيطية 
في اللب تتمكن من تثبيط أو تخميد جهان التنشيط. 


والإشارات التي تمر خلال المهاد هي من نوعين. 
أحدهما جهود فعل تنتقل بسرعة وتستثير المخ لبضع 
مليثوان فقط. وتتأصل هذه من أجسام خلايا عصبونية 
كبيرة جداً تقع في كل الباحة الشيكية لجذع الدماغ, 
وتحرّر نهاياتها العصبية مادة الناقلة العصبية أسيتيل 
كولين التي تعمل كعامل استثاري يدوم لبضع مليثوان 
فقط قبل أن تتلف. 

ويتأصل النوع الثاني من الإشارات الاستثارية من 
عدد كبير من عصبونات صغيرة جداً تنتشر في كل 
الباحة الشبكية الاستثارية لجذع الدماغ. ويمر معظم 
هذه الإشارات إلى المهاد أيضاًء ولكن في هذه المرة 
خلال ألياف صغيرة تنقل بسرعة واطئة جداً وتتشانك 
بصورة رئيسية في نوى داخل الصفيحة في المهاد 
والنوى الشبكية على سطحه. وتوزع من هنا ألياق 
أضافية صغيرة جداً إلى كل مواقع القشرة المخية. 
ويتمكن التأثير الاستثاري الذي يسببه هذا الجهاز من 
الألياف أن يتنامى تدريجياً لعدة ثوان إلى حتى دقيقة 
أى أكثر, مما يدل على أن إشاراته مهمة بصورة خاصة 


للتحكم بالمستوى الاستثاري للخلفية الطويلة الأمد 
للدماغ. 

استثارة الباحة الاستثارية لجذع الدماغ 
بالإشارات الحسية المحيطية. يُعيّن مستوى نشاط 
الباحة الاستثارية لجذع الدماغ. وكذلك مستوى نشاط 
الدماغ كله. لدرجة كبيرة بالإشارات الحسية التى تدخل 
الباحة الاستثارية من المحيط. وتزيد إشارات الألم 
بصورة خاصة نشاط هذه الباحة وبهذا تستثير الدماغ 
يشدة للانتيأه. 

وتتبين أهمية الإشارات الحسية في تنشيط الباحة 
الاستثارية بتأثير قطع جذع الدماغ فوق النقظة التى 
يدخل عندها العصبان الخامسان من الجهتين إلى 
الجسرء وهذان هما أعلى عصبان ينقلان أعداداً هامة من 
الإشارات الحسية الجسدية إلى الدماغ. وعندما تتلاشى 
كل هذه الإشارات2. يقل مستوى الفعالية فى الباحة 
الاستثارية بصورة مفاجثة ويمر الدماغ رأساً إلى حالة 
نقص كبير في نشاطه. وفي الحقيقة يصل الدماغ إلى 
حالة سبات دائمة. ولكن إذا ما قطع جذع الدماغ تحت 
مستوى العصبين الخامسينء مما يترك الكثير من 
الإشارات الحسية الواردة من مناطق الوجه والفم, 
فيمكن حينئذ تفادي السبات. 

زبادة نشاط الباحة الاستثارية لجذع الدماغ 
تسيّبها إشارات من المخ. لا تمر إشارات استثارية 
فقط إلى المخ من الباحة البصلية الشبكية الاستثارية 
لجذع المخ: بل تمر أيضاً إشارات غيرها عائدة من المخ 
إلى مناطق البصلة. ولذلك ففي أي وقت تنشط فيه 
قشرة المخ إما بعمليات التفكير أى بالعمليات الحركية, 
ترسل عند ذاك إشارات راجعة إلى الباحات الاستثارية 
في جذع الدماغ. والتي ترسل بدورها مزيداً من 
الإشارات الاستثارية إلى قشرة المخ. ومن الواضح أن 
ذلك يساعد على المحافظة على مستوى استثارة قشرة 
المخ أى حتى على تعزيزها. ولهذا فإن هذه آلية عامة 
للتلقيم الراجع الموجب تجعل كل بداية لأي نشاط في 
المخ تعزز توليد نشاط أكثرء ويهذا يحتفظ المخ بفكر 

المهاد مركز توزيغع يتحكم في نشاط مناطق 
معينة من القشرة. لقد آشرنا في الفصل 57 وبيّنا فى 
الشكل 2-57 بأن كل باحة في قشرة المخ تقريباً ترتبط 
مع باحتها العالية الذوعية في المهاد. ولهذا ينشط 
التنبيه الكهربائي لنقطة معينة في المهاد منطقة صغيرة 
معينة في القشرة. وبالإضافة لذلك تتردد الإشارات على 
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تحى منتظم ذهاباً وأياباً بين المهاد وقشرة المخ, 
فالمهاد يستثير القشرة والقشرة تعود لتسثثير المهاد 
بطريقة الألياف الراجعة. ولقد اقترح بأن جزء عملية 
التفكير الذي يساعدنا على تثبيت ذاكرات طويلة الأمد 
يمكن أن يتولد تماماً من هذه الإشارات المترددة جيئة 
وذهاياً. 

ولكن هل يتمكن المهاد أيضاً من العمل ليستدعي 
ذكريات معينة ولينشّط عمليات فكرية معيتة؟ والجواب 
عن ذلك غير معروف. ولكن من المؤكد أن للمهاد حتماً 
الدارات العصبونية المناسبة للقيام بذلك. 


باحة شبكية تثبيطية في جذع الدماغ السفلي 

يبين الشكل 1-58 باحة مهمة أخرى تتحكم في نشاط 
الدماغ. وهذه هي الباحة الشبكية المثبطة, التي تقع إلى 
الجهة الإنسية والبطنية من البصلة 5260118. وقد رأينا 
فى الفصل 55 بأن هذه المنطقة تتمكن من تثبيط الباحة 
الشبكية الميسرة في جذع الدماغ العلوي فتقلل بذلك 
من إشارات العصب الموترة التى تنقل خلال النخاع إلى 
العضلات المضادة للجاذبية. وبتفس الطريقة تقلل نفس 
هذه الباحة التثبيطية, عند تنبيههاء فعالية الآجزاء 
العلوية للدماغ أيضاً. وإحدى الأليات التي تستعملها هي 
استثارة العصبونات السيروتينية التي تفرز 
بدورها الهرمون العصبي المثبط؛ السيروتينين» عند 
نقاط حاسمة في الدماغ. وسنبحث ذلك بتفصيل أكبر 
لاحقاً. 


التحكم العصبي الهرموني دنشاط الدماغ 

بالإضافة للتحكم المياشر بفعالية الدماغ بالانتقال 
النوعي للإشارات العصبية من باحاته السفلية إلى 
باحاته القشرية. تستعمل أيضاً طريقة أخرى للتحكم في 
أنشطته. وهي تحرير عوامل ناقلات عصبية هرمونية 
استثارية أ تثبيطية إلى مادة الدماغ. وغالباً ما تدوم 
هذه الهرمونات العصبية لدقائق أى حتى لساعات وتوفر 
بذلك فترات طويلة من التحكم, بدلاً من التنشيط أو 
التثبيط الفوريين. 

ويبين الشكل 2-58 ثلاثة 
رسمت بتفصيل في دماغ الجرذ وهي: (1) ونظام 
النواربينفرين,. (2) ونظام الدوبامينء (3) ونظام 
السيروتونين. وفي العادة يعمل النورابينفرين كهرمون 
استثاري. بينما يعمل السيروتونين في العادة كهرمون 


أنظمة هرمونية عصبية 


لآليات السلوكية والدوافعية للدماغ ‏ الجهان الحوفي والرطاء 1 889 
/ 1 3 


باحات قاعدة الدماغ الشمية: 


الموقم الأزرق 


النورابينفرين 


الدويامين 


إسميروتواين 


نظام تورابينفرين ١‏ ونظام دوبامين وتظام سيروتونين (بتحويل. من . 
#أروبقاعة 8 اماصما! ها رطثقظ #4 لضوواة ,ععمممكت 3067 ,لإالم>ا 
بمعاأيهواع عامولا بصعلا .ه56 200 رقعصواء5 لقاتقلة أه ععاماعممع 


.)5 


تثبيطي2 ويعمل الدويامين استثارياً في بعض الباحات 
ولكنه مثبطا في باحات أخرى. ولهذا وكما يتوقع فإن 
لهذه الأنظمة الخلاكة تأكيرات هختلفة على مستوى 
الاستثارية في مختلف أقسام الدماغ. وينتشر نظام 
النورابينفرين في الواقع إلى كل باحات الدماغ: بينما 
يتوجه نظاما السيروتونين والدوبامين إلى مناطق مغينة 
خاصة في الدماغ: نظام الدوبامين بصورة رثيسية إلى 
خط الوسط. 
الأنظمة العصيدة الهرفونية في دماغ الإنسان. 
يبين الشكل ‏ 3-8 باحات جذع دما الإنسان 3 
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الى الدماغ البيني والمخ 


المادة السوداء 


الدماغ المتو سعد 
غ المتى (دوبامين) 


إلى المخيخ 
الجسر | 9 الموقع الاذرق 


البصلة 


إلى التخاع 
الشكل 3-58. مراكز متعددة في جذع الدماغ تفرز عصبوناتها مختلف 
المواد الناقلة. وترسل هذه العصبونات إشارات تحكمية صاعدة إلى 
الدماغ البيني والمخ ونازلة إلى النخاع. 


الانظمة الثلاثة التي بحثت أعلاه للجرذ ونظام آخر هو 


نظام الأسيتيل كولين. وفيما يلي بعض الوظائف 
الخاصة لهذه الأنظمة: 


1. الموضع الأزرق 115 10615 ونظام النورابينفرين 
الموضع الأزرق باحة صغيرة تقع بالجهتين وإلى الخلف عند 
الموصل بين الجسر والدماغ المتوسط. وتنتشر ألياف 
عصبية من هذه الباحة إلى كل الدماغ. بنقس الاسلوب 
المبين في الفار في الصورة العلوية في الشكل 2-58. وهي 
تفرز النورابينفرين؛ الذي يستثير الدماغ ليزيد من فعاليته 
بصورة عامة. ولكن للنورابينقرين تاثيرات تثبيطية في بعض 
باحات الدماغ بسيب المستقبلات التثبيطية في بعض 
المشابك العصبونية. وسترى في الفصل 59 بأن هذا النظام 
يحتمل أن يلعب دوراً مهما جداً في توليد نوع الأحلام, 
ويقود إلى نمط من النوم يسمى نوم الرَيْمِ م5166 55834 
(نوم حركة العين السريعة). 

2. المادة السوداء ونظام الدوبامين. لقد بحثت المادة 
السوداء ق فى الفصل 56 مع علاقتها بالعقد القاعدية. وهي 

تقع إلى الأمام في الدماغ المتوسط العلوي. وترسل 
عصبوتاتها نهايات عصبية بصورة رئيسية إلى النواة 
المذذبة والبطامة» حيث تفرز الدوبامين. كما توجد عصيونات 
أخرى في المناطق المجاورة وهي تفرز الدوبامين أيضاً. 
ولكنها ترسل نهاياتها إلى الباحات الأكثر بطنية للمخ, 
وخصوصاً إلى الوطاء والجهاز الحوفي. ويعتقد أن الدوبامين 
يعمل كناقلة مثبطة في العقد القاعدية. ولكن يمكن أن يعمل 


في باحات أخرى من الدماغ كناقلة استثارية. ولا بد أن 
نتذكر أيضاً من الفصل 56 بأن تخريب العصبونات 


الدويامينية القعل في المادة السوداء هى السبب. الرئيسي 


لداء بركنسون. 

3. نوى الرفاء ونظام السيروتونين. توجد في الخط 
الوسطي للجسر وللبصلة عدة نوى رقيقة جداً تسمى توى 
الرقاء أعاعناه عطمة:. ويفرز العديد من العصبونات فى هذه 
النوى السيروتونين. وترسل هذه النوى العديد من الألياف 
إلى الدماغ البيني واليافاً أقل إلى قشرة المخ. كما أن هناك 
عدداً آخر ينزل إلى النخاع. ولألياف النخاع هذه المقدرة على 
تخميد الألم. وهي التي بحثت في الفصل 48. ويقوم 
السيروتونين المحرّر في الدماغ البيني والمخ بصورة أكيدة 
تقريباً بدور تثبيطي ضروري في المساعدة على توليد النوم 
الطبيعي. ٠‏ كما سنبحثه في الفصل 59. 

4. العصبونات ذات الخلايا العملاقة للباحة الشبكية 
الاستثارية ونظام الأسيتيل كولين. لقد بمثنا سابقاً 
العصيونات ذات الخلايا العملاقة (الخلايا العملاقة) في 
الباحة الشبكية الاستثارية للجسر والدماغ المتوسط. 
وتنقسم ألياف هذه الخلايا مباشرة إلى فرعينء يمر أحدهما 
للأعلى إلى المستويات العليا من الدماغ ويمر الثاني إلى 
الأسفل خلال السبل الشبكية النذاعية إلى النخاع. والهرمون 
العصبي الذي يفرز عند نهايتيهما هى الأسيتيل كولين الذي 
يعمل في معظم المحلات كناقلة عصبية استثارية في مشابك 
خاصة ويؤدي تنشيط هذه المجموعة من العصبونات إلى 
يقظة حادة وفكر مثار. 


كما توجد عسبونات أخرى مفرزة للأسيتيل كولين 
في بعض مناطق الدماغ البيني. وقد وجد أن بعض 
الاضطرابات النفسانية للدماغ تترافق, مع نقص وظائف 
بعض هذه العصيونات أو حتى مع 5 ا 

ناقلات عصيية ومواد هرمود . عصرم غرى 
تُفْرَزْ في الدماغ. فيما يلي قائمة بالمواد أ ية 
العصبية الأخرى من بين أخريات تعمل إما عند المشابك 
أى بتحريرها في سوائل الدماغ, ولكن من دون وصف 
وظائفهاء وهي: الإنكيفالينات. وحمض الغامابوتيريك 
(6484©)). والغلوتامات. والفازوبريسين, والهرمون 
موجه قشرة الكظر, والإندورفينات, والأنجيوتنسين 11 
والنوروتنسين. 

وبهذا فإن هناك العديد من الأنظمة الهرمونية 


العقصيية في الدماغ, ويقوم تنشيط كل واحد مثها 


بدوره في التحكم في وظيفة من وظائف الدماغ 
المختلفة. 
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التلفيف الحزامي والحزام 


الستر السنجابي 
والسطور الطولانية 
الحاجز الشفاف 
(الحاجز فوق الصوار) 
المجموعة النووية 
الأمامية للمهاد 
الصوار الأمامي 
التلقيف تحت الثفتي 


التلقيف جنيب الانتهاتي أ 72-7 
(الحاجز أمام الصوار) ١‏ > 

القشرة الحجاجية الجبهية 
الباحة جنيب الشمية 
البصلة الشمية 

الوطاء 
جذع القبو 
(القبو خلف الصواد) المءةة 


الجسم اللوزي 


الجسم الحلمي 


الانتهائية 


جذع الدماغ 
المصصين 
التلفيف المستن 

التلفيف حول الحصين 


الشكل 4-58. تشريح الجهان الحوقي مبيناً بالباحات الملونة في الشكل (من :6'لاة, :3805 ااانا ءة يمه الا 


1 .ذا عننه؛ة مقدروقها .قهلقهمما 50 .8 إمماهممق). 


الجهان الحوفي 


تعنى كلمة «11:110»> حافة, وقد استعملت هذه 
الكلمة فى الأصل لوصف البنيات الحافّية حول المناطق 
القاعدية للمخ. ولكننا يعد أن تعلمنا المزيد عن الجهاز 
الحافي وُسّع هذا المصطلح إلى «الجهاز الحوفي» ليعني 
كل الدارات العصيبونية التي تتحكم في السلوك 
الانفعالي وفي حوافز الدوافع. 

والوطاء 5320]82135205, مع البنيات المتعلقة به, هو 
جزء رئيسي من الجهاز الحوفي. وبالإضافة إلى 
أدوارها بالتحكم السلوكي: فإن هذه المناطق تتحكم 
أيضاً في العديد من حالات الجسم الداخلية» مثل درجة 
حرارة الجسمء وأسموليلية سوائل الجسمء والحافز على 
الأكل والشرب والتحكم في وزن الجسم. وتسمى هذه 
الوظائف الداخلية بمجموعها الوظائف الإنباتية 
135 + 1976]ةاء768 للدماغ. ومن الواضح أن التحكم 
فيها متعلق تعلقاً وثيقاً بالسلوك. 


التشريح الوظيفي للجهان الحوفي؛ 
الموقع الرئيسي للوطاء 

يبين الشكل 4-58 البنيات التشريحية للجهاز 
الحوفي.ء حيث يظهر أنه معقد مترابط من عناصر 
دماغية قاعدية. ويقع فى وسط كل هذه البنيات الوطاء. 
الذي يعتبز أحد العناصر المركزية للجهاز الحوفي. 
ويبين الشكل 5-58 تخطيطاً لهذا الموقع الرئيسي للوطاء 
في الجهاز الحوفي؛ ويظهره بأنه محاط بالبنيات تحت 
القتشرية الأخرى من الجهاز الحوفي والتي تشمل 
الحاجز ]م5 والبياحة جنيب الشمية 81201186]0197م 
8 وفوق المهاد 2205ة21ط)أمء. والنواة الأمامية 
للمهاد. وأجزاء من العقد القاعدية, والخصسّيئن 
قلاصططةءوموئط. واللوزة 312380813. 1 

وتحيط القشرة الحوفية بالباحات الحوفية تحت 
القشرية. وهي تتكون من حلقة من قشرة المخ (1) تبدأ 
في الباحة الحجاجية الجبهية على السطح البطني 
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الشكل 5-58. الجهاز الحوفي. 


للفصين الجبهيينء (2) ؤتمتد إلى الأعلى في التلفيف 
تحت الثفني 5 50602110581 الذي يقع تحت الطرف 
الأمامي للجسم الثفني. (3) وعلى أعلى الجسم الثفني 
إلى الناحية الإنسية من نصف كرة المخ فى التلفيف 
الحزامي 8505 13]6ناههاء (4) وأخيراً تمر خلف الجسم 
الثفني وإلى الأسفل على السطح البطني الإنسي للقص 
الصدغي وإلى التلفيف جنيب الحصين وإلى المِعْقّف 
85 وبهذا توجد على السطحين الإنسي والبطني من 
كل من نصفي كرة المخ حلقة من القشرة القديمة 
221606016 وهى تحيط بصورة رئيسية بمجموعة من 
بنيات عميقة, وهي متعلقة بصورة وثيقة بالسلوك العام 
وبالانفعالات. وتعمل حلقة قشرة الجهاز الحوفي هذه 
بدورها كوصلة ذات مسلكين للاتصال والارتباط تربط 
بين القشسرة الحديثة 5600016 والبنيات الحوفية 
السفلية. 

ومن المهم أيضاً أن الغديد من الوظائف السلوكية 
التي تتولد من الوطاء والبنيات الحوفية الأخرى تتوسط 
بها النوى الشبكية في جذع الدماغ والنوى المترابطة 
معه. وقد أشرنا فى الفصل 55 وقبل هذا فى هذا 
الفصل بأن تنبيه الجزء الاستثاري لهذا التكوين الشبكي 
يمكن أن يولد درجات عالية من الاستثارية المخية 
وكذلك زيادة الاستثارية في أكثر مشابك النخاع. 
وسنرى في الفصل 60 بأن معظم إشارات الوطاء 
للتحكم في الجهاز العصبي المستقل تنتقل أيضأً خلال 
النوى الواقعة في جذع الدماغ. 

وأحد الطرق المهمة للاتصال بين الجهاز الحوفي 


وجذع الدماغ هى الحزمة الإنسية للدماغ الأمامي. التي 
تمتد من المنطقتين القشريتين الحاجزية والحجاجية 
الجبهية إلى الأسفل خلال وسط الوطاء إلى التكوين 
الشبكي لجذع الدماغ. وتحمل هذه الحزمة أليافاً في كلا 
الاتجاهين, مكونة خطاأً رئيسياً لأحد أجهزة الاتصال. 
ويمر الطريق الثاني للاتصال خلال سبل قصيرة بين 
التكوين الشبكي لجذع الدماغ, والمهادء والوطاء. ومعظم 
الباحات الأخرى المجاورة للدماغ القاعدي. 


في الجهاز الحوفي 

للوطاء طريقان لسبل الاتصال بمختلف مستويات 
الجهاز الحوفي. ويرسل هذا الجهاز بدوره مع البنيات 
المتحدة معه إشارات صادرة يثلاثة اتجاهات: (1) إلى 
الأسفل إلى جذع الدماغ. وبصورة رئيسية إلى الباحات 
الشبكية للدماغ المتوسط والجسر والبصلة ومن ثم إلى 
الجهاز العصبي المستقلء. (2) وإلى الأعلى ندى العديد 
من الباحات العلوية من الدماغ البيني والمخ؛ وبصورة 
خاصة إلى المهاد الأمامي والقشرة الحوفية, (3) وإلى 
القع 05ا01ا108016م1 للتحكم في معظم الوظائف 
الإفرازية للغدتين النخاميتين الأمامية والخلفية. 

ولهذا فإن الوطاء الذي يمثل أقل من 91 من كتلة 
الدماغ هى بالتأكيد أحد أهم سيل التحكم الصادرة 
للجهاز الحوفي. فهى يتحكم بمعظم الوظائف الإنباتية 
والصماوية للجسم وكذلك بالعديد من نواحي السلوك 
الانفعالي. ولنبحث أولاً وظائف التحكم الإنيباتى 
والصماوي للوطاء ثم نعود بعد ذلك لنيحث وظائفه 
السلوكية لنرى كيف تعمل كل هذه الوظائف سوية. 


وظائف التحكم الإنياتي والصماوي للوطاء 

لقد بحثت الآليات الوطائية المختلفة للتحكم في 
الوظائف الإنباتية والصماوية للجسم في العديد من 
الفصول المختلفة من هذا الكتاب. فمثلاً بحث دور 
الوطاء في تنظيم الضغط الشرياني في الفصل 18, 
وبحث دوره في العطش وحقظ الماء في القصل 29, 
وفي تنظيم درجة الحرارة في الفصل 73 وفي التحكم 
الصماوي في الفصل 75. ولكي نوضح تنظيم الوطاء 
كوحدة وظيفية لا بد أن نلخص هنا وظائفه الإنباتية 
والصماوية المهمة. 
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الأمام 

النواة جنيب البطين 
(تحرير الأوكسيتوسين) 
(حفظ الماء) 


الباحة أمام البصرية الإنسية 
(تقلص المثانة) 

(تقليل سرعة القلب) . 
(تقليل ضغط الدم) 
النراة فوق البصسرية 
(تحرير الفازوبريسين) 
التصالبة البصرية 
القمعم 
الياحتان أمام البصر بة 
الخلفية والوطائية الأمامية 
(تنظليم درجة حرارة الجسم) 
(اللهاث) 
(التعرق) 


(تشبيط الدرقية) 


| خلة 


الوطاء ١‏ 
(زيادة ضغط الدم) 
(توسع الحدقة) 
(القشعريرة) 1 


النواة الظهرية الإنسية 
(القتبيه المعدي المعرى) 
النواة حول القبو . 
(الجوع) 
(زيادة ضغط الدم) 
(الغيظ) 
الثواة اليطنية الإنسية 

3 


(التحكل لمشي الصماو 57 


ا الأكل) 


النواة المقوسة والمنطقة حول البطين 
(التحكم العصبي الصماري) 70 
الباحة المهادية الوحشية (غير ظاهرة) 


(العطش والجوع) 


يظهر الشكلان 6-58 وى 7-58 منظلرين مككرين. 
سهمي وتاجيء للوطاء. وهما يمثلان منطقة صغيرة فقط 
من الشكل 4-58. ولنأخذ بضع دقاكق لدراسة هذه 
الرسوم: وبصورة خاصة لنقرأ في الشكل 6-58 
الأنشطة المتعددة التى تستثار أى تثبط عندما تنبه 


و 


النوى الوطاتية المناسبة. وتوجد بالإضافة لهذه المراكز ١‏ 


المبينة فى الشكل 6-58 باحة وطائية وحشية كبيرة 
(مبينة في الشكل 7-58) على كل من جهتي الوطاء. 
وهاتان الباحتان الجانبيتان مهمتان بصورة خاصة 
للتحكم في العطش والجوع والعديد من المحفّزات 
الاتفعالية. 

الشكلين, لأن هذه الباحات التى تولد هذه الأنشطة 
الخاصة ليست متوضعة بالدقة التي يبينها الشكلان. 
كما أنه لا يعرف فيما إذا كانت هذه التأقيرات الميينة 
تتولد فقط من تنشيط السبل الليفية الثي تمر من نوى 
التحكم المتوضعة في محلات أخرى. وبا لاحتفاظ بهذا 
التحذير فى بالنا ندرج أدناه وصفاً عاماً للوظائف 


الإنباتية والتجكمية للوطاء. 


التنظيم القلبي الوعائي. يمكن أن يولد التنبيه في 
لعا الباحات | د 3 في الوطاء أي تأثير عغصبي 


الشكل 5-58. مراكز التحكم في 


المنش معروف على الجهاز القلبي الوعاكي2. والذي 
يمكن أن يشمل زيادة الضغط الشرياني أى نقصانه, 
وزيادة سرعة القلب أو نقصانها. ويصورة عامة يؤدي 
التنبيه في الوطاء الخلفي والوحشي إلى زيادات :في 
الضغط الشرياني وفي سرعة القلبء بينما يؤدي التنبيه 
فى الباحة آمام البصرية فى الاغلب إلى تآثيرات 
معاكسة تسبب نقصان سرعة القلب والضغط الشرياني. 


وتنتقل . هذه التأثيرات بصورة ركيسية خلال مراكز 
التحكم القلبية الوعائية في المناطق الشبكية للبصلة 
والجسر. 


الظهرية ١‏ بسيةه . 
0 ب البحلين 
الوحشية الوطائية 
الوطائية الأمامية 

فوق البصرية ١‏ لسبيل 


البطنية الإنسية 


الشكل 7-58. منظر تاجي للوطاء مبيناً المواضع الإنسية الوحشية للنوى 


الوطائية القاصة. 
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تنظيم درجة حرارة الجسم. يُعنى الجزء الأمامي 
من الوطاء. ويصورة خاصة الباحة أمام البصرية, 
بتنظيم درجة حرارة الجسم. وتؤدي زيادة درجة حرارة 
الدم الذي يجري خلال هذه الباحة إلى زيادة فعالية 
العصبونات الحساسة لدرجة الحرارة بينما يودي نقص 
درجة الحرارة إلى تقص فى فعاليتها. وتتحكم هذه 
العصيونات بدورها فى آليات زيادة أى نقصان درجة 
حرارة الجسمء كما سنبحثه في الفصل 73. 

تنظيم ماء الجسم. ينظم الوطاء ماء الجسم 
بطريقتين مختلفتين: (1) بتوليد إحساس العطش الذي 
يدفع الحيوان لشرب الماءء (2) وبالتحكم في إفراغ الماء 
بالبول. وتقع الباحة التي تسمى مركز العطش 56مذط) 
067 فى الوطاء الوحشى. فعندما يزداد تركيز 
الكهارل داخل عصبونات هذا المركز أو المراكن 
المرتبطة يه تتولد لدى الحيوان رغبة جامحة لشرب 
الماء. فيبحث عند ذاك عن أقرب مصدر للماء ليشرب 
منه ما يكفى لإعادة تراكيز كهارل عصبونات مركز 
العطش إلى مستواها السوي. 

أما التحكم بالإفراغ الكلوي فقد أنيط بصورة رئيسية 
بالنواة فوق البصرية. فعندما يزداد تركيز سوائل 
الجسم كثيراًء ستنئه عصبونات هذه الباحة. وتمر 
الألياف العصبية من هذه العصيونات إلى الأسفل خلال 
قمع الوطاء إلى الغدة النخامية الخلفية. حيث تفرز 
النهايات العصبية هرموناً يسمى الهرمون المضاد 
للإبالة 20512086 عنمت ئل1اهة (ويسمى أيضاً 
الفازوبريسين). ويمتص هذا الهرمون عند ذاك إلى الدم 
فيعمل على القنوات الجامعة للكليتين مولّداً إعادة 
امتصاص غزير للماء. فيقلل بذلك من فقدان الماء إلى 
البول. وقد قدمت هذه الوظائف فى الفصل 28. 

تنظيم قلوصية الرحم وقذف الحليب من الثديين. 
يؤدي تنبيه النواة جنيب البطين إلى إفران خلاياها 
العصيوئية لهرمون الأوكسيتوسين 073/012 وهذا 
يسبب بدوره زيادة في قلوصية الرحم وتقلص الخلايا 
الظهارية العضلية التي تحيط باسناخ الثديين» مما 
يؤدي عند ذاك إلى أن تفرغ الأسناخ حليبها خلال 
الحلمات. وتفرز عند نهاية الحمل بصورة خاصة كميات 
كبيرة من الآوكسيتوسين, ويساعد هذا الإفراز على 
تحفيز تقلصات الولادة التى تقذف الجنين. كما أن 
الإشارات من الدلمة إلى الوطاء. عندما يرضع الوليد 
ثدي أمه. تولّد تعرير الأوكسيتوسين الذي يحفز وظيفة 
قذف الحليب خلال الحلمتين بحيث يتمكن الوليد من أن 


التنظيم المعدي المعوي والتغذوي. يؤدي تنبيه 
باحات غديدة في الوطاء إلى توليد شعور بالجوع لدى 
الحيوان وإلى شاهية شرهة ورغبة ملحة في البحث عن 


الطعام. والباحة المعنية بالجوع لأكثر درجة هى الباحة 


الوطاتية الوحشية. وعلى العكس من ذلك يؤدي إتلاق 
هذه الباحة إلى فقدان الحيوان لشهيته للطعام. مما 
يسبب أحيائاً مَخُقَصة «وذلد:ةاء مميتة له. 

وهناك مركز يقاوم الرغبة للطعامء يسمى مركز 
الشبع 662166 9إ53]161, وهى يقع فى النواة البطنية 
الإنسية. فعندما ينبّه هذا المركز كهربائياً في حيوان 
يتناول الطعام فإنه ينقطع عنه رأسا ولن يعود يبدي أي 
اهتمام للطعام. ولكن إذا ما أتلقت هذه الباحة فى 
الجهتين فلن يعد بالإمكان إشباع هذا الحيوان إن تصبح 
مراكز الجوع الوطائية فيه مفرطة الفعالية فتزداد 
شاهية الحيوان بشراهة وتولد سمنة مفرطة له. 

وهناك باحة أخرى في الوطاء تساهم في التحكم 
الشامل في النشاط المعدي المعويء وهي الأجسام 
الخلمية 004165 '9:ة1انسهد, وتتحكم هذه جزثياً على 
الأقل بأنماط العديد من منعكسات التغذية مثل لعق 


تحكم الوطاء في إفراز الهرمون الصماوي بالغدة 
النخامية الأمامية 

يؤدي تنبيه بعض باحات الوطاء أيضاً إلى إفراز الغدة 
النخامية الأمامية لهرموناتها الصماوية. وقد بحث هذا 
الموضوع بتفصيل في الفصل 74 مع علاقته بالتحكم 
العصبي في الغدد الصماوية. والآلية الأساسية لذلك 
باختصار هي التالية. 

تُجهّز الغدة النخامية الآمامية بصورة رئيسية من الدم 
الذي يجري أولاً خلال الجزء السفلي من الوطاء ومن ثم إلى 
الجيوب الوعائية النخامية الأمامية. وعندما يجري الدم خلال 
الوطاء وقبل أن يصل إلى النخامى الأمامية. تُقْرَر إليه 
الهرمونات المحرّرة والمثبطة من النوى الوطائية المختلفة. 
ومن ثم تنقل هذه الهرمونات في الدم إلى النخامى الأمامية, 
حيث تعمل على الخلايا الغدية للتحكم بتحرير هرمونات 
التخامى الأمامية. 

وتقع أجساد خلايا العصبونات التي تفرز هذه الهرمونات 
المحرّرة والتثبيطية بصورة رئيسية في النوى الإنسية 
القاعدية للوطاءء وخاصة في المنطقة حول البطين, والنواة 
المقوّسة2. وجزء من النواة البطنية الإنسية. ولكن المحاوير 
من هذه النوى تتساقط بعد ذلك على البارزة الناصفة 
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ععمعمتصء مقتلعد وهي باحة كبيرة من سُوَيقَة التُخَامى 
(القمع). حيث أنها تنشأ من الحافة السفلية للوطاء. وفي 
الواقع تفرز هنا النهايات العصبية هرموناتها المحررة 
والمثبطة,» ومن ثم تمتص هذه الهرمونات إلى الشعيرات 
الدموية في البارزة الناصفة وتُحمل في الدم النازل على 
طول السويقة إلى الجيوب الوعائية للنخامى الأمامية. 

خلاصة. يوجد عدد من الباحات في الوطاء تتحكم 
بوظائف إنياتية خاصة. ولكن هذه الباحات لم تحدد للآن 
بدقة2» مما جعل صقات مختلف باحات الوظائف المختلفة 
للوطاء مجرد تعليلات تقريبية. 


الوظائف السلوكية للوطاء 


وللبندات الحوفية المترافقة معه 


التأثيرات الناتجة عن التنبيه 
بالإضافة للوظائف الإنباتية والصماوية للوطاءء 
فغالباً ما يسبب تنبيه الوطاء أى الآفات فيه تأثيرات 
بالغة على السلوك الانفعالي للحيوانات أى الإنسان. 
وفيما يلي بعض التاثيرات السلوكية لتنبيهه في 
الحيوانات: 


1.لا يسبب تنبيه الوطاء الوحشي العطش والإطعام فقط, 
كما بحث أعلاه. ولكنه يؤدي أيضاً إلى زيادة المستوى العام 
لنشاط الحيوان: ويؤدي أحياناً إلى غضب عارم وشجارء كما 
سيبحث لاحقاً. 

2 يسبب تنبيه النواة البطتية الإنسية والياحات المحيطة 
بها بصورة رئيسية تأثيرات معاكسة لتلك التي يولدها تنبيه 
القسم الوحشي من الوطاء ‏ أي الحس بالشبع وقلة الإطعام 
والهدوء. 

3. يؤدي تنبيه المنطقة الرقيقة للنواة حول البطين الواقعة 
بجوار البطين الثالث مباشرة (وكذلك تنبيه الباحة السنجابية 
المركزية للدماغ المتوسط والمتواصلة مع هذا الجزء من 
الوطاء) إلى الخوف وإلى استجابات العقاب. 

4. من الممكن تنبيه الحاقز الجنسي من عدة باحات في 
الوطاء. وخاصة من قسميه الأمامي المتطرف والخلفي 
المتطرف. 


التأشيرات الناتجة عن آفات الوطاء 
تسبب آفات 'الوطاء بصورة عامة تأثيرات معاكسة 
لتلك المولدة عن التنبيه. فمثلاً: 


الشكل 8-58. تقنية تعيين مرأكز المكافأة والعقاب في دماغ سعدان. 


1. تقلل الآفات بالجانبين الوحشيين من الوطاء الشرب 
والأكل إلى الصفر تقريباً. وغالباً ما تؤدي إلى مخمصة 
قاتلة. وتسبب هذه الأفات السلبية 085819103 المفرط 
للحيوان وفقدان معظم حواقفزه الظاهرة. 

2. تسبب افات الباحتين البطنيتين الإنسيتين للوطاء على 
الجانيين تأثيرات معاكسة بصورة رئيسية لتلك التي تسببها 
الأفات الوجحشي: فرط الشرب والإطعام مع فرط الفعالية 
وغالبا مع نوية التوحش المستمرة مع نويات غضب مفرطة 
ومتكررة لمجرد الاستفزاز البسيط. 


وغالباً ما يولد التنبيه أو الآفات فى مناطق أخرى 
من الجهاز الحوفي.ء وخاصة في اللوزتين» والباحة 
الحاجزية. وبعض باحات الدماغ المتوسطء. تأثيرات 
شبيهة بتلك التي تولد من الوطاء. وسندرس بعضها 
لاحقاً بتفصيل أكبر. 
وظدفة «المكافأة» و«العقاب» 
للجهاز الحوفي 

يتضح من البحث السابق بأن العديد من البنيات 
الحفوية تعنى بصورة خاصة بالطبيعة الماطفية 
للأحاسيس الحسية ‏ أي قيما إذا كانت الاحاسيس 
سارة أى غير ذلك. وتسمى هذه الصفات العاطفية 
المكافأة أى العقاب أو الارتياح أو الكراهية. والتنبيه 
الكهربائي لبعض المناطق يُسنّ أو يريحء, بينما يولد 
تنبيه مناطق أخرى استجابات الرعب والألم والخوف 
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والدفاع والهزيمة وكل العوامل الأخرى للعقاب2. ومن 
الواضح أن درجات تنبيه هذين الجهازين المتعاكسي 
الاستجابة تؤثر كثيراً على سلوك الحيوان. 
مراكز المكافأة 

يبين الشكل 8-58 تقنية استعملت لتعيين الباحات 
المعينة لمراكز المكافاة والعقاب فى الدماغ. ويشاهد فى 
هذا الشكل عتلة إلى جانب القفص موضوعة بحيث 
. يؤدي الضغط عليها إلى التوصيل الكهربائي مع المنبه. 
وتوضع المساري بالتعاقب في باحات مختلفة في 
الدماغع بحيث يتمكن الحيوان من تنبيه الباحة عند 
ضغطه على العتلة. فإذا ما أدى تنبيه إحدى الباحات إلى 
شعور الحيوان بالمكافأة. فإنه يعود بالضغط عليها مرة 
بعد أخرى وأحياناً يصل إلى آلاف المرات فى الساعة. 
وبالإضافة لذلك فإنه إذا ما أعطي الاختيار بين طعام 
شهي مقابل تنبيه مركز المكافأة فإنه غالباً ما يفضل 
اختيار التنبيه الكهربائي بدلاً عن الطعام. 

وباستعمال هذه الطريقة تم تعيين المراكز الركيسية 
للمكافأة. وقد وجد أنها تقع على طول مسار حزمة 
الدماغ الأمامي الإنسية وخاصة فى النواتين الوحشية 
والبطنية الإنسية للوطاء. ومن الغريب أن تحشر النواة 
الوحشية ضمن باحات المكافأة - والواقع أنها إحدى 
أكثر الباحات فعالية ‏ لأنه حتى أقوى المنبهات فى هذه 
الباحة يمكن أن يولد الغضب الشديد. ولكن ذلك يصح 


في العديد من الباحاتء حيث يولد تنبيهها الضعيف شعوراً 


بالمكافأة وتولد المنبهات الشديدة فيها الشعور بالعقاب. 

وهناك مراكز مكافاة أقل فاعلية. ومن المحتمل أن 
تكون هذه ثانوية للمراكز الرئيسية في الوطاء. وتوجد 
في الحاجزء واللوزة. وبعض الباجات الخاصة في المهاد 
وفي العقد القاعدية. وهى تمتد إلى السقيفة القاعدية 
للدماغ المتوسط. 00 


مراكز العقاب 

من الممكن ربط الجهاز المبين فى الشكل 8-58 
بحيث يستمر المنبه إلى الدماغ كل الوقت باستثناء 
لحظة ضقّط العتلة. ففي هذه الحالة, لا يضغط الحيوان 
على العتلة لإيقاف المنبه عندما يكون المسرى في 
إحدى باجات المكافأة. ولكنه عندما يكون فى باحات 
خاصة أخرى فسرعان ما يتعلم الحيوان إيقافه. ويسيب 
التنبيه في مثل هذه الباحات بإظهار الحيوان لكل 
علامات عدم السرور والخوف والرعبي والعقاب. 


وبالإضافة لذتك غالباً ما يولد التنبيه المطوّل. لمدة 24 
ساعة أى أكثر. مرض الحيوان الشديد الذي يمكن أن 
يؤدي به إلى الموت. 

وباستعمال هذه التقنية. أمكن إيجاد أنشط الياحات 
ذات الاستعداد للعقاب والهروب في الباحة السنجابية 
المركزية التي تحيط بمسال سيلفيوس 5319105 فى 
الدماغ المتوسط وتمتد إلى الأعلى إلى مناطق الوطاء 
والمهاد حول البطين. كما وجدت باحات أقل فعالية في 
بعض المواقع في اللوزتين والحصين. 

ومن المشوّق أن نعرف أن تنبيه مراكز العقاب 
يمكُنها في الغالب من تثبيط مراكز المكافاة والسرور 
بصورة تامة. مما يبين أن العقاب والخوف لهما 
الأفضلية على السرور والمكافأة. 


الغيظ ‏ ارتباطه بمراكز العقاب 


إن أحد أنماط الانفعالات التى تشمل مراكز العقاب 
في الوطاء والبنيات الحوفية الأخرى والذي وصف جيداً 
هو نمط الفيظ 23]1658 386:. ومن الممكن وصفه 
كالتالى: 

يسبب التنبيه الشديد لمراكز العقاب في الدماغ 
وخاصة في منطقة حول البطين للوطاء وفي الجهة 
الوحشية للوطاء (1) توليد الحيوان لوضعية الدفاع, 
(2) وبسط- الحيوان مخالبه. (3) ورقع ذيله. 
(4) والهمسء (53) واليصقء (6) والهرّ.ء (7) وتوليد 
انتصاب الشعر والانفتاح الواسع للعينين واتساع 
الحدقتين. وبالإضافة لذلك. يولد حتى أبسط استفزان 
هجوماً وحشياً فورياً. وهذا تقريباً هو السلوك الذي 
يتوقعه الشخص من حيوان يُعاقب بالعنف. وهى النمط 
الذي يسمى الفيظ. ْ 

ويولد تنبيه الباحات الأكثر رأسية في بساحات 
العقاب - في الخط الوسطي للباحات أهام اليصرية ‏ 
الخوف والقلق المترافقين مع نزعة الحيوان إلى الفرار. 

ومن الممكن إيقاف ظاهرة الغيظ فى الحيوان السوي 
بصورة رئيسية بفعالية موازنة فى النواة البطنية 
الإنسية للوطاء. وبالإضافة لذلك يساعد الحصين 
واللوزة والأجزاء الأمامية من القشرة الحوفية. وخاصة 
التلفيف الحزامي الأمامي والتلفيف تحت الثفني في كبت 
ظاهرة الغيظ. وعلى العكس إذا ما دُمرت هذه الأجزاء 
من الجهاز الحوفي أو خربت فإن الحيوان (وكذلك 
الإنسان) يصبح أكثر من ذلك استعداداً لنويات الغيظ. 

الهدوء والألفة. تمدث أنماط سلوكية انفعالية 
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معاكسة تماماً عند تنبيه مراكز المكافأة: الهدوء والألفة 
65 320 218101139. 
أهمدة المكافآه وا لعقاب فى السلوك 

يمكن أن يكون كل ما نعمله تقريباً له علاقة بطريقة 
ما بالمكافأة والعقاب. فإذا ما عملنا عملا ما نكافاً عليه 
فإننا نستمر بعمله. ولكنه إذا ما كان مما نعاقب عليه 
يكونان دائما من دون شك من أهم كل عوامل التحكم 
بفعاليات أجسامنا وبحوافزنا وبكراهياتنا وبدوافعنا. 

تأثير المهدّئات على مراكز المكافاة والعقاب. 
يؤدي عادة إدخال المهدئات. مثل الكلوريرومازينء. الى 
تثبيط مركزي المكافأة والعقاب,. فيقلل بذلك الكثير من 
الاستجابة العاطفية للحيوان. ولهذا يفترض أن المهدئات 
تعمل فى الحالات الذهانية يكبت العديه من الباحات 
السلوكية المهمة في الوطاء ومناطق الدماغ الحوفي 
المتعلقة بها. وسنبحث هذا الموضوع بتفصيل أكبر لاحقا. 


أهمية المكافأة والعقاب في التعلم والذاكرة ‏ 
التعوّذ مقابل التعزيز 

لقد أظهرت التجارب الحيوانية بأن التجربة الحسية 
التى لا تولّد أي عقاب أى ثواب لا يتذكرها الحيوان أبدأ. 
وقد أظهرت التسجيلات الكهربائية بأن الأنماط الجديدة 
للمنبهات الحسية تستثير دائماً ياحات واسعة فى 
القشرة المخية. ولكن تؤدى إعادة المنيه مرة بعد 
أخرى. لعدة مرات. إلى الانطفاء الكامل تقريباً 
للاستجابة القشرية ما لم تولد هذه التجربة الحسية إما 
شعوراً بالمكافاة أى بالعقاب. وبهذا يصبح الحيوان 
متعوداً على المنبه الحسي ثم يتجاهله بعد ذلك. 

ولكن إذا ما ولّد التنبيةٌ المكافأة أو العقاب بدلاً من 
اللامبالاة. فتصبح الاستجابة القشرية له أقوى تدريجياً 
أكثر فأكثر مع التنبيه المتكرر بدلاً من التلاشيء ويقال 
عندكذ إن الاستجاية قد تمززت لع626م0/مزاعء. وبيهذا فإن 
الحيوان يجمع آثار ذكريات قوية للأحاسيس التي تكون 
إما مكافأة أو معاقبة, ولكنه من الناحية الأخرى يولد 
تعوّداً تاماً للمنبهات الحسية غير المهمة. 

ويتضح لذلك بأن لمراكز المكافأة والعقاب للجهاز 
الحوفي دور كبير في انتقاء المعلومات التي نتعلمها, 
حيث تنبذ عادة أكثر من 4699 منها وتنتقي أقل من 901 
للاحتفاظ بها. 


الآليات السلوكية والدواقهية للدماغ ‏ الجهاز الحوفى والوطاء 1 897 


الوظائف الخاصة للأقسام الأخرى 
من الجهاز الحوفي 


وظائف الحصين 


الحصين 05م068123م1182 هي الجزء الإنسى المطوّل 
من القشرة الصدغية الذي ينطوي للأعلى وللداخل 
ليشكل السطح البطني للقرن السفلي من البطين 
الجانبي. وتتاخم إحدى نهايات الحصين النوى اللوزية, 
كما أنها تندغم على طول إحدى حافاتها مع التلفيف 
جنيب الحصين الذي هو قشرة السطح البطني الإنسي 

وللحصين (ولبنيات الفص الصدقي المجاورء والتي 
تسمى كلها معاً التكوين الحصيني) العديد من 
الاتصالات ولكنها اتصالات غير مبأشرة مع العديد من 
أقسام قشرة المخ وكذلك مع البنيات القاعدية للجهاز 
الحوفي - اللوزة والوطاء والحاجزء والأجسام الحلمية. 
وينشّط كل نوع تقريباً من أنواع التجارب الحسية 
قسماً من أقسام الحصين على الأقل. ويوزع الحصين 
بدوره العديد من الإشارات الصادرة على المهاد الأمامي 
والوطاء والأقسام الأخرى من الجهاز الحوفي» وخاصة 
خلال القبو *0:21, وهو سبيله الصادر الرئيسي. ولهذا 
فإن الحصين هو قناة إضافية تتمكن من خلاله 
الإشارات الوآردة الحسية من توليد ردود فعل سلوكية 
مناسبة ولكنها من المحتمل أن تكون لأغراض مختلفة, 
كما سئرى ذلك لاحقاً. 

وكما هى الحال في البنيات الحوفية الأخرى. فمن 
الممكن أن يؤدي تنبيه مختلف باحات الحصين تقريباً 
إلى توليد أي نمط من الأنماط السلوكية. مثل الغيظ 
والهدوء والتحفيز الجنسي المفرط. 

وإحدئى الخحُواص الأخرى للحصين شي أنه قايل 
للاستثارة بصورة مفرطة. فمثلاً تسبب التنبيهات 
الكهربائية الضعيفة جداً توليد نوبة صرعية موضعية 
في باحات الحصين نفسها يمكن أن تدوم لعدة ثوان 
بعد انتهاء التنبيه, مما يدل على أن الحصين يحتمل أن 
يولد نتاجاً مطولاً من الإشارات حتى تحت الظروف 
الوظيفية السوية. ويعاني الشخص أثناء نوبة الحصين 
من تأثيرات نفسية حركية تشمل أهلاساً شمية وبصرية 
وسمعية ولمسية وأنواعاً أخرى من الأهلاس التي لا 
يمكن أن تكبت حتى من دون أن يفقد الشخص وعيه 
وهو يعلم جيداً بأن هذه الأهلاس ليست حقيقية. ومن 
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المحتمل أن أحد أسباب فرط الاستثارية هذه للحصين 
يعود إلى أنه مكون من نوع من القشرة مختلف عن 
قشرة أقسام المخ الأخرى. إذ إنها مكونة من ثلاث 
طبقات من الخلايا العصبية في بعض باحاته بدلا من 
الطبقات الست الموجودة في أقسامه الأخرى. 


دور الحصين في التعلم 

تأثير إزالة الحصين بالجانبين ‏ عدم المقدرة 
على التعلم. لقد أزيل الحصين بالجانبين جراحياً من 
بعض الأشخاص لمعالجة الصرع. ويتمكن هؤلاء 
الأشخاص من تذكر معظم الذكريات التي تعلموها سابقاً 
بصورة مرضية:. ولكنهم عملياً لن يتمكنوا من تعلم أية 
معلومات جديدة تعتمد على ترميز لفظي. وفي الحقيقة 
فإن هؤلاء الاشخاص لن يتمكنوا من تعلم أسماء 
الأشخاص الذين يتصالون بهم يومياً. ولكنهم يتمكنون 
من تذكر لحظات الأحداث التي تمر أمامهم أثناء 
نشاطاتهم الاعتيادية. وهكذا نرى أن لهؤلاء الأشخاص 
قدرة على الذاكرة القصيرة الأمد لثوان وحتى دقيقة أو 
دقيقتين بالرغم من أن مقدرتهم على تثبيت الذاكرات 
الطويلة الأمد التي تدوم لآأطول من بضع دقات ثق تتلاشى 
تماماً أو تماماً 0 وهذه هى الظاهرة التى تسمى 
نساوة اللاحق التي بحثت في الفصل السابق. ‏ 

ويؤدي تخريب الحصين أيضاً إلى بعض النقص في 
الذكريات التي سبق تعلمها (نساوة السابق) ولتلك التي 
تعلمها الشخص خلال السنة الماضية أكثر قليلاً من 
ذكريات الماضي البعيد. 

الوظيفة النظرية للحصين في التعلّم. تاصّل 
الحصين في البداية كجزء من القشرة الشمية. وفىي 
أوطا الحيوانات. يقوم الحصين بأدوار أساسية فى 
تعيين فيما إذا كان الحيوان سيتناول طعاماً معيناً أو 
أن رائحة إحدى المواد قد تنذر بالخطرء أو إذا ما كانت 
إحدى الروائح تبشر بدعوة جنسية, وفي اتخاذ قرارات 
أخرى مهمة للحياة أو الموتء ولهذا فمن المفترض أنه 
أول ما تطور الدماغ أصبح الحصين آلية عصبونية 
حاسمة تتخذ القرار فى تعيين أهمية الإشارات الحسية 
الواردة ونوعية أهميتها. وعندما تولدت هذه المقدرة 
الحاسمة في اتخاذ القرارات يفترض أن باقى الدماغ بدأ 
يستعين بها فى اتخاذ القرارات المشابهة. فإذا ما قال 
الحصين إن الإشارة العصبونية مهمة فإنها تحفظ في 
الذاكرة. 

وقد أشرنا في هذا الفصل (وفي الفصل 57 أيضاً) 


بأن المكافأة والعقاب يقومان بدور رئيسي في نعيين 
أهمية المعلومات وخصوصاً فيما إذا كانت المعلومات 
ستحفظ في الذاكرة أم لا. وسرعان ما يصبح الشخص 
متعوداً على المنبهات غير المهمة, ولكنه يتعلم. باجتهاد 
أي تجربة من التجارب الحسية التي تولد السرور أو 
العقاب. ومع ذلك فما هى الآلية التى تولد ذلك؟ من 
المعتقد أن الحصين يوفر الحافز الذي يحول الذاكرة 
القصيرة الأمد إلى ذاكرة طويلة الأمد ‏ أي أنه ينقل 
يعض أنواع الإشارات التى تجعل العقل يكرّر المعلومات 
الجديدة مرة بعد أخرى إلى أن يتم خزنها خزناً تامأ 

ومهما كانت الآلية. فمن دون الحصين لن يتم 
ترسيخ 600501103]108 الذاكرات الطويلة الأمد من النمط 
اللفظي أى الرمزي. 


وظائف اللوزة 

٠‏ اللوزة 2128 معقد من النوى التي تقع مباشرة تحت 

قشرة القطب الأمامى الإنسى لكل من الفصين الصدغيين 
ولها اتصالات كثيرة فى الاتجاهين مع الوطاء. 

وتّعنى اللوزة في الحيوانات الدنيا إلى درجة واسعة 
بالمنبهات الشمية وغلاقاتها بالدماغ الحوفي. وفي الواقع 
فقد أشير في الفصل 533 بأن أحد الاقسام الرتيسية من 
سبيل الشم ينتهي في قسم من اللوزة يسمى النوى القشرية 
الإنسية التي تقع مباشرة تحت القشرة في الباحة الشمية 
الكقثرية للقص الصدغي. ولكن في الانسان أصبح جزء آخر 
من اللوزة.ء وهو النوى القاعدية الوحشية, أكثر تطوراً 
ولدرجة آكبر من هذا الجزء الشمي وأخذ يقوم يأدوار مهمة 
للغاية فى العديد من الأنشطة السلوكية وغير المرتبطة 
بصورة عامة بالمنبهات الشمية. 

وتستلم اللوزة إشارات عصبية من كل أقسام القشرة 
الحوفية وكذلك من القشرة الحديثة في الفصوص الجدارية 
والصدغية والقذالية. وخاصة من الياحات الترابطية السمعية 
والبصرية. وبسيب هذه الارتياطات المتعددة سميت اللوزة 
«النافذة» لأن الجهان الحوفي يشاهد من خلالها موقع 
الشخص فى عالمه. وتنقل اللوزة بدورها الإشارات 
(1) عاتدة إلى نفس هذه الباحات القشرية. (2) وإلى 
الحصين. (3) وإلى الحاجنء (4) وإلى المهادء (5) وبصورة 
خاصة إلى الوطاء. 

تاثيرات تنبيه اللوزة. من الممكن بصورة عامة أن يولد 
تنبيه اللوزة نفس التاثيرات كلها تقريباً التي تتولد من تنييه 
الوطاء بالإضافة إلى بعض التاثيرات الأخرى. وتشمل 
التاثيرات التي تتم بوساطة الوطاء (1) وزيادة الضغط 
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الشريائى أى نقصاته. (2) وزيادة سرعة القلب أو نقصانهاء 
(3) وزيادة الحركات والإفرازات المعدية المعوية أو نقصانها, 
(4) والتغوط والتبول: (5) وتوسع الحدقة أو, نادراً. تضيّقها. 
(6) وانتصاب الشعرء (/) وإقراز مختلف هرمونات التخامى 
الأمامية وخاصة الهرمونات موجهة القُنْد وموجهة قشر 
الكظر. 

وبالإضافة لهذه التأثيرات التى تتم بوساطة الوطاء. يمكن 
أن يولد تنبيه اللوزة أنواعاً عديدة من الحركات اللاإرادية 
والتى تشمل (1) حركات توترية, مثل رقع الرأس أى ثني 
الجسم. (2) وحركات دورانية؛ (3) وأحياناً حركات رمعية 
نظمية. (4) وحركات متنوعة مترافقة مع الشم والإطعام, 
مثل اللعق والمضغ واليلع. 

وبالإضافة اذلك يمكن في النادر أن يؤدي تنبيه بعض 
نوى اللوزة إلى نمط من حركات الغيظ والهزيمة والعقاب 
والخوف الشبيهة بنمط الغيظ الذي يولّده الوطاء كما 
شرحناه سابقاً. كما يمكن أن يولد تنبيه نوى أخرى إلى 
ردود فعل المكافأة والسرور. 

وأخيراً نادراً ما يولد إثارة أجزاء أخرى من اللوزة 
قعاليات جنسية تشمل الانتصابء وحركات الجماعء. والدقق»: 
والإباضة. وفعاليات رحمية؛ والولادة الميكرة. 

تأثير اجتثاث اللوزة بالجانبين ‏ متلازمة كلوفر - 
بوسي. لا يولد تخريب القسمين الأماميين للفصين 
الصدغيين فى القرد إزالة القشرة الصدغية فقط بل يزيل 
آيضاً اللوزة التى تقع داخل هذين القسمين من الفصين 
الصدغيين. ويولد ذلك مركباً من التغييرات فى السلوك 
يسمى متلازمة كلوفر ‏ بوسى 8106 -7865نا!؟آ التى تشمل 
(1) الرغبة المقرطة لفحص الأجسام بالقم. (2) وفقدان 
الخوف. (3) ونقص العدوانية. (4) والوداعة. (5) وتغييرات 
في عادات التغذية. حتى يصل إلى درجة يصبح فيها الحيوان 
العاشب حيواناً لاحماً. (6) وأحياناً عمى نقسانيء (7) وغاليا 
حوافز جنسية. والصورة النموذجية هي حيوان لا يخاف من 
أي شيء ولديه الرغبة المفرطة بحب الاستطلاع عن كل 
شسيء» وسريع النسيان» ولديه نزعة وضع كل شيء في فمه 
حتى أنه أحياناً يحاول أكل المواد الصلبة. وغالباً ما تكون 
لديه رغبة جنسية مفرطة لدرجة أنه يحاول مجامعة 
الحيوانات غير الناضجة أو الحيوانات من الجنس المغالط:؛ أو 
حتى الحيوانات من نوع آخر. 

وبالرغم من أن مثل هذه الآفات المشابهة نادرة في 
الانسان ولكن الأشخاص اللذين يصابون يها يتصرفون 
بطريقة لا تختلف لمن تلك التي تحدث في القرد. 

الوظيفة الشاملة للوزة. يبدو أن اللوزة هي باحة الوعي 
السلوكي والتى تعمل بمستوى نصف الوعيء كما يظهر أنها 
ُعْلِم الجهاز الحوقى بحالة الشخص الأنية بالنسية لمحيطه 
ولأفكاره. وعلى أساس هذه المغلومات يعتقد أن اللوزة 
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وظيفة القشرة الحوفية 

لعل أقل أقسام الجهاز الحوفي المفهومة هى حلقة القشرة 
المخية التى تسمى القشرة الحوفية «08]6ء ءذطضةذ! التي 
تحيط بالبنيات الحوفية تحت القشرة. وتعمل هذه القشرة 
كمنطقة عبورية تنقل خلالها الإشارات من ياقى أقسام 
القشرة إلى الجهان الحوفى وكذلك فى الاتجاه المعاكس. 
ولهذا يفترض أن القشرة الحوفية تعمل كباحة ترابطية مخية 
للتحكم في السلوك. 

ولم ينجح تنبيه مختلف مناطق القشرة الحوفية في إعطاء 
أية فكرة عن وظائفها. ولكن كما هى الأمر صحيح في العديد 
من أجزاء الجهاز الحوفى فقد أمكن أساساً توليد كل الأنماط 
السلوكية التي سبق وصفها عند تنبيه مختلف أقسام القشرة 
الحوفية. وبصورة مماثلة يمكن أن يؤدي اجتثاث بعض 
الباحات القشرية الحوفية إلى تغييرات دائمة في سلوك 
الحيوان على النحى التالى. 

اجتثاث القشرة الصدغية الأمامية. عند استتصال 
الأجزاء الأمامية من القشرة الصدغية [70188طاءة 321612101 
016 بالجانيين: تتضرر اللوزة أيضاً بصورة ثايتة تقريباً. 
ولقد بحث ذلك سابقاً وأشير إلى أن ذلك يولد متلازمة 
كلوفر - بوسي. ويولد الحيوان سلوكاً حذقاً فيتحرى كل 
جسم بل وكل الأجسام التي يصادقهاء وتتولد لديه حوافز 
جنسية شديدة نحى حيوانات غير مناسبة وحتى نحو أجسام 
لا حيوية. ويفقد كل خوف - ولكنه يظهر الوداعة والألفة 
أيضاً. 

اجتئاث القشرة الحجاجية الجبهية الخلفية. غالباً ما 
تولد إزالة الجزء الخلفي من القشرة الحجاجية الجبهية 
اهمه لقتأطءه 1011121 بالجانيين الأرق لدى الحيوان وإلى 
درجة عالية من التململ الحركي لديه بحيث أنه لن يستطيع 
الجلوس بهدوء فيتحرك ويتجول باستمرار. 

اجتئاث التلفيفين الحزاميين الأماميين والتلفيفين 
تحت الثفنيين. التلافيف الحزامية الأمامية 20168105 
تلع 1216ناعمك وتحت الثفنية ]لزع [52211058ناة هى أجزاء 
الجهاز الحوفى التى توصل بين القشرة المخية الجبهية 
هذه التلافيف بالجهتين إلى تحرير مراكز الفيظ في الحاجر 
والوطاء من أي تأثير تثبيطي جبهي أمامي. ولهذا يمكن أن 
يصبح الحيوان شرساً وأكثر تعرضاً لنوبات الغيظ من 
الحالات السوية. 1 

خلاصة. ربما يمكن القول إلى حين توفر معلومات 
أخرى إن المناطق القشرية للجهاز الحوفي تحتل مواضع 
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ارتباطية متوسطة بين وظائف بقية القشرة المخية ووظائف 
البنيات الحوفية تحت القشرية للتحكم فى الانماط السلوكية. 
وبهذا فقد نجد في القشرة الصدغية الامامية بيصورة خاصة 
ترابطاً ذوقياً وشمياً. وتوجد قي التلقيقين جتيبي الحصين 
نزعة للترابطات السمعية المعقدة وكذلك ترابط الأفكار 
المعقدة المستمد من باحة فرئيكة ع3 5ا'عغلء 1م172 للقفص 
الصدغي الخلفى. كما توجد أسباب للاعتقاد يحدوث ترايطات 
حسية حركية في القشرة الحزامية الوسطى والخلفية. 
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كلنا نعرف جيداً العديد من حالات نشاط الدماغ 
المختلفة التي تشمل النوم, واليقظة؛ والإثارة الشديدة, 
وحتى مختلف درجات المزاج والبهجة والكآبة والخوف. 
وتتولد كل هذه الحالات عن مختلف القوى المنشطة أو 
المثبطة التي تتولد عادة داخل الدماغ نفسه. وقد بدأنا 
فى الفصل 58 مناقشة جزئية لهذا الموضوع عندما 
وصفنا مختلف الأجهزة التى تتمكن من تنشيط إما 
أجزاء كبيرة أى منفصلة من الدماغ. وسنقدم في هذا 
الفصل استعراضاً مختصراً عن ما يعرف عن الحالات 
الأخرى لأنشطة الدماغ مبتدكين بالنوم. 


النوم 

يعرّف النوم بأنه فقدان للوعي يمكن إيقاظ الشخص 
منه بالمنبهات المسية أو بغيرها. ومن المهم تفريق 
النوم عن السشبات 60128, الذي هى فقدان الوعي الذي لا 
يمكن إيقاظ الشخص منه. ولكن هناك مراحل متعددة 
للنوم. من النوم الخفيف جداً إلى النوم العميق جداً. 
ويقسمه أيضاً علماء النوم إلى نمطين متباينين كلياً لكل 
منهما صفاته المختلفة, كما يلى. 

نمطا النوم. يمر الشخص في الليلة الواحدة بمراحل 
من نوعين مختلفين من النوم يتناوبان مع يعضهما 
ويسميان: (1) نوم الموجات البطيئة م5166 737 -51018 
لأنه في هذا النمط من النوم تكون موجات الدماغ بطيئة 
جداً. كما سنبحثه لاحقاً (2) ونوم الرَّيّم /881 وهذا 


حالات نشاط الدماغ ‏ النوم؛ 
موجات الدماغ؛ الصرع؛ الذهانات 


يعني نوم جركة العين السريعة ااعمصعلامط علزء لأممء 
م5166 لأنه في هذا النوع من النوم تقوم العينان 
بحركات سريعة بالرغم من حقيقة أن الشخص يكون 
نائما أثناء ذلك. 

ومعظم النوم الذي يحدث كل ليلة يكون من نوع 
الموجات البطيئة» وهذا هو نوع عميق ومريح يمر به 
الشخص أثناء الساعة الأولى من نومه بعد أن يكون قد 
بقى مستيقظاً لعدة ساعات. وتحدث عارضات من نوع 
نوم الرَيُم دوريا أكناء النوم وتحتل حوالي 005 من 
وقت نوم الشياب الأجداث: وهي تتكرر عادة مرة كل 
0 دقيقة. وهذا النوع من النوم لا يكون مريحاً جداً 
وهى يترافق عادة مع الأحلام الشديدة كما سنبيحثه 
لاحقاً. 


نوم الموجات البطيكة 


يفهم معظمنا خواص نوم الموجات البطيئة يتذكر 
أخر مرة بقينا فيها مستيقظين لأآكثر من 24 ساعة 
وبتذكر أيضاً النوم العميق الذي انتابنا أثناء الساعة 
الأولى بعد ذهابنا للنوم يعد ذلك. وهذا النوم يكون 
مريحاً جداً ويترافق مع نقص في كلّ من التوتر 
الوعائي المحيطي وفي العديد من وظائف الجسم 
الإنباتية الأخرى. وبالإضافة لذلك يكون هناك نقص 
يساوي 9630-10 في ضغط الدم. وسرعة التنفس, 
وسرعة الاستقلاب القاعدية. 
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وبالرغم من أن نوم الموجات البطيكة غالباً ما يسمى 
«النوم اللاأحلامي». إلا أن الأحلام تحدث فيه وقد 
تحدث خلاله أحياناً بعض الكوابيس. ولكن الفرق بين 
الأحلام التي تحدث في النوم البطيء الموجات وتلك 
التي تحدث في نوم الرَيّم هى أن تلك التي تحدث في 
نوم الرَّيْم تبقى في الذاكرة بينما تلك التي تحدث في 
نوم الموجات البطيتة لا تبقى في الذاكرة. أي أن 
الأحلام التى تحدث أثناء نوم الموجات البطيكة لا ترسخ 


في الدماغ. 


نوم الريم (النوم المتناقض, 
النوم اللامتزامن) 

تظهر أثناء النوم الليلي السوي في العادة نوبات من 
توم الريم 21504 تدوم الواحدة منها 30-5 دقيقة وتتكرر 
بفترات يمعدل 90 دقيقة. وتحدث الأولى منها بعد 
1000 دقيقة بعد بدء النوم. فعندما يكون الشخص في 
نوم عميق؛: تكون كل نوبة من نوبات نوم الريم قصيرة 
جداً وحتى يمكن أن تكون معدومة. وعلى العكس من 
ذلك عندما يستقر الشخص بنومه في الليل تطول عند 
ذاك مدة نوبات نوم الرَيْم. 

هناك عدة خواص مهمة جداً لنوم الْرَيّم: 


1 . أنه يترافق عادة مع الأحلام النشطة. 

2. يكون من الصعب إيقاظ الشخص منه بالمنبهات 
الحسية أكثر من إمكانية إيقاظه من النوم البطيء الموجات, 
ومع ذلك يصحيى الشخص عند الصباح من نوية نوم الريم 
وليس من نوم الموجات البطيئة. 

3. يُكْبَت التوتر العضلي في كل أنحاء الجسم ولدرجة 
كبيرة. مما يدل على التثبيط الشديد للاسقاطات التخاعية من 
الياحات الاستثارية لجذع الدماغ. 

4. تصبح سرعة القلب وسرعة التنفس غير منتظمتين: 
وهاتان خاصتان من خواص حالة الأحلام. 

5. بالرغم من التثبيط الشديد للعضلات المحيطية, 
تحصل بعض الحركات العضلية غير المنتظمة. وتشمل هذه 
بصورة خاصة حركات سريعة في العيذين. 

6. يكون الدماغ فعالاً جداً أثناء نوم الريم: وقد يزداد 
استقلابه الشامل إلى حد 620. كما يُظهر مخطط كهربائية 
الدماغ (8180) نمطاً من الموجات الدماغية شبيهاً بذلك الذي 
يحدث أثناء اليقظة. ولهذا فغالباً ما يسمى هذا النوع من 
النوم الذنوم المتناقض «عع51 03:30071021 لأنه أمر متناقض 
أن يخلل الشخص نائماً بالرغم من الفعالية الملموظة في الدماغ. 


وياختصار فإن نوم الريم 15124 هى نوع من النوم 
يكون الدماغ فيه فعالاً تماماًء ولكن نشاطه هذا لن يتجه 
بالاتجاه المناسب ليكون الشخص واعياً تماماً لمحيطه 
ويبقى بالتالي يقظأً. 


النظريات الأساسية للنوم 

الاعتقاد أن الذنوم سببه عملية تثبيطية فعالة. 
إحدى نظريات النوم الأولى كانت تنص على أن الباحات 
الاستثارية في أعلى جذع الدماغ, والتي كانت تسمى 
الجهاز الشبكى المنشط 2عا5لزة 983)188ناع3 2ة1ناعناء:, 
تتعب أثناء فترة اليقظة في النهارء ولذلك تصبح غير 
فعالة. وكانت هذه النظرية تسمى نظرية النوم المنفعلة 
وء516 01 لإرمعطا 355176م. ولكن إحدى التجارب المهمة 
بدلت هذه النظرية إلى الاعتقاد السائد اليوم والذي 
يشير إلى أن النوم يحتمل أن ينتج عن عملية تثبيطية 
فعالة. وهذه هي التجربة التي اكتشف فيها أن قطع 
جذع الدماغ في منطقة وسط الجسر تؤدي إلى دماغ لا 
ينام أبدأًء وذلك استناداً إلى التسجيلات الكهربائية. 
وبكلمة أخرى يظلهر بأن هناك مراكز تقع إلى الأسفل 
من مستوى وسط الجسر في جذع الدماغ هي ضرورية 
لتوليد النوم وذلك بتثبيط أجزاء أخرى من الدماغ. 


المراكز العصبونية والمواد العصبية الهرمونية 
والآليات التي تتمكن من توليد النوم ‏ دور 
معين محتمل للسيروتونين 

يولد تنبيه عدة باحات معينة من الدماغ نوماً 


بخواص قريبة جدأ من النوم الطبيعي. وفيما يلي بعض 
هذه الياحات. 


1. إن أوضح باحة تنبيهية تولد النوم الطبيعي تقريباً 
هي نوى الرقاء أع[عناه 16م2: قى النصف السفلىي من 
انتشاراً واسعاً في التكوين الشبكي وكذلك إلى الاعلى إلى 
المهادء والقشرة الحديثة, والوطاء. ومعظم باحات الجهاز 
الحوفي. وبالإضاقفة لذلك فإنها تمتد أيضاً إلى الأسفل إلى 
النخاع وتنتهي في قرونه الخلفية حيث تتمكن من تثبيظ 
إشارات الألم الواردة. كما بحثناه فى الفصل 48. والمعروف 
أيضاً أن العديد من نهايات ألياف عصيونات نوى الرفاء هذه 
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تحصر تكوين السيروتونين: فإن الحيوان لن يتمكن من 
النوم في الغالب أثناء الآيام القليلة اللاحقة لذلك. ولهذا 
يفترض بأن السيروتونين هى مادة ناقلة رئيسية مترابطة 
مع توليد النوم. 

2. كما يحفز النوم أيضاً تنبيه بعض الباحات في نواة 
السبيل المقرد 6تذاعة)لآه؟ دناعقء) غط) 5ه 5ع<تاعءاعناق وفي 
المنطقة الحسية للبصلة والجسر للإشارات الحسية الحشوية 
التي تدخل الدماغ خلال العصبين المبهم واللساني البلعومي. 
ولكن ذلك لن يحدث عند تخريب نوى الرقاء. ولهذا يحتمل 
أن هذه المناطق يمكن أن تعمل باستثارة نوى الرفاء ونظام 

السيروتوئنين. 

3. كما يمكن أن يساعد في تحفيز النوم تنبيه عدة 
مناطق في الدماغ البيني تشمل () القسم الرأسي من الوطاء 
وبصورة رئيسية الباحة فوق الصوار.(ب) وباحة عرّضية 


في النوى المنتشرة في المهاد. 


(تبرز حالياً مشكلة رئيسية في نظرية السيروتونين 
للنوم. وهي أن تراكيز السيروتونين في الدم خلال 
النوم تكون أقل مما هي عليه أثناء اليقظة. ولذلك تجري 
الآن أبحاث جديدة حول احتمال وجود مادة أخرى 
محقّزة للنوم إلى جانب السيروتونين ولكنها تبقى 
مترابطة مع جهاز الرفاء لجذع الدماغ). 

الآفات في المراكز المحفزة للنوم يمكن أن تتسبب 
يدقظة شديدة. تؤدي افات متميزة فى نوى الرفاء إلى 
حالة يقظة عالية. وهذا هو أيضاً صحيح لآفات القسم 
الإنسي الراسي فوق الصوار للوطاء الآمامي بالجانبين. 
وفي كلتا الحالتين تتحرر النوى الشبكية الاستثارية 
للدماغ المتوسط ولأعلى الجسسر من التثبيط. وفي 
الواقع تتمكن أحياناً آفات الوطاء الأمامى من توليد 
اليقظة الشديدة التي تؤدي في الواقع إلى موت الحيوان 
من الإنهاك. 

المواد الناقلة الأخرى المحتملة المتعلقة بالنوم. 
لقد دلت التجارب على أن السائل الدماغي النخاعي 
وكذلك دم وبول الحيوانات التي أبقيت مستيقظة لعدة 
أيام, تحوي مادة أو مواد تولد النوم عند زرقها إلى 
الجهاز البطينى لحيوان آخر. وأحد هذه المواد التى 
عُيِنَت كانت ببتيد الموراميل 6506م 1إ2ةنلاة: وهى 
مادة واطئة الوزن الجزيثي تتجمع في السائل الدماغي 
النخاعي وفي البول في الحيوانات التي تبقى مستيقظة 
لعدة أيام. وعند زرق بضعة ميكروغرامات. ب من هذه 
المادة المولدة للنوم إلى البطين الثالث يحدث نوم 
طبيعي تقريباً خلال بضع دقائقء وعند ذاك يبقى 


الحيوان نائماً لعدة ساعات. وإحدى المواد الأخرى التى 
تحدث تأثيراً مشابهاً في توليد النوم هي ببتيد تساعي 
106 عزل من دم حيوانات نائمة. كما وجد 
عامل نوم ثالث آخر عزل من الأنسجة العصبونية في 
جذع الدماغ في حيوان أبقي مستيقظاً لعدة أيام. ولذلك 
يحتمل بأن اليقظة الطويلة تولد تراكماً تدريجياً لعامل 
أى عوامل الثنوم في جذع الدماغ أو في السائل الدماغى 
النخاعي يؤدي إلى النوم. ْ 


السبب المحتمل لنوم الرَّيم 

لم يعرف حتى الآن سبب تقطع نوم الموجات 
البطيئة دورياً بنوم الريم. ولكن الأدوية التي تقلد فعل 
الأسيتيل كولين سوف تزيد من حدوث نوم الريم. 
ولذلك افترض أن العصبونات الكبيرة المفرزة للأسيتيل 
كولين الموجودة في التكوين الشبكي لجذع الدماغ 
الأعلى يمكن أن تنشطء. عبر أليافها الممتدة,. أقساماً 
كثيرة من الدماغ. وهذا نظرياً يمكن أن يونّد في نوم 
الريم, بالرغم من أن الإشارات لا تُقَنّى في الدماغ 
بصورة مناسبة لتولد الوعي المدرك الاعتيادي الذي 


الدورة بين النوم واليقظة 

لقد تعرف البحث السابق فقط على الباحات 
العصبونيةء والناقلات. والآليات المتعلقة بالنومء ولكنه 
لم يوضح العملية الدورية المتبادلة لدورة النوم - 
اليقظة. وليس هناك أي تعليل لذلك حتى الآن. ولهذا 
يمكننا أن نسمح لتصوراتنا أن تدور لتقترح الألية 
المحتملة التالية التي تولد نظمية دورة النوم ‏ اليقظة. 

فعندما لا تكون مراكز النوم منشّطة. فإن تحرير 
النوى الشبكية في الدماغ المتوسط وفي الجسر الأعلى 
من التثبيط يسمح لهذه المنطقة بأن تصبح فمالة 
تلقائياً. وتستثير هذه بدورها قشرة المخ والجهاز 
العصبي المحيطيء فيرسل كل منهما عند ذاك إشارات 
تلقيم راجع موجب عديدة عائدة إلى نفس النوى 
الشبكية لتنشطها لدرجة أكبر. ولهذا فمتى ما بدأت 


اليقظة, تتولد لها نزعة طبيعية لإدامة نقسها بسبب كل 


هذه الفعالية بالتلقيم الراجع الموجب. 

ولكن بعد أن يبقى الدماغ منشطاً لعدة ساعات. 
يفترض أنه حتى عصبونات الجهاز المنششط تتعب لحد 
ما. ونتيجة لذلك تتلاشى دورة التلقيم الراجع الموجب 
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بين النوي الشبكية في الدماغ المتوسط والقشرة. 
فتتغلب عند ذاك التأثيرات التثبيطية للنوم. مما يؤدي 
إلى التحول السريع من حالة اليقظة إلى حالة النوم. 

ولهذا يمكننا أن نفترض بأنه خلال النوم المطوّل. 
تصبح العصبونات الاستثارية للجهاز المنشّط الشبكي 
تدريجياً آكثتر استثارية بسبب الراحة الطويلة؛ بيتما 
تصبح العصبونات المثيطة لمراكز النوم أقل استثارية 
بسبب فرط فعاليتهاء مما يؤدي إلى دورة جديدة من 
اليقظة. 

ومن الممكن أن توضح هذه النظرية الشاملة 
الانتقالات السريعة من النوم إلى اليقظة ومن اليقظة إلى 
النوم, كما يمكنها أيضاً أن توضح الصحوء والأرق الذي 
يحدث عندما يكون فكر الشخص منشغلً يفكرة ماء 
واليقظة التي تتولد عن النشاط الجسديء والعديد من 
الحالات الأخرى التى تؤثئر على حالة الشخص من 
اليقظة والنوم. 00 


التاثيرات الفيزيولوجية للنوم 

يولد النوم نوعين رئيسين من التأثيرات 
الفيزيولوجية: أولاً. التأثيرات على الجهاز العصبى 
نفسه. وثانياً. التأثيرات على بنيات الجسم الأخرى. 
ويبدى أن التأثير الأول هى الأهم كثيراً لأن أي شخص 
أصيب بقطع نخاعه في الرقبة لا يظهر أي تأثيرات 
مضرة في الجسم تحت مستوى القطع التي يمكن أن 
تعزى إلى دورة النوم واليقظة. أي أن نقص دورة 
النوم - اليقظة هذه في الجهاز العصبى عند أية نقطة 
أسفل الدماغ لا تولد أي أذى لأعضاء الجسم ولا أي 
اختلال لوظائفه. وعلى الطرف الآخرء يؤثر نقص النوم 
حتماً على وظائف الجهاز العصبي المركزي. 

وغالباً ما تترافق اليقظة الطويلة مع الخلل الوظيفي 
للفكر. حتى أنها تولد أحيانآً فعاليات سلوكية شاذة في 
الجهاز العصبي. وكلنا نعرف زيادة تيلّد الفكر التى 
تحدث عند نهاية فترة يقظة طويلة. ولكن بالإضافة لذلك 
قد يتهيج الشخص أو حتى يصبح ذهانياً بعد فترة 
طويلة من اليقظة المفروضة. ولهذا يمكننا أن نفترض 
بأن النوم يعيد بطريقة غير مفهومة المستويات السوية 
لفعاليات مختلف أقسام الجهاز العصبي المركزي 
و«التوازن» بينهما. ومن الممكن تشبيه ذلك «بإعادة 
تصفير» 762610188 الحاسوب غير الرقمى بعد استعماله 
المطول لأن كل المواسيب من هذه النوع تفقد خط 


عملياتها القاعدي تدريجياً. ولذلك من المناسب أن 
نفترض بأنه يحدث مثل هذا التأثير في الجهاز العصبي 
المركزي لأن فرط استعمال بعض باحات الدماغ أثناء 
اليقظة يزعزع بسهولة توازنها مع باقي أقسام الجهاز 
العصبي. ولهذا فعند غياب أية قيمة وظيفية واضحة 
معينة للنوم يمكتنا أن تفترض عند ذاك بأن الآهمية 
الرئيسية للنوم هي لاستعادة التوازن الطبيعي بين 
المراكن العصبوئية. 

وبالرغم مما أشرنا إليه سابقاً من عدم ظهور أية 
أضرار للنوم واليقظة على الوظائف الجسدية. فإن 
لدورة تعزيز وكبت الاستثارية العصبية التي تتلى دورة 
اليقظة والنوم تأثيرات فيزيولوجية معتدلة على محيط 
الجسم. فمثلاً توجد فعالية ودية معرّزة أثناء اليقظة كما 
توجد أثناءها أيضاً أعداد معززة من الدفعات العصبية 
الهيكلية للعضلات الهيكلية لتزيد من التوتر العضلي. 
وعلى العكس من ذلك. تقل الفعالية الودية أثناء النوم 
«الهادىء» البطىء الموجات بينما تزداد الفعالية 
اللاودية. ولذلك يهبط الضغط الدموي الشريانيء وتقل 
سرعة النبضء وتتوسع الأوعية الجلدية. وتزداد أحياناً 
فعالية السبيل المعدي المعوي. وتهبط العضلات لحالة 
ارتخاء. كما تهبط سرعة الاستقلاب القاعدي الشاملة 
للجسم بحوالي 4030-10. 


موحات الدماغ 


يظهر التسجيل الكهربائي من سطح الدماغ أى من السطح 
الخارجي للرأس نشاطاً كهربائياً مستمراً في الدماغ. وتعين 
شدة وأنماط هذا النشاط الكهربائي لدرجة كبيرة بالمستوى 
الشامل لاسثتارية الدماغ التي يولدها النوم, واليقظة, 
وأمراض الدماغ مثل الصرع وحتى بعض الذهانات. وتسمى 
التموجات التي تسجل للجهود الكهريائية2» والمبينة في 
الشكل 1-59, موجات الدماغ. ويسمى التسجيل كله مخطط 
كهرباتية الدماغ (1:15)0) تلرةىع هلقطمععدعمماععاء. 

وتتراوح شدد موجات الدماغ على سطح فروة الرأس من 
صفر إلى 200 ميكروقولط. كما تتراوح تردداتها من دورة 
واحدة في كل بضع ثوان إلى 50 دورة في كل ثانية أى أكثر 
من ذلك. وتعتمد خواص الموجات لدرجة كبيرة على فعالية 
قشرة الدماغ. وتتغير الموجات يبصورة ملحوظة بين حالات 
اليقظة والنوم والسبات. 

وفي معظم الأوقات. لا تكون الموجات منتظمة ولا يمكن 
تمييز نسق عام لها في 8180. ولكن يظهر نسبق واضح فعلاً 
في يعض الحالات. والبمض مسن هذه الموجات مميز 
لشذوذات معينة في الدماغ. مثل الصرع, الذي ستبحتثه 
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ميكروقو ثانية 


الشكل 1-59. الأنماط المختلفة لموجات مخطط كهربائية الدماغ السوية. 


لاحقاً. ويحدث البعض الآخر منها حتى لدى الانسان السوي. 
ومن الممكن تصنيف هذه الموجات إلى موجات الفا وبيتا 
وتيتا ودلتاء هي المبينة في الشكل 1-59. 

وموجات ألفا هي موجات نظمية تحدث بتردد يتراوح بين 
8 في 13 دورة/رث» وهي تظهر في كل مخططات كهربائية 
أدمغة اليالغين الأسوياء 3 تقريباً أثتاء يقظتهم وفي حالة شدوء 
نشاط الدماغ. وتحدث هذه الموجات على اشدها في المنطقة 
القذالية, ولكن من الممكن تسجيلها أيضاً من المنطقتين 
الجدارية والجبهية للفروةء وتكون قولطيتها حوالي 50 
ميكروقواطاً. وتختفي موجات ألفا تماماً أثناء النوم العميق. 
وعندما يحول انتياه الشخص المستيقظ نحو أي نوع من 
الفعالية الفكرية تستيدل موجات ألفا بموجات بيتا ذات 
التردد الأعلى المتزامن والقلطية المنخفضة. ويبين الشكل 
2-9 التأثير على موجات ألفا بمجرد فتح العينين في ضوء 
باهر وغلقهما ثانية. ويلاحظ أن الأحاسيس البصبرية تولد 
توقفاً كاملاً لموجات ألفا ويستعاض عنها بموجات بيتا 
المتزامنة والواطئة القولطية. 

وتجدث موجات بيتا عند ترددات تزيد على 14 دورة 
بالثانية. وتصل إلى 80 دورة بالثانية وهي تسجل في 
الغالب من المنطقتين الجدارية والجبهية للفررة اثناء تنشيط 
الجهاز العصبي المركزي أ أثناء التوتر. 

ولموجات تيتا ترددات تتراوح بين 4 و 7 دورات بالثانية. 
وهي تحدث بصورة رئيسية في المنطقتين الجدارية 
والصدغية في الأطفال. كما أنها تحدث أيضباً أدناء الكرب 
الانفعالي في بعضي البالفين. وخصوصاً عند خيبة الأمل 
والإحباط. وتحدث موجات تيتأ أيضاً في العديد من 
الاضطرابات الدماغية. وغالياً في حالات تنكس الدماغ. 

وتشمل موجات دلتا كل موجات 8180 تحت 3.5 دورة 
بالثانية. وهي تحدث أثناء النوم العميق وفي الرضع وفي 
أمراض الدماغ العضوية الوخيمة. كما أنها تحصل في قشرة 
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الشعل 2-59. تبديل نظم ألفا بنظم بيتا اللامتزامن والواطىء القولطية. 


الحيوانات التي أجرى فيها قطمٌ تحت القشرة يقفصل فشرة 
المخ عن المهاد. ولهذا فإن موجات دلتا يمكن أن تحصل 
بصورة أكيدة في القشرة وذلك يشكل مستقل عن أنشطة. 
مناطق الدماغ السفلية. | 


أصل موجات الدماغ في الدماغ 


لا يمكن أبداً تسجيل تفريغ عصبون واحد أو ليف عصبي 
واحد في الدماغ من سطح الرأس. وعوضاً عن ذلك لا بد 
لألاف أو حتى لملايين العصبونات أو الألياف أن تطلق في 
وقت واحد متزامن. وفي هذه الحالة فقط يمكن أن تتجمع 
جهود هذه العصيوتات أو الألياف القردية لدرجة كافية 
لتسجّل كل الطريق خلال القحف. ولهذا تعين شدة موجات 
الدماغ من على الفروة بصورة رئيسية يعدد العصيونات 
والألياف التي تطلق متزامنة مع بعضهاء وليس بالمستوى 
الكلي للنشاط الكهربائي في الدماغ. لأنه حتى الإشارات 
العصبية القوية حداً وغير المتزامنة يمكن في الواقع أن تلغي 
المتماكس مالم ةلم - علتعومه. ويظهر ذلك في الشكل 
2-9 الذي يبين أنه عند غلق العينين يولد التفريغ المتزامن 
للعديد من العصبونات في قشرة المخ بتردد يقرب من 12 
دورة بالثانية موجات ألفا. ومن ثم عندما فتحت العينان 
ازدادت فعالية الدماغ كثيراً ولكن قل تزامن الإشارات إلى 
برجة كييرة جداً جعل موجات الدماغ تبيطل بعضها البعض 
بحيث أصبحت موجات ضعيقة يبصورة عامة بتردد أكبير 
ولكن من دون انتظام. ٠‏ وتسمى هذه الموجات موجات بيتأ 7 

أصل موجات ألفا. لا تحدث موجات ألفا في القشرة من 
دون اتصالاتها بالمهان. كما أنه غالباً ما يولد تنبيه نوى 
شيكية غير معينة تحيط بالمهادء وكذلك نوى منتشرة عميقاً 
داخل المهاد. موجات في الجهاز المهادي القشري بتردد بين 

8 و13 دورة بالثانية. وهو التردد الطبيعي لموجات ألفا. 
ولذلكِ فمن الممكن آن تنتج موجات ألفا من تذبذب التلقيم 
الراجع التلقائي في الجهان ان المهادي القبشري المنتشرء والذي 
يمكن أن يشمل جهاز تنشيط جذع الدماغ أيضاً. ومن 
المحتمل أن يسبب هذا التذبذب دورية موجات ألفا والتنشيط 
المتزامن لملايين العصبونات القشرية خلال كل موجة. 

آصل موجات دلقا. إن قطع السبل الليفية من المهاد إلى 
القشرة الذي يحصر التنشيط المهادي للقشرة والذي يلغي 
موجات ألفاء لا يحصر كل موجات دلتا في القشرة رغم كل 
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الشكل 3-59. تأثير تفيير درجات الفعالية 
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ذلك. ويدل هذا على إمكانية حدوث آلية تزامنية في 
العصبونات القشرية نفسها ‏ ويصورة منعزلة عن البنيات 
السفلية من الدماغ ‏ تولد موجات دلتا. 

كما تحدث موجات دلتا أتناء نوم الموجات البطيئة 
العميق. مما يدل على أن القشرة يمكن أن تتحرر بصورة 
رئيسية من التأثيرات المنشطة من المراكز السفلية. 


تأثير تغيير درجات نشاط المخ على التردد 
الأساسي لمخطط كهربائية الدماغ 


توجد في المخ علاقة عامة بين درجة نشاطه ومعدل 
تردد نظم مخطط كهريائية الدماغ 8180. ويزداد معدل 
التردد تدريجياً مع زيادة درجات النشاط. ويظهر ذلك فى 
الشكل 3-59 الذي يبين وجود موجات دلتا أثناء الذهول, 
والتينيج الجراحيء والنوم. وتظهر موجات تيتا في الحالات 


أثناء حالة الارتخاء. وموجات بيتا أثناء فترات النشاط 
الفكري الشديد. وعادة ما تصبع الموجات أثناء الأنشطة 
الذهنية غير متزامنة آكثر منها متزامنة, بحيث تهبط 
فولطيتها لحد كبير. بالرغم من زيادة الفعالية القشرية, كما 
يظهر في الشكل 2-59. 


التغييرات التخطيطية الكهربائية الدماغيةفى 
مختلف مراحل الدقظة والنوم 


يبين الشكل 4-59 مخطط كهربائية الدماغ من شخص 
نمطي في مختلف مراحل اليقظة والنوم. وتتصف اليقظة 
النشطة بالتردد العالي لموجات بيتاء بينما تتراقق اليقظلة 
الهادئة مع موجات ألفاء كما هو مبين فى المخطط الأول من 
مخططي كهربائية الدماغ في الشكل. 2 

وينقسم النوم بطيء الموجات إلى أربع مراحل. 
المرحلة الأولى» مرحلة النوم الخفيف جداً. تصبح فوط 
موجات مخطط كهربائية الدماغ واطئة جداً, ولكنها تتقطع 
«بمفازل النوم» 180165م5 51665 أي هبّات من موجات ألقا 
قصيرة مغزلية الشكل تحدث دورياً. ويصبح تردد مخطط 
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التتبهي الارتخاء الاأطفال المركي النقسي اليطيء الثبنيج الجراحي 
| للصرع الصغير 


كهربائية الدماغ في المراحل 2 و3 ى4 اثوم الموجات 
البطيئة أبطأ تدريجياً إلى أن يصل إلى تردد 1[ إلى 3 
موجات/ ثانية فقط في المرحلة 4, وهذه هي موجات دلتا 
النمطية. 

وأخيراً يبين التسجيل الأسفل فى الشكل 4-59 مخطط 
كهربائية الدماغ أثناء نوم الرَيْم 8136. وفى الغالب يصعب 
التفريق بين هذا النسق من موجات الدماغ وذلك الذي 
للشخص المستيقظ النشط. كما أن الموجات نفسها تكون 
موجات بيتا غير المنتظمة والعالية التردد مما يشير إلى 
فعالية عصبية مقرطة غير متزامنة, كالتي تشاهد في حالة 
اليقظة. ولهذا يسمى نوم الريم نوما لا متَزامنًا 
عع اه لع تصمعط عم زوع بسبب نقص التزامن فى إطلاق 
العصبونات, بالرغم من النشاط الواضح للدماغ. ‏ " 


يتصف الصّرّع لإزقمة1امء (الذي يسمى أيضاً «النوبة» 
6 بفهالية مفرطة غير محكمة إما لقسم من الجهاز 
العصبي المركزي أو للجهاز كله. وتتولد النوبات لدى 

اينتي ا سما ليما ري ان ابي امصاال هممص ".سماو لص اي قا لني 
( اليقظة النشطة (موجات بيتا). 


اليقظة الهادئة ١‏ 
المرحلة (1) (قولطية واطئة مع 
50 1 حسص صخ | الل مس سا حر ال ب مس سل با اال اي | 
ميكروقولطاً المرحلتان 2 و3 (موجات ثيتا) 

000 
المرحلة 4 نوم الموجات البطيثة (موجات دلتا) 
سهائ يتارم خسم عع ما ار رايا ار مر ممما مي |/أل معفم م جا لاق 

نوم حركات العين السريعة (موجات بيتا) 

1 كانية 


الشكل 4-59. التغير التدريجي في خواص موجات الدماغ أثناء مختلف 
مراحلة اليقظة والنوم. 
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الشكل 5-59. مخططات كهربائية الدماغ في مختلف أنواع الصرع. 


لاستثارية الجهاز العصبي (أو القسم المستعد لحالات 
الصرع). لأعلى من عتبة حرجةء2 وإذا ما احتفظ يدرجة 
الاستثارية أوطأ من هذه العتبة فلن تحدث النوبات. 

وفي الأساس يمكن تصنيف الصرع إلى ثلاثة أنواع 
رئيسية: الصرع الكبير والصرع الصغير والصرع البؤري. ‏ 


الصرع الكبير 


يتصف الصرع الكبيير 'إ5وم116م© [518 87320 بتفريغات 
عصيونية مفرطة فى كل باحات الدماغ ‏ فى القشرة2 وفي 
أقسام المخ العميقة, وحتى في جذع الدماغ وفي المهاد. كما 
تسبب أيضاً التفريفات المنقولة إلى النخاع نوبات توترية 
معمّمة في كل الجسم., تعقبها في آخر النوبة تقلصات 
عضلية متناوبة توترية ومن ثم تشنجية تسمى النوبات 
التوترية الرّمَعكّة 81210565 10216-010812. وغالبا ما يعض 
الشخص لسانه أو «يبلعه» ويصاب بصعوبة التنفس, وأحياناً 
لدرجة تونّد الرّراق لديه. وغالباً ما تولك الإشارات لأحشائه 
التتّول والتغوط. 

وتدوم نوبة الصرع الكبير من بضع ثوان إلى أكثر من 
ثلاث إلى أربع دقائق. وتتصف أيضا يخمود ما بعد النوبة 
في كل جهازه العصبي, ويبقى الشخص في حالة ذهول 

قبقة أو لحدة دقاكق بعد انتهاء النوبة. وغالباً ما ييقى متعباً 
7 حتى نائماً لعدة ساعات بعد ذلك. 

ويبين التسجيل العلوي من الشكل 5-59 مخططاً دماغياً 
كهربائياً نمطياً من أية منطقة تقريباً من القشرة أثناء الطور 
التوتري من نوبة الصرع الكبين. وهذا يبين التفريغات 
المتزامنة العالية القولطية التى تحدث على كل القشرة. 
وبالإضافة لذلك يحدث نفس نوع التفريغ على جهتي الدماغ 
وفى نفس الوقتء مما يبين بأن الدارة العصبونية الشاذة 


المسؤولة عن النوية تشمل بقوة مناطق قاعدة الدماغ التى 


تخفز القشرة. 5 

ومن الممكن أن تبدأ نوبات الصرع الكبير في الحيوانات 
التجريبية وحتى في الانسان» بإعطاء متبهات عصبونية. 
مثل دواء المترازولء أى يمكن أن تتولد من نقص سكر الدم 
الأنسوليني أو بإمرار تيار كهرياتي متناوب خلال الدماغ 
مباشرة. ويُظهر التسجيل الكهربائي من المهاد ومن التكوين 
الشبكي لجذع الدماغ أيضاً أثناء نوبة الصرع الكبير فعالية 
نسطية عالية القولطية في هاتين الباحتين شبيهة بتلك التي 
تسجل من قشرة المخ. 

ولذلك يفترض بأن نوية الصرع الكبير تشمل ليس فقط 
التنشيط الشِانٌ للمهاد ولقشرة المخ: ولكن أيضاً التنشيط 
الشاذ في الأقسام السفلى من جهاز التنشيط الدماغي نفسه. 

ماذا ببدىء ثوبة الصرع الكبير؟ لمعظم الأشخاص الذين 
تنتابهم نوبات الصرع الكبير استعداد وراثي للصرع: وهو 


| استعداد يحدث في واحد من حوالي كل 100-50 شخص. ‏ 
'*ومن بين: بعض العوامل في مثل.هفؤلاء الأشخاص التي تزيد ٠‏ 


أستكثارية الدارات المولدة للصرع الشاذة لدرجة كافية لتوليد 
النوبات: 1( المئبهات الانفعالية الشديدة: )22 والقلاء الذي 


يتولد عن فرط التنفس. (3) والعقاقين (4) والحمى: (5) 


والضوضاء العالية أو الأنوار الساطعة. وحتى فى الأشخاص 
الذين ليس لديهم استعداد وراثي للصرع فقد تؤدي الآفات 
الرضحية في أي قسم تقريباً من الدماغ إلى استثارة مقرطة 
في باحات دماغية موضعية, كما سنبحثها لاحقاً. وتتمكن 
هذه الآفات أحياناً من نقل الإشارات إلى الأجهزة المنشطة 
للدماغ فتولد نوبات الصرع الكبير. 

ماذا يوقف نوبة الصرع الكبير. يقترض أن سيب قرط 
الفعالية العصبونية الكبيرة أثناء نوبة الصرع الكبير هى 
تنشيط كتلوي للعديد من السيل الترددية: في أنحاء الدماغ. 
كما يفترض أيضاً أن العامل الرئيسيء أو على الأقل واحد 
من أهم العوامل الركيسية التي توقف النوبة بعد بضع دقائق 
هى ظاهرة تعب العصبونات. ولكن يحتمل وجود عامل آخر 
وهو التثبيط الفعال بالعصبونات المثيطة التي تُنَشّط أيضاً 
بالنوية. أما الذهول والتعب الجسمي الذي يحدث بعد انتهاء 
نوبة الصرع فيعتقد بأنهما يتولدان من التعب الشديد . 
للمشايك العصبونية يعد تنشيطها المقفرط أثناء نوية الصرع 
الكبير. 


يشمل الصرع الصغير 'إ5م2116ء 281 6)16م بالتأكيد 
تقريباً الجهاز المهادي القشري القاعدي المنشط للدماغ. 
وهو يتصف عادة يفقدان الوعى لمدة 30-3 ثائية أو بتناقصه 
خلال الفترة التى تحدث فيها للشخص عدة تقلصات عضلية 
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شبيهة بالنفضات. وعادة ما تكون في منطقة الزأس, ' 


وخاصة طرف العينين. ويتبع ذلك غودة الوعي والفعاليات 
السابقة ويسمى هذا التسلسل الكلى المتلازمة الفيابية 


592050111 ع2656216 أق الصرع الغيابي. لاقم116مء ع82056068. 


ومن ألممكن أن: يصاب المريض بنوبة واحدة خلال عدة. 


أشهر أوى2ء في حالات نادرة بسلسلة سريعة من النويات 
الواحدة بعد الأخرزى. ولكن التطور الاعتيادي لها هى أن 
نويات الصرع الصغير اتبدا عند الطقولة ومن ثم تختفي 
تماماً عند سن 30 عاماً.. وفي بعض الحالات تسيب "توبة 
الصرع الصغير نؤوبة للصرع الكبير.. 

ويبين التسجيل الوسطى من الشكل 5-59 نمط موجات 
الدماغ في الصرع- الصغيرء والتي يمثلها النمط النموذجي 
بالسفاة والقبية 5مع]هم عمل 2ع ع11م5. ومن الممكن 
تسجيل السفاة والقبة في هذه الحالة من معظم أو من كل 
قشرة المخ: مما يدل على أن النوبة تشمل أكثر أو معظم 
الجهاز المهادي القشري المنشط للدماغ. وفي الواقع؛ فقد 
دلت الدراسات على الحيوانات أن النوبة تنشأ من تذيذب 
جهاز من العصبونات يشمل العصيونات الشبكية المهادية 
(التي هي عصبونات تثبيطية تنكتج حمض الغاما 
أمينوبوتيريك [08884)]) والعصبوتات الاستثارية المهادية 
القشرية والقشرية المهادية الأخرى. 


الصرع البؤري 

من الممكن أن يشمل الصرع البؤري إ5مة1أم© 21ع10 
تقريباً أي جزء من أجزاء الدماغ؛ إما في مناطق موضعية في 
قشرة المخ أي في بنيات عميقة من الدماغ وجذع الدماغ. 
ويتولد الصرع البؤري دائما تقريبا من افات عضوية 
متوضعة أو من شذوذ وظيفي. مثل نسيج ندبة في الدماغ 
يسحب نسيجاً عصبياًء أي من ورم يضغط باحة دماغية؛ أو 
من ياحة مخربة من نسيج الدماغ. أو من دارات موضعية 
مختلة ولادياً. ويمكن أن تحفن مثل هذه الآفات تفريفات 
سريعة جداً من العصيونات الموضعية. وعندما ترتفع سرعة 
تفريقها إلى أعلى من حوالي 1000 دفعة بالثانية. تبدأ 
موجات متزامتة بالانتشار إلى المناطق القشرية المجاورة. 
ويفترض أن هذه الموجات تتولد من دارات ترددية موضعية 
تؤثر تدريجياً على باحات مجاورة من القشرة لتنضم إلى 
منطقة التفريغ الصرعي. وتنتشر العملية إلى الباحات 
المجاورة بسرعة بطيئة تتراوح بين بضعة مليمترات في 
الدقيقة وعدة سنتيمترات فى الثانية. وعندما تنتشر مثل هذه 
الموجات الاستثارية على القشرة الحركية, فإنها تولد 
«زحفأ» تدريجياً للتقلصات العضلية فى أنحاء الجهة المقابلة 
من الجسم, ابتداء بصورة مميزة من منطقة الفم. وتزحف 
تدريجياً إلى الاسفل نحو الساقء ولكنها تزحف في أحيان 


أخرى بالاتجاه المعاكس. ويسمى هذا النوع من الصرع 
الصرع الجَكْسُوني لإومء لامع هدنهه5ز0ةل. 

ومن الممكن أن تبقى ثوبة الصرع البؤري محددة في 
باحة واحدة من الدماغ,ء ولكن فى حالات غديدة2. تستثير 
الإشارات القوية من القشرة الاختلاجية الجهارً المنشّط لجزء 
الدماغ المتوسط لدرجة كبيرة بحيث قد تولد نوبة صرع 

والنوع الآخر من الصرع البؤري هو الذي يسمى النوبة 
النقسية الحركية 56121056 650120101لا5م التى يمكن أن تولد 
(1) فترة قصيرة من النساوة. (2) أو نوبة غيظ شان. (3) أو 
قلق فجائي. أى انزعاج» أو خوفء (4) أو فترة كلام غير 
مترابط أ تمتمة تعابير سخيفة, (5) أى عمل حركى 
بمهاجمة أحد الأشخاصء أو بمسح الوجه باليدين. وما شاكل 
ذلك. وأحياناً لن يتمكن الشخص من تذكر أنشطته أثثاء 
النوبة» ولكنه في حالات أخرىء يكون واعياً بكل ما يفعله 
لكنه لا يتمكن من التحكم فيه. وتشمل النوبات من هذا النوع 
بصورة مميزة أقساماً من الجزء الحوفي من الدماغ, 
كالحصين واللوزتين» والحاجز, والقشرة الصدغية. 

ويبين القسم السفلي من الشكل 35-59 مخططاً نمودجياً 
لكهربائية الدماغ 8580 أثناء نوبة صرع نفسى حركيى, مبيتاً 
موجة مستطيلة واطثة التردد بين 4-2 بالثانية مع موجات 
ذات تردد 14 بالثانية متراكية عليها. 

الاستئصال الجراحي للبؤر الصرعية غالباً ما يمنع 
النوبات. غالباً ما يمكن استعمال مخطط كهربائية الدماغ 
لتوضيع موجات سفاتية شاذة متأصلة في باحات أمراض 
عضوية في الدماغ تولد استعداداً لنوبات صرع بوري. ومتى 
ما وجدت مثل هذه النقاط البؤرية. فإن الاستتصال الجراحى 
لها يمنع توليد نوبات الصرع في المستقبل. 


السلوك الذهاني والخرف ‏ 


أدوار أنظمة الثاقلات العصيية الخاصة 


لقد أشارت الدراسات السريرية للمرضى المصابين 
بالذهانات المختلقة وببعض أنماط الخرف بأن كثيراً من هذه 
الحالات يتولد من نقص وظائف العصبونات التى تفرز 
ناقلات عصيية نوعية خاصة. وقد وجد أن استعمال بعض 
الأدوية المناسبة يقاوم فقدان الناقلات الخاصة وينجع تماماً 
في معالجة بعض المرضى. 

وقد بحثنا قي الفصل 56 سيب داء يركنسونء وهى فقدان 
العصبونات في المادة السوداء التي تفرز محاويرها 
الدويامين في النواة المذنية والبطامة. وكما أشرنا في داء 
هنتنفتون» يترافق فقدان العصبونات المفرزة لحمض الفاما 
أمينوبوتيريك 0484 والعصبونات المفرزة للأسيتيل كولين 
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مع أنماط حركية شاذة بالإضافة للخرف الذي يتولد لاحقاً 
لدى نفس المرضى. وسنبحث قفي هذا المقطع شذوذات 
أخرى وآصنافاً أخرى من العصبونات التى تؤدي إلى أنماط 
إضاقية من السلوك الذهاني أو الخرف. 2 


الاكتئاب والذهان الهوّسي الاكتئابي س 
نقص فعالية نظاميى الناقليْن العصبيين 
النورابينفرين والسيروتونين 

لقد تجمّع خلال الأعوام القليلة الأخيرة العديد من الأدلة 
التى تشير إلى أن دهان الاكتقاب الفكريي [7061]8 
وزعهطء نرقم «مزووعءمعل الذي يصيب حوالى ثمانئية ملايين 
شخص فى الولايات المتحدة فى نفس الوقت. يمكن أن ينتج 
عن النقص في تكوين النورابينفرين أى السيروتونين أو 
كليهما (وهناك أدلة جديدة تشير إلى تورط ناقلات عصيية 
أخرى). ويعاني هؤلاء المرضى من أعراض الحزن والتعاسة 
واليأس والشقاء. وبالإضافة لذلك فإنهم يفقدون شاهيتهم 
وحوافزهم الجنسية ويعانون من الأرق الشديد. ويترافق كل 
ذلك غالباً مع حالة من الهياج النفسي الحركي بالرغم من 

ويتوضع عدد معتدل من العصبوئات المفرزة 
للنورابيتقرين في جذع الدماغ. وخاصة في الموضع الأزدق 
كناء1 نازع 5لاء10. وترسل هذه أليافاً صاعدة إلى معظم 
الكثير من العصبوئات المتتجة للسيروتوتين في نوى الرقاء 


في الخط الوسطي للقسم السقلي من الجسر والبصلة. وترسل. 
هذه ألياقاً إلى باحات عديدة في الجهاز الحوفي وإلى بعض ‏ 


الباحات الأخرى من الدماغ. 

والسيب الركيسي للاعتقاد بأن الاكتئاب يتولد عن نقص 
فعالية جهازي النورابيتقرين والسيروتونين هو أن الأدوية 
التىي تحصر إفراز النورابينفرين والسيروتونينء مثل دواء 
الريزريين 63680156 غالباً ما تولك الاكتئاب. وعلى المكس 
من ذلك, يمكن معالجة حوالي 4670 من مرضى الاكتثاب 
ويكفاءة عالية بالأدوية التي تزيد التأثيرات الاستثارية 
للنورابينفرين والسيروتونين في النهايات العصيية - مكلاً. 
(1) مثبطات أكسيدان احادي الأمين 010256 102020820186 
5 الذى يحصر تدمير النورابيئفرين والسيروثوتين 
متى ما تولداء (2) ومضادات الاكتثاب ثلاثية الحلقات 
ات نا نايك عأأءلإعاقاء مثل الإبميبرامين 
والأميتريبتيلين. التي تحصر إعادة قبط النورابينفرين 
والسيروتونين بالنهايات العصبية بحيث تبقى هذه الناقلات 
فعّالة لفترات أطول بعد إفرازهاء (3) وصنف جديد من 
الأدوية يعرّز فعل السيروتونين لوحدهء مما يقلل من 
التأثيرات الجانبية. 


: الذهانات 8 909 


ومن الممكن أيضاً معالجة الاكتئاب العقلي بصورة جيدة 
بالمعالجة . بالصدمة الكهريائية ‏ والتي غائياً ما تسمى 
«معالجة بالصدمة» 9م1622 آء580. وتستعمل فى هذه 


المعالجة صدمة كهربائية لتوليد نوية عامة شبيهة بتلك التي 


تتولد في نوية الصرع. وقد ظهر أن ذلك يعزز أيضاً من 
كفاءة النقل بالنورابينقرين. 

ويتناوب بحص مر خسى الاكتتاب المقلي يبن الاكتئاب 
والهّوّسء الذي يسمى إما الإضطراب ثنائي القطب أو الذهان 
الووسي الاكتتابي. وقد يُظهِر” بعض.:المزضى الهوس فقط 
من دون نوبات الاكتثاب. وقد تكون الأدوية التي تقلل من 
تكوين أى فعل النورابينفرين والسيروتونين, مثل مركبات 
الليثيوم: مؤثرة فى معالجة حالات الهْوس هذه. 

ولهذا يفترض أن نظام النورابينفرين ونظام السيروتونين 
يوفران دافعاً للجهاز الحوفي لزيادة شعور الشخص 
بالسعادة والسرور وبراحة البال, والشاهية الطيبة, والحافز 
كثرة الأشياء الجيدة نفسها كد تسيب الهوس. ومما يبيسكدك 
هذا المفهوم هو واقع أن مراكز البهجة والمكافأة فى الوطاء 
وفي الباحات المحيطة به تستلم أعداداً كبيرة من النهايات 
العصبية من نظامي النورابينفرين والسيروتونين. 


القُصَام ‏ الوظيفة الميالغة المحتملة 
لقسم من نظام الدوبامين ظ 

من المعروف أن هناك أنواعم عديدة مكتلفة من أنواع 
القُصَام 16518م20ناء5. وأحد أكثر الأنواع شيوعاً هى ذلك 
الذي يسمع فيه الشخص أصواتاً وتكون لديه توهمات 
العظمة, أى الخوف الشديدء أو أتواع أخرى من المشاعر غير 
الحقيقية. وعادة ما يكون المفصومون رّوّرائيين 582188014 
بإفراط شديد ويشعرون بالإضطهاد من المصادر الخارجية. 
ومن الممكن أن يطوّروا كلاماً غير منطقي وأفكاراً غير 
مترابطة وتتالياً شاذاً للأفكار. وغالياً ما يكوئون انعزاليين. 
ويتخذون أحياناآً وضعيات شاذة وحتى صَمَلاً. 

وهناك من الأسباب التى تدعو إلى الاعتقاد بأن القْصَام 
يتولد من إمكانية واحدة أو أكثر من الإمكانيات الثلاث 
التالية: (1) من باحات في الفصوص أمام الجبهية تحصر 
فيها الإشارات العصبية أى تصبح معالجتها خللاً وظيفياً 
(2) و/أى من الاستثارة المفرطة لمجموعة عصبونات تفرز 
الدوبامين في المراكز السلوكية في الدماغ. بما فيها المراكز 
الموجودة في الفصوص الجيهية. (3) و/أو من الوظيقة 
الشاذة للقسم الحاسم لجهان التحكم السلوكي الحوفي 
المتمركز حول الحصين. ٠‏ 

والسيب الذي بيدعى إلى الاعنقاد بأن للفصوض أمام 
الجيهية دوراً في الفصام هى نمط القعالية العقلية الشبيه 


0 © القسم أ26 الجهاز العصبى: 


بالقصام الذي يممكن حثه في القرود بواسطة آفات دقيقة 
متعددة في الباحات المنتشرة في الفصوص أمام الجبهية 
ومن المحتمل أيضاً في حالات أخد أن الخلل الوظيفي 
للقصسوص أمام الجبهية يمكن أن ينشا عن تقليل الداقمع 
العصبي لهذه الفصوص في باحات شرك في الدماغ. 

وقد اعتبر الدوبامين سبباً محتملاً للفصام لأن الكثير من 
المرضى المصابين بداء بركنسون يظهرون أعراضاً شبيهة 
بالفصام عند معالجتهم بالدواء المسمى أل - دوبا 
2094-]آ. ويحرر هذا الدواء في الدماغ الدويامينء الذي 
يعتبر مفيداً في علاج داء بركنسونء ولكنه في نفس الوقت 
يكيت أجزاءً مختلفة من القصين أمام الجبهيين والباحات 
المرتبطة يهما. وقد آشير إلى آن الدوبامين المفرط في 
الفصام تفرزه مجموعة من عصبونات مفرزة للدويامين تقع 
أجسام خلاياها في السقيفة البطنية للدماغ المتوسطء وإلى 
الجهة الإنسية والعلوية للمادة السوداء. وتكون هذه 
العصبونات ما يسمى بالجهان الحوفي المتوسط الدوباميني 
القعل 1اعا5لإة مذأع دعم أومسهم00 عتلطد11[مؤعتم الذي يرسل 
أليافاً عصبية إلى الأقسام الإنسية والأمامية للجهاز الحوفي, 
خصوصاً إلى الحصينء واللوزتين, والنواة المذنية الأمامية, 
وإلى أقسام من القصين أمام الجبهيين» وهي كلها مراكز 
تحكم سلوكى شديدة. ولكن أحد الأسباب الأكثر أهمية 
للاعتقاد. بآن القصام يمكن أن يتولد عن فرط في إنتاج 
الدوبامين هى أن كثيراً من الأدوية المؤثرة في علاج 
القصام ‏ مثل الكلوربرومازينء والهالوبريدول, 
والثيوثكسين - كلها تقلّل من إفرازن الدوبامين عند النهايات 
العصبية الدوبامينية الفعل أو تقلّل تاثير الدوبامين على 
العصبونات التالية لها. 

وأخيراً. فقد أميط اللثام حديثاً عن دور محتمل للحصين 
قي القصام, عندما تبين أن حجمه غالباً ما يتناقص في 
القصام. وخصوصاً في نصف الكرة السائد. كما وجد أيضاً 
أن أقساماً أخرى في جهاز التحكم السلوكي في الدماغ 
والمرتيطة بالحصين. وتشمل الفصين أمام الجبهيين. قد 
أصبحت تعاني من قصور وظيفي. 
دار الزهايمر ‏ اللويحات النشوانية 
وفقدان عملية الذاكرة 


تُعرّف داء الزهايمر بأنه الشيخوخة المبكرة للدماغ. ٠‏ وشي 
تبدأ عادة في أواسط الحياة عند البالفين وتتطور بسرعة إلى 
فقد .فرط للقوى الفكرية - كالذي يشاهد فى الشيخوخة 
المتقدمة جداً جداً. ويحتاج هؤلاء المرضى إلى الرعاية 
المستمرة بعد بضع سنين من بدء المرض. 
باثولوجياً. وجد في هذا المرض تراكم للويحات 
نشوانية 21361165 10104/ز350 يتراوح قياس اللويحة منها من 
0 ميكرومترات إلى عدة مثات من الميكرومترات في باحات 
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واسعة الانتشار في الدماغ, تشمل باحات في القشرة 
والحصين والعقد القاعدية والمهاد, وحتى في المخيخ. ولذلك 
ببدو مرض آلزهايمر وكأنه مرض تذكسّي استقلابي. ودعماً 
لهذا الاعتقاد. فقد بكّنت الأبحاث فى معظم المرضى 
المصابين بداء آلزهايمر شذوذاً للجين الذي يتحكم في إنتاج 
صميم طليعة البروتين الشحمي 8 متعام]1مم2م0[11م2: وهو 
بروتين دموي ينقل الكولستيرول إلى الأنسجة. 

وإحدى النتائج المكتشفة في داء آلزهايمر هي فقدان 
لعصبونات في ذلك الجزء من السبيل الحوقي الذي يحفن 
عملية الذاكرة. ويكون فقدان وظيفة الذاكرة هذه فقداناً 
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لب الكظر 


يسمى قسم الجهاز العصبي الذي يتحكم في 
الوظائف الحشوية في الجسم الجهاز العصبي المستقل 
طاع)5لز5 2629701015 ع204000111. ويساعد هذا الجهاز فى 
التحكم في الضغط الشرياني وفي الحركات المعدية 
المعوية وفي إفرازاتهاء وفي إفراغ المثانة وفي التعرق 
وفي درجة حرارة الجسمء وفي العديد من الأنشطة 
الأخرى التى يتحكم في بعضها بصورة تامة تقريباً 
وبدرجات جزثية ببعضها الآخر. 

وأحد أهم الخواص البارزة للجهاز العصبي المستقل 
هى السرعة والشدة اللتان يتمكن بواسطتهما من تغيير 
الوظاكف الحشوية. فمثلاً يتمكن خلال 5-3 ثوان من 
زيادة سرعة القلب إلى ضعف السرعة السوية, 
ومضاعفة الضغط الشرياني خلال 15-10 ثانية. وعلى 
الجهة الأخرى. يتمكن من تقليل الضغط الشرياني إلى 
درجة واطئة جداً خلال 5-4 ثوان وهي كافية لتوليد 
الغشي. كما يمكن أن يبدآ التعرق خلال توان. ويمكن أن 
يفرغ المثانة لاإرادياً خلال ثوان أيضاً. وهذه 
التغييرات السريعة جداً هى التى تقاس بالمخطاط 
المتعدد الكاشف للكذب والتي تعكس المشاعر العميقة 


التنظيم العام للجهاز 
العصبي المستقل 


يُتَشّط الجهاز العصبي المستقل بصورة رئيسية 


الجهان العحصبي المستقل؛ 


بالمراكز الواقعة في النخاعء وجذع الدماغ. والوطاء. 
كما تتمكن أجزاء من قشرة المخ. وخاصة القشرة 
الحوفية من نقل الدفعات إلى المراكز السفلية فتؤثر 
بهذه الطريقة فى التحكم المستقل. وغالياً ما يعمل 
الجهاز العصبى المستقل بواسطة المنعكسات الحشوية 
ع 6 لملعء 15ل أي أن الإشارات الحسية التى تدخل 
العقد المستقلة. أو النخاع. أى جذع الدماغ, أو الوطاء. 
تتمكن من توليد استجابات منعكسية مناسبة تعود 
مباشرة إلى الأعضاء الحشوية لتتحكم بفعالياتها. 

وتُنقل الإشارات المستقلة الصادرة إلى الجسم خلال 
القسمين الثانويين اللذين يسميان الجهان الحصبي 
الودّي والجهاز العصبي اللاودي. وفيما يلي .خواص 
ووظائف هذين القسمين. 


التشريح الفيزيولوجي للجهاز 
العصبي الودي 


ببيين الشكل 1-60 التنظيم العام للأقسام المحيطية 
للجهاز العصبي الوديء مظهرا إحدى سلسلتي العقد الودية 
جنيب الفقار 026376116058|1م الواقعتين على حجهتى العمود 
الفقري. كما يظهر عقدتين أمام الققار [22ط66معناع2م (العقدة 
البطنية والعقدة الخَّتلية), وأعصاب تمتد مسن العقد إلى 
مختلف الأعضاء الداخلية. وتتأصل الأعصاب الودية فى 
النخاع بين الشدفتين 1-1 وى 2-آ: وتمر من هنا أولاً إلى 
السلسلة الودية ومن ثم إلى الأنسجة والأعضاء التي تنبّه 
بالأعصاب الودية. 
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الشكل 1-60. الجهاز العصبي الودي. تمثل الخطوط المتقطعة الالياف 
بعد العقدية في الفروع السنجابية الموزعة إلى الأوعية الدموية والغدد 
العرقية والعضلات الناصبة لأشعر. 


العصيونات الودية قبل العقدية ويعد العقدية 

تختلف الأعصاب الودية عن الأعصاب الحركية الهيكلية 
بالطريقة التالية: يتكون كل سبيل ودي من النخاع إلى 
النسيج المنيّه من عصبونين. العصبون قبل العقدي 
0 (ز1ه2168328110: والعصبون يعد العقدى 
10 051820811001م وذلك بالمقارنة مع عصيون وأحد 
فقط في السبيل الحركي الهيكلي. ويقع جسد الخلية لكل 
عصبون قبل عقدي في القرن المتوسط الوحشي للنخاع, 
ويم ليقه كما هى مبين فم. الشكل 2-60 خلال الجذر 
الأمامي للنخاع إلى العصب النخاعى المناسب. 

وبعد أن يترك العصب النخاعي العمود الفقري مباشرة, 
تترك الألياف الودية قبل العقدية العصب وتمر خلال الفرع 
الأبيض إلى إحدى عقد السلسلة الودية. ومن ثم يكون مسلك 
الليف واحداً من المسالك الخلاكة التالية: (1) يمكته أن 
يتشابك مع عصبون بعد عقدىي في العقدة التي يدخلها 


الليف. (2) أى يمكنه أن يمر إلى الأعلى أو إلى الأسفل في 


السلسلة ويتشابك قي إحدى العقد الأخرى قي السلسلة, 
(3) أى يمكنه أن يمر إلى مسافات مختلفة خلال السلسلة 
ومن ثم خلال أحد الأعصاب الودية المنتشرة إلى الخارج من 
السلسلة. وينتهي في إحدى العقد أمام الققار. 

ومن ثم يتأصل العصبون بعد العقدي إما في إحدى عقد 
السلسلة الودية أو في إحدى العقد أمام الفقار. وتمر من أحد 
هذين المصدرين الألياف بعد العقدية إلى أهدافها في مختلف 
الأعضاء. 

الألياف العصبية الودية في الأعصاب الهيكلية. تمر 
بعض الألياف بعد العقدية عائدة من السلسلة الودية إلى 
الألياف النخاعية خلال الفروع السنجابية في كل مستويات 
النخاع, كما هى مبين في الشكل 2-60. وتكون هذه الألياف 
العصبية الودية للعصب النخاعى كلها من نمط الألياف © 
الصغيرة جداً التي تمتد إلى كل أقسام الجسم فى الأعصاب 
الهيكلية. وهي تتحكم في الأوعية الدموية والغدد العرقية 
وعضلات انتصاب الشعر. ويبلغ عدد الألياف الودية في 
العصب الهيكلي حوالى 98 من مجموع الألياق؛ مما يدل 
على أهميتها العظيمة. . 

النوزيع الشدفي لالأعصاب الودية. ليس من الضرورة 
أن تنتشر السيل الودية المتاصلة من مختلف شدف النخاع 
إلى نقس أقسام الجسم التي تنتشر إليها الألياف العصبية 
النخاعية الجسدية من نفس الشدف. وبدلاً عن ذلك تمر 
الألياف الودية من الشدفة النخاعية 1-1 بصورة عامة 


الشكل 2-60. الارتباطات العصبية بين النخاع والسلسلة الودية 


صاعدة فى السلسلة الودية إلى الرأس: ومن 1-2 إلى الرقبة, 
ومن 1-3 و 7-4 و 75-5 و 7-6 إلى الصدرء ومن 7-7 و 1-8 
و7-9 و 7-10 و 1-11 إلى اليطن. ومن 1-12 و 1-.آ و 2-.آ 
إلى الساقين. وهذا التوزيع تقريبي ويتراكب بدرجة كبيرة. 

ويتعين توزيع الأعصاب الودية إلى كل عضى جزثياً 
بالموضع الذي يتاصل فيه العضى قفي الجنين. فمثلاً يستلم 
القلب العديد من الألياف العصبية الودية من القسم الرقبى 
من السلسلة الودية لأن القلب يتاصل في رقبة الجنين. 
ويصورة مماثلة, تستلم أعضاء البطن معظم تعصيبها الودي 
من الشدف الصدرية السقلية لأن معظم المعى البدائي 
يتأصل في هذه المنطقة قي الجنين. 

الطبيعة الخاصة للنهايات العصبية الودية في لب 
الكظر. تمر ألياف عصبية ودية قبل عقدية. من دون 
تشابكء. كل المسافة من خلايا القرن المتوسط الوحشي 
للنخاع. وخلال السلسلة الودية, ومن ثم خلال الأعصاب 
الحشوية. وأخيراً إلى لب الكظر. وهنا : 
على خلايا عصبونية محوّرة تفرر ذ الأرينشرين 
والنوربينفرين إلى مجرى الدم. وتشتق هذه الخلايا 
الإفرازية جنينياً من أنسجة عصبية وهي مضاهية 
للعصبونات بعد العقدية. وفي الحقيقة فهي تمتلك أيضاً 
ألياف عصبية رديمة /01611133نا تفرز الهرمونات. 


تنتهى مباشرة 


التشريح الفيريولوجي للجهاز 
العصبي اللاودي 


يبين الشكل 3-60 الجهاز العصبي اللاوديء حيث يظهر 
أن الألياف اللاودية تترك الجهاز العصبي المركزي خلال 
الأعصاب القحفية 111 و 11/ و 1 و . وخلال العصبين 
العجزيين الثانى والثالث. وأحيانة خلال العصبين العجزيين 
الأول والرابع أيضاً. وتوجد حوالي 475 من كل الآلياف 
العصبية اللاودية في العصبين المبهمين (العصب القحفي 
). وهي تمر إلى كل المناطق الصدرية والبطنية للجسم. 
ولذلك عندما يتكلم الفيزيولوجي عن الجهاز العصبي اللاودي 
فهو يفكر بصورة رئيسية بالعصبين المبهمين. ويجهز هذان 
العصيان المبهمان القلبء والرئتتين» والمريءء والمعدة.» وكل 
الأمعاء الدقيقة, والنصف الداتى من القولون. والكيد, 
والمرارة. والبنكرياسء والأجزاء العلوية من الرحم 
بالأعصاب اللاودية. 

وتجرى الألياف اللاودية فى العصب الثالث إلى العضلات 
المٌصِرّة للحدقة والعضلات الهدبية للعين. وتمر الألياف من 
العصب السابناع إلى الغدد الدمعية والأنفية وتحت الفكية, 
وتمر الألياف من العصب التاسع إلى الغدة النكفية. 
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العقدة الهدبية 
العضلات الهدبية للعين حمس 
مصرة الحدقة 
الحقدة الوتدية الحنكية._, 
القدد الدفعية 
'الفدد الأنفية 
الغدة تحت النك السفلي 


البواب --- 
القولون. 


الآمعاء الدقيقة : العجزية 


الصمام اللفائفي الأعرري--7 


ال 
مهد * 


الشكل 3-60. الجهان العصني اللاودي. 


وتتجمع الألياف اللاودية العجزية في الأعصاب الحوضية 
22765 16مااءم, التى تترك الضفقيرة العجزية على جهتى 
النخاع عند المستويين 5-2 و 5-3 وتوزع آليافها المحيطية 
إلى القولون الهابط والمستقيم والمثانة والأجزاء السفلية من 
الرحم. كما تجهز هذه المجموعة العجزية من اللاوديات 
إشارات عصيية إلى الأعضاء التناسلية الخارجية لتوليد 
النوظ. 

العصيونات اللاودية قبل العقدية وبعد العقدية. 
لتلجهاز اللاودي. كما هو الحال للجهاز الوديء عصيبونات 
قبل عقدية وبعد عقدية. ولكن فيما عدا يعض الحالات القليلة 
للأعصاب القحفية اللاودية: فإن الألياف قبل العقدية تمر من 
دون أية مقاطعة كل المساقة إلى العضى الذي تحكمه. وبعد 
ذلك تتوضع العصبونات بعد العقدية فى جدار العضى. 
وتتشابك الألياف قبل العقدية مع هذه العصبونات بعد 
العقدية التي تمرر منها ألياف بعد عقدية قصيرة يبلغ طولها 
مليمتراً واحداً إلى بضعة سنتيمترات لتنتشر خلال مادة 
العضى. ويختلف هذا الموقع للعصبونات اللاودية بعد 
العقدية الموجود في الأعضاء الحشوية نفسها تماماً عن 
ترتيب العقد الودية. لآن الأجسام الخلوية للعصبونات الودية 
بعد العقدية تقع دائماً تقريباً في عقد السلسلة الودية أى فقي 
عقد محددة أخرى في البطن» بدلاً من وقوعها في العضو 
المستثار نفسه. 
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الخواص الأساسية للوظائف 
الودية واللاودية 


الألياف الأدربنالية الفعل والكولينية 
الفعل ‏ إفراز الأسيتيل كولين 
أو النورابينفرين 

تفرز الألياف العصبية الودية واللاودية إحدى المادتين 
الناقلتين المشبكيتين: الأسيتيل كولين أو النورابينفرين. 
وتسمى تلك التي تفرز الأسيتيل كولين كولينية الفعل 
عأع6:8ه011ط0., وتلك التى تفرز النورايينفرين أدرينالية 
الفعل عنعدعدع:320ء و هو مصطلح وقد اشتق من 
الآدرينالين» وهو الاسم البريطاني للنورابينفرين. 

وكل العصبونات قبل العقدية في الجهازين العصبين 
الودي واللاودي هي عصيونات كولينية الفعل. ولهذا فعند 
وضع الأسيتيل كولين أو المواد الشبيهة به على العقد.ء 
فإنها تستثير كل العصيونات بعد العقدية الودية واللاودية. 

كما أن كل العصبونات بعد العقدية للجهاز اللاودي 
أى كلها تقريباً مي عصبونات كولينية الفعل. 

ومن التاحية الأخرى2 فإن معظم العصيونات بعد 
العقدية الودية أدرينالية الفعل, ولى أن ذلك ليس 
صحيحاً تماماً. لأن الألياف العصبية بعد العقدية الودية 
التي تغذي الغدد العَرّقية. وعضلات انتصاب الشعر 
والقليل من الأوعية الدموية هي كولينية الفعل. 

وبهذا فإن كل النهايات العصبية الانتهائية للجهاز 
اللاودي أو كلها فعلياً تفرز الأسيتيل كولين: ومعظم النهايات 
العصبية الودية تفرز النورابينفرين. ويعمل هذان الهرمونان 
بدورهما فى الأعضاء المختلفة على توليد التأثيرات 
الودية واللاودية المناسبة. ولهذا يسمى الاسيتيل كولين 
الناقلة اللاودية ويسمى النورابينفرين الناقلة الودية. 

وفيما يلي البنيتان الجزيئيتان للأسيتيل كولين 
وللنورابيتقرين: 


011 11 
011-011 0ن 0 
5918 ل | 
أسيتيل كولين 
110 


رت هر 0ن 


01 
نورابيئفرين 


اليات إفراز الناقلة وإزالتها 
عند النهايات بعد العقدية 

إفراز الأسيتيل كولين والنورابينفرين من 
النهايات العصبية بعد العقدية. تشبه بعض النهايات 
العصبية المستقلة بعد العقدية. وخاصة نتهايات 
الأعصاب اللاودية, النهايات التي توجد في الموصل 
العصبي العضلي الهيكلى ولكنها أصغر منها لدرجة 
كبيرة جداً. وتلامس كل الأآلياف العصيية الودية تقريباً 
وبعض الألياف العصيية اللاودية الخلايا المستفعلة 
للأعضاء التي تعصّيها عند مرورها بهاء وفي بعض 
الحالات تنتهي في نسيج ضام يقع بجوار الخلايا التي 
تنبهها. كما أن لهذه الخيوط عند مواقع مرورها على 
الخلايا المستفعلة أى بالقرب منها في العادة ضخامات 
بصلية تسمى دوالي 31160510165/ا توجد فيها 
المويصلات الناقلة للأسيتيل كولين أ النورابينفرين. 
كما توجد في هذه الدوالي أعداد كبيرة من المتقدّرات 
لتجهيز ثلاثي فسفات الأدينوزين (ثلفا) الضروري 
لتوفير الطاقة اللازمة لتركيب الأسيتيل كولين 
والنورابينفرين. 

وعندما ينتشر جهد الفعل على الألياف الانتهائية, 
تزيد عملية إزالة الاستقطاب نفوذية غشاء الليف 
لأيونات الكالسيوم. فتجعلها تنتشر إلى النهايات 
العصبية أو الدوالي العصبية. حيث تتفاعل هناك مع 
الحويصلات الإفرازية المجاورة للغشاء. مما يسيب 
اندماجها به وإفراغ محتوياتها للخارج. وبذلك تفرز 
المادة الناقلة. 

تركيب الأسيتيل كولين» وتدميره بعد الإفرانء 
ومدة عمله. يركب الأسيتيل كولين في النهايات 
الانتهائية للألياف العصبية الكولينية الفعل. ويتم معظم 
هذا التركيب في جيّلة المحوار 135922م3:0 خارج 
الحويصلات. ومن ثم ينقل الأسيتيل كولين إلى داخل 
المويصلات. حيث يخزن فيها بشكل عالي التركيز إلى 
حين تحريره. والتفاعل الكيميائي الأساسي لهذا 
التركيب هى كالآتي: 


ناقلة أسيتيل الكولين 
اس بس سس م91 


وبمجرد إفران الأسيتيل كولين من التهاية العصبية 
الكولينية الفعل» فإنه يبقى في النسيج لبضع ثوان ومن 
ثم ينشطر إلى أيون أسيتات وكولين بواسطة انزيم 


الأسيتيل كولينستيراز المرتيط بالكلاجين 
وبالغليكوزمينوغليكانات في النسيج الضام الموضعي. 
وبهذا فإن هذه هي نفس آلية تدمير الأسيتيل كولين 
التي تتم عند المواصل العصبية العضلية للألياف 
العصبية ية الهيكلية. وينقل الكولين المُشّكل بدوره عائداً 
إلى النهاية العصبية الانتهائية. حيث يستعمل ثانية 
لتركيب أسيتيل كولين جديد. 

تركيب النورابينفرين وازالته ومدة عمله. يبدأ 
تركيب النورابينفرين في جبلة محوار النهايات العصبية 
الانتهائية للألياف العصبية الأدرينالية الفعل ولكنه يُتَابَع 
تركيبه داخل الحويصلات. والخطوات الأساسية لذلك 
هي التالية: 

1. تيرورين سركسلئيه دوبيا 

2.ووىئ ,إننغ الكربوكسيك هه رويامين 

3. تقل الدويامين إلى الحويصلات 

4. دويامين لد ركس ةيه نورابينفرين 

ويجري هذا التفاعل قي لب الكظر لخطوة أخرى ليحول 
حوالي 9680 من النورابينقرين إلى أبينفرين كما يلي: 


5. نورابينفرين شه أبينفرين 

وبعد إفراز النورابينفرين من النهايات العصبية 
الانتهائية. فإنه يزال من موقع الإفران بثلاث طرق؛ 
(1) إعادة قبطه إلى النهايات العصبية الأدرينالية الفعل 
نفسها بعملية نقل فعالة ‏ ويشمل ذلك إزالة 9080-50 
من النورابينفرين المفرنء (2) وانتشاره بعيداً عن النهايات 
العصبية إلى سوائل الجسم المحيطة ومنها إلى الدم - 
ويشمل ذلك إزالة معظم القسم الباقي من النورابينفرين» 
(3) وتدميره بالانزيم لدرجة بسيطة (أحد هذه الأنزيمات 
هو أكسيد أحادي الأمين. الذي يوجد في النهايات 
العصبية نفسهاء والآخر هو ناقلة الكاتيكول - 0 - 
المتيل التي توجد منتشرة في كل الأنسجة في الجسم). 

وفي العادة يبقى النورابينفرين المُفرّر مباشرة إلى 
الانسجة فعالاً لبضع ثوان فقط, مبيناً بأن إعادة قبطه 
وانتشاره بعيداً من الأنسجة يتم بسرعة. ولكن 
النورابينفرين والأبينفرين اللذين يفرزهما لب الكظر إلى 
الدم يبقيان فاعلين إلى أن ينتشرا إلى بعض الأنسجة, 
حيث تدمرهما ناقلة الكاتيكول ‏ 0 - المثيل. ويتم ذلك 
بصورة رئيسية في الكبد. ولهذا عتدما يُفرّز 
التورابينفرين والأبيتفرين إلى الدم يبقيان فعالين جداً 
لمدة 30-10 ثانية. ثم تنخفض فعاليتهما وتصبحان 
أضعف خلال دقيقة واحدة إلى عدة دقائق 
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قبل أن تتمكن ناقلة الأسيتيل كولين. أو 
النورابينفرين» أى الأبينفرين التي تفرزها النهايات 
العصبية المستقلة من تنبيه العضو المستفعلء عليها أن 
ترتبط أولاً مع مستقبلات نوعية خاصة جداً على 
الخلايا المستفعلة. وتوجد المستقبلة عادة على خارج 
غشاء الخلية2. وترتيط كمجموعة ضميمة 2105116110 
«ا80 إلى جريء بروتين ينفذ كل المسافة خلال غشاء 
الخلية. وعندما ترتبط الناقلة مع المستقبلة, يولد ذلك 
تغييراً هيثياً في بنية جزيء البروتين. ويستثير جزيء 
البروتين المُغَدّر هذا بدوره الخلية أو يثبطهاء وعلى 
الأغلب (1) بتوليد تغيير فى نفوذية غشاء الخلية لأحد 
الأيونات أو لأكثر من ذلك. (2) أو بتنشيط أو تعطيل 
أنزيم ملتصق بالنهاية الثانية من يروتين المستقبلة 
الذي يبرن إلى داخل الخلية. 

استثارة أو تثيبط الخلية المستفعلة بتغيير 
نفوذية غشاءها. لما كان بروتين المستقبلة جزءاً مكملاً 
لغشاء الخلية. لذلك يؤدي التغيير الهيئى فى بنيات 
بروتينات المستقبلة لكثير من خلايا العضى إلى فتح أو 
غلق قنوات أيونية خلال أخِلّة الجزيئات البروتيني 
نفسها. فيغير بذلك نفوذية غشاء الخلية لمختلف 
الآيونات. فمثلاً تُفْتّح في الغالب قنوات أيونات 
الصوديوم و/أو الكالسيوم فتسمح بالتدفق السريع 
للأيونات المناسبة إلى داخل الخلية. وعادة ما يزيل هذا 
استقطاب الغشاء الخلوي ويستثير الخلية. وفي أوقات 
أخرى تُفتّح قنوات البوتاسيوم فتسمح بانتشار أيونات 
البوتاسيوم إلى خارج الخلية؛ فيؤدي ذلك إلى تثبيطها 
لأن فقدان أيونات البوتاسيوم الموجبة الشحنة يحدث 
سلبية مفرطة داخل الخلية. 

وفي بعض الخلاياء يمكن أن يسبب أيضاً التغير في 
الوسط الأيوني داخل الخلايا عملاً داخل الخلية. مثل 
التأثير المباشر لأيونات الكالسيوم في تعزيز تقلص 
العضلة الملساء. 

عمل المستقبلة بيتغيير انزيمات داخل الخلية. 
والطريقة الثانية التي تعمل بها المستقبلة هي بتنشيط 
أو بتعطيل أحد الانزيمات (أو مادة كيميائية أخرى داخلكٌ 
الخلية) في داخل الخلية. ويكون الانزيم في العادة 
ملتصقاً ببروتين المستقبلة حيث يبرز إلى داخل الخلية. 
فمثلاً يزيد ارتباط الأبينفرين مع مستقبلته على خارج 
العديد من الخلايا من فعالية انزيم مُحَلّقة الأدينيل على 
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دآخل الخلية, ومن ثم يودي هذا إلى تكوين أحادي فسفات 
الأدينوزين الحلقى (68119). ويبدأ هذا بدوره أي من 
العمليات العديدة المختلفة داخل الخلية. وهذا هو التأثير 
الأكيد الذي يعتمد على الآلية الكيميائية للخلية المستفعلة. 

ولهذا يسهل فهم كيفية تثبيط المادة الناقلة المستقلة 
لبعض الأعضاء أو أستكثارتها لأعضاء أخرى. ويتعين 
ذلك عادة بطبيعة بروتين المستقبلة في غشاء الخلية 
وتأثير ارتباط المستقبلة على حالة هيئتها. ومن الممكن 
أن تكون التأثيرات المولدة فى كل عضى مختلفة تماماً 
عن تلك التي تولد في أعضاء أخرى. 


نوعان رئيسيان لمستقبلات الأسيتيل كولين ‏ 
المستقبلات المُسْكارينية والنيكوتينية 

ينشّط الأسيتيل كولين نوعين مختلفين من المستقبلات 
التى تسميى المستقيلات الُشكارينية عنق اموه وناطر 
والنيكوتينية 1 . والسبب في هذين الاسمين هو 
أن المُشكارين. وهو سم من براز الضفدع. ينشط 
المستقبلات المسكارينية فقط ولا ينشط المستقبلات 
النيكوتينية؛ بينما ينشط النيكوتين المستقبلات 
النيكوتينية فقط؛ ولكن الاسيتيل كولين ينشط كليهما. 

وتوجد المستقبلات المسكارينية في كل الخلاد 
المستفعلة المنئّهة بالعصبونات بعد العقدية للجهان 
العصبي اللاودي بالإضافة لتلك المنبّهة بالعصبونات 
الكولينية الفعل بعد العقدية للجهاز الودي. 

وتوجد المستقبلات النيكوتينية في المشابك بين 
العصبونات قبل العقدية ويعد العقدية للجهازين الودي 
واللاودي. (توجد هذه المستقبلات أيضاً في كثير من 
النهايات العصبية غير المستقلة ‏ مثلاً. فى أغشية ألياف 
العضلات الهيكلية عند الموصل العصبي العضلي [الذي 
بحث في الفصل 7]). 

ومن المهم جداً فهم النوعين المختلفين من 


المستقبلات لآن هناك آدوية خاصة تستعمل فى الطب 2 


المستقبلات الأدرينالية الفعل ‏ 
مستقيلات ألفا ويدتا 

لقد اأظهرت تجارب البحث باستعمال مختلف الأدوية 
التي تحاكي فعل النورابينفرين على الأعضاء المستفعلة 
الودية (وتسمى الأدوية محاكية الودي) بأن هناك 
نوعين رئيسيين من المستقبلات الآدرينالية الفعل. هما 


مستقبلات ألفا ومستقبلات بيتا. (وتقسم مستقبلات 
بيتا بدورها إلى مستقبلات بيتا 1 وبيتا 2. لأن بعض 
الأدوية تؤثر على بعض مستقبلات بيدا وليس عليها 
كلها. كذلك هناك تقسيم أقل وضوحاً لمستقبلات ألفا 
إلى مستقبلات ألفا 1 ١‏ 2). 

وللنورابينفرين والأبينقفرينء اللذين يفرزان إلى الدم 
من لب الكظرء. تأثيرات مختلفة إلى حد ما فى استثارة 
مستقبلات ألفا وبيتا. فالنورابينفرين يستثير مستقيلات 
ألفا بصورة رئيسية ولكنه يستثير أيضاً مستقبلات بيتا 
ولكن لدرجة قليلة. وعلى الطرف الآخر. يستثير الأبينفرين 
نوعي المستقبلات لدرجة متساوية تقريباً. ولهذا فإن 
التأثيرات النسبية للنورابينفرين والأبينفرين على مختلف 
الأعضاء المستفعلة يتعين ينوع المستقبلات فى الأعضاء. 
ومن الواضح أنه إذا ما كانت كلها من نوع بيثاء فيكون 
الأبينفرين عند ذاك مؤثراً استثارياً لدرجة أكبر. 

ويعطي الجدول 1-60 توزيع مستقبلات ألفا وبيتا 
في بعض الأعضاء وفي الأجهزة التي يتحكم فيها 
الجهاز الودي. ويلاحظ بأن بعض مستقبلات ألفا يعمل 
استثارياً بينما يعمل البعض الآخر منها تثبيطياً. وبصورة 
مماثلة. يعمل بعض مستقبلات بيتا استثارياً ويعمل بعضها 
الآخر تثبيطياً. ولذلك ليس من الضروري أن ترتبط 
مستقبلات ألفا وبيتا مع الاستثارة أو التثبيط ولكن فقط 
مع ألفة الهرمون للمستقبلات في أي عضى مستفعل. 

ولأحد الهرمونات الاصطناعية الشبيهة كيميائياً 
بالأبينفرين والنورابينفرينء وهى إيزوبروبييسل 
نورابينفرين» فعل شديد جداً على مستقبلات بيتا ولكن 
ليس له في الأساس أي تأثير على مستقبلات أآلفا. 


الجدول 1-60 المستقبلات الأدرينالية الفعل ووظائقها 
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تقلص ٠‏ مضرّة 5 الأسغام: 


الأفعال الاستثارية والتثبيطية 
للتثييه الودي واللاودي 

يدرج الجدول 2-60 التأثيرات على مختلف الوظائف 
الحشوية للجسم التي تتولد إما من تنبيه الأعصاب 
الودية أو الأعصاب اللاودية. والممكن ملاحظته من هذا 
الجدول أن تتبيه الودي يؤدي إلى تأثيرات استثارية في 
بعض الأعضاء ولكن له أيضاً تأثيرات تثبيطية فى 
أعضاء آخرى. كما يسبب تنبيه اللاودي استثارة بعض 
الأعضاء وتشبيط بعضها الأخر. وكذلك عندما يستثير 
التنييه الودي أحد الأعضاء. يؤدي التنبييه اللاودي 
أحياناً إلى تثبيطه. مما يدل على أن هذين الجهازين 
يعملان أحياناً بصورة يعاكس فيها أحدهما للآخر. ولكن 
معظم الأعضاء تُحكم بصورة رئيسية بواحد من 
الجهازين فقط 

ولا يوجد أي تعميم يمكن استعماله لتوضيح قيما إذا 
كان التنبيه الودي أو اللاودي يسبب استثارة أى تثبيط 
أحد الأعضاء. ولهذا لكي تفهم الوظائف الودية 
واللاودية. لا بد أن يتعلم الفرد كل وظائف هذين 
الجهازين العصبين: كما هي مدرجة في الجدول 2-60. 
وقد تحتاج بعض هذه الوظائف إلى توضيح أكثر 


تأثدرات التذبيه الودي واللاودي 
على الأعضاء الخاصة 

العيئان. يتحكم الجهاز العصبي المستقل بوظيفتين 
من وظائف العين. وهما فتحة الحدقة وبؤرة العدسة. إذ 
يقلص التنبيه الودي الألياف الزوالية للقزحية التي 
توسع الحدقة, بينما يقلص تنبيه اللاودي العضلة 
الدائرية للقزحية فتضيق الحدقة. ويتنيّه اللاودي الذي 
يتحكم بالحدقة منعكسياً عندما يدخل نور شديد إلى 
العين. كما شرهناه فى الفصل 51. ويعيق هذا المتعكس 
فتحة الحدقة ويقلل من كمية الضوء التي تصل إلى 
الشبكية. ومن الناحية الأخرى. يستثار الودي أثناء 
فترات التهيج ولذلك تزداد فتحة الحدقة عند ذاك. 

ويتحكم الجهاز العصبي اللاودي بصورة تامة تقريباً 
بتيثير العدسة. والعدسة تكون ممسوكة عادة بحالة 
مسطحة بواسطة التوتر المرن الداخلى لأربطتها 
الشعاعية. وتقلص استتثارة اللاودي العضلة الهدبية؛ مما 
يحرّر هذا التوتر ويسمح للعدسة بأن تصبح أكثر 
تحدباً. ويمكُن ذلك العين من أن تبش على الأجسام 
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القريبة. وقد بحثت آلية التبتير فى الفصلين 49 ىل 51 
بعلاقتها بوظائف العينين. ْ 

غدد الجسم. ينبه الجهاز العصبي اللاودي يشدة 
الغدد الأنفية والدمعية واللعابية والعديد من الغددن 
المعدية المعوية. ويولد ذلك في الغالب إفرازاً مائياً 
غزيراً وبكميات كبيرة. وغدد السبيل الهضمي التي تتنبه 
بشدة باللاودي هي غدد السبيل العلوي فيه. وخاصة 
غدد الفم والمعدة. كما أن غدد الأمعاء السغيرة والكبيرة 
تحكم بصورة رئيسية بعوامل موضعية في السبيل 
وبدرجة أقل بواسطة الأعصاب المستقلة. 

وللتنبيه الودي تاثير مباشر على الخلايا الغدية 
بتحفيزها على توليد إفراز مركز يحتوي على انزيمات 


إضافية ومخاط. وهى يسبّب أيضاً تضيق الأوعية 


الدموية التى تغذي الخدد فتقلٌ بهذه الطريقة في الغالب 
معدلات إفرازها. ١‏ 
وتفرز الغدد العرقية كميات كبيرة من العَرّق عند 
تنبيه الأعصاب الودية2. ولكن لا يتولد أي تأثير عند 
تنبيه الأعصاب اللاودية. ولكن الألياف الودية الواردة 


إلى معظم الغدد العرقية هي الياف كولينية القعل 


(ما عدا القليل من الألياف الأدرينالية الفعل إلى راحة 
الكف وأخمص القدم) بعكس كل الألياف الودية الأخرى 
تقريباً التي هي أدرينالية الفعل. وبالإضافة لذلك فإن 
الغدد العرقية تنبه بصورة أساسية بمراكز فى الوطاء 
تعتبر فى العادة مراكز لاودية. ولهذا فمن الممكن 
تسمية التعرّق وظيفة لاودية, بالرغم من أن الألياف 
العصبية التي تتحكم فيها تكون من الناحية التشريحية 
منتشرة خلال الجهاز العصبي الودي. 

وتفرز الغدد المُفْترزّة 81838205 20233106 فى الإبيطين 
إفرازاً ثخيناً ذا رائحة نتيجة التنبيه الوديء ولكنها لا 
تستجيب للتنذبيه اللاودي. ولكن بالرغم من العلاقة 
الجنينية الوثيقة بين الغدد المفترزة والغدد العرقية, فإن 
الغدد المفترزة تُدكم بألياف أدرينالية الفعل بدلاً من 
الألياف الكولينية الفعل, كما أنها تحكم بمراكز ودية في 
الجهاز العصبي المركزي بدلاً من المراكز اللاودية. 

الجهاز المعدي المعوي. للجهاز المعدي المعوي 
مجموعته الداخلية الخاصة من الأعصاب التى تعرف 
بالضفيرة داخل الجدار 1605م 1215322210131 أى بالجهاز 
العصبي المعوي المعوي. ومع ذلك يؤثر تنبيه أي من 
الجهازين الودي واللاودي على الفعالية المعدية المعوية, 
وبصورة رئيسية بزيادة أو ينقصان أعمال معينة في 
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الضفيرة داخل الجدار. ويزيد تنبيه اللاودي بصورة 
عامة درحجة الفعالية العامة للسبيل المعدي المعوي 
بتعزيز التمعّج وإرخاء المَصّرّات2» مما يسمح بدفع 
المحتويات سريعاً على طول السبيل. ويترافق هذا 
التأثير الدافع للمحتويات مع الزيادة المتزامنة في 
سرعة إفراز العديد من الغدد المعدية المعوية. كما 
وصفتاه سابقاً. 

ولا تعتمد الوظائف السوية للسبيل المعدي المعوي 
لدرجة كبيرة على التنبيه الودي. ولكن التنبيه الودي 
الشديد يؤدي إلى تشبيط التمعج وزيادة توتر المصرّات. 
وتكون محصلة ذلك دفعاً بطيئاً جداً للطعام خلال 
السبيل وأحياناً مع نقص الإفراز أيضاً. 

القلب. بصورة عامة2. يزيد تنبيه الودي الفعالية 
العامة للقلب. ويتم ذلك بزيادة سرعة وشدة تقلص 
القلب. ويسبب تتبيه اللاودي بصورة رئيسية التأثيرات 
المعاكسة لذلك. وللتعبير عن هذه التأثيرات بطريقة 
أخرى. فإن التنبيه الودي يزيد من كفاءة القلب 
كمضخة, كما هو مطلوب منه خلال التمارين القاسية, 
بينما يقلل تنبيه اللاودي من مقدرة القلب على الضخ 
ويسمح له ببعض الراحة بين فترتي نشاط عنيف. 

الأوعبة الدموية المجموعية. تتضيق معظم الأوعية 
الدموية المجموعية. وخاصة أوعية أحشاء البطن وجلد 
الأطراف. بالتنبيه الودي. وليس للتنبيه اللاودي بصورة 
عامة أي تأثير تقريباً على معظم الأوعية الدموية ولكنه 
يبوسع الأوعية في بعض متاطق محددة خاصة: مثلا في 
باحة حمرة الوجه. وفى بعض الحالات تولد وظيفة بيتا 
للوديات توسعاً وعائياً بدلاً من التقلص الوعاتي الودي 
الاعتيادي. وهذا قلّما ما يحدث باستثناء عندما تشل 
الأدوية تأثير وديات ألفا المقلص للأوعية الذي يفوق 
ويسود تأثير وديات بيتا لحد كبير. ْ 

تأثير التنبيه الودي واللاودي على الضفط 
الشرياني. يتحدّد ضغط الدم بعاملين. دفع القلب للدم 
والمقاومة لجريان الدم خلال الأوعية الدموية. ويزيد 
التنبيه الودي الدفع بالقلب ومقاومة الجريان معاً. مما 
يودي عادة إلى زيادة الضغط الشرياني لدرجة كبيرة. 

وعلى الجهة الآخرى. يقلل تنبيه اللاودي ضغ القلب 
ولكن ليس له عملياً أي تأثير على المقاومة المحيطية 
الكلية. ويكون التأثير المألوف هبوطأ طفيفاً فى الضغط. 
ومع ذلك يمكن أن يؤدي التنبيه اللاودي المبهمي 
الشديد فى الغالب إلى إيقاف القلب بصورة تامة مما 
يسبب فقدان كل أى معظم ضغط الدم الشرياني. 
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تأئيرات التنبيه الودي واللاودي على وظائف الجسم 
الأخرى. بسبب الأهمية العظيمة لأجهزة التحكم الودية 
واللاودية فسنعيد بحتها فى هذا الكتاب من خلال علاقتها 
مع وظاتف الجسم الكثيرة جداً التي لم تبحت يتفصيل هنا. 
ويصورة عامة فإن معظم بنيات الأديم الباطن: كقنوات الكيد 
والمرارة والحالب والمثانة والقصبات, تثبط تنبيه الودي 
ولكنها تستثار بتنبيه اللاودي. كما أن لتنبيه الودي تأثيرات 
استقلابية, مسبباً تحرير الفلوكوز من الكبد فيزيد تركيزه 
في غلوكوز الدم ويزيد تحلل الغليكوجين في الكبد 
والعضلات. ويزيد شدة العضلات. ويزيد سرعة الاستقلاب 
القاعدية. ويزيد الفعالية الفكرية. وأخيراً فإن الوديات 
واللاوديات تعملان في تنقيذ العمليات الجنسية فى الذكر 
والأنثى. كما هو مشروح في الفصلين 80 و 81. 


وظيفة لب الكظر 

يسبب تنبيه الأعصاب الودية إلى لب الكظر تحرير 
كميات كبيرة من الأبينفرين والنورابينفرين إلى دم 
الدوران. ويُحمّل هذان الهرمونان بدورهما في الدم إلى 
كل أنسجة الجسم. ويبلغ معدل نسب الإفران 9080 
أبينفرين و 420 نورابينفرين, بالرغم من أن هذه 
النسب يمكن أن تتغير لدرجة كبيرة في ظروف 
فيزيولوجية متباينة. 

ولأبينفرين ونورابينفرين الدوران تأثيرات متشايهة 
تقريباً على مختلف الأعضاء مع تلك التأثيرات التى 
تتولد عن التنبيه الودي المباشر. ما عدا أنها تدوم لمدة 
5 أضعاف مدة تأثير التنبيه المباشر لأن الهرمونات 
تزال من الدم ببطء. 

ويسبب نورابينفرين الدوران في الواقع تضيّق كل 
الأوعية الدموية في الجسم وزيادة فعاليات القلب 
وتتبيط السبيل المعدي المعوي وتوسع الحدقتين وما 
شاكل ذلك. 

ويولد الأبينفرين تقريباً نفس التأثيرات التي يولدها 
النورابينفرين, ولكن التأثيرات تختلف في النواحي 
التالية: أولاً. للأبينفرين تأثير أكبر في تنبيه القلب من 
تأثير النورابينفرين بسبب تأثيره الاكبر في تنبيه 
مستقبلات بيتا. وثانيً. يولد الأبينفرين تضييقاً ضعيفاً 
فقط فى الأوعية الدموية للعضلات بالمقارنة مع 
التضييق الأكثر قوة الذي يسيبه النورابينفرين. ولما 
كانت أوعية العضلات تمثل مجموعة كبيرة من أوعية 
الجسم. فيصبح هذا الفرق مهماً جداً لأن النورابينفرين 
يزيد المقاومة المحيطية الكلية بصورة كبيرة ويرفع 
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الضغط الشرياني. بينما يرفع الأبينفرين الضغط 
الشرياني لدرجة أقل ولكنه يزيد نتاج القلب لدرجة أكبر 
كثيراً بسبب تأثيره الاستثاري على القلب. 

والقرق الثالث بين فعل الأبيتقرين والنورابينفرين 
يتعلق بتأثيرهما على استقلاب الأنسجة. فللأبينفرين 
تأثير على الاستقلاب يبلغ 10-5 أضعاف تاثير 
النورابينفرين. وفي الحقيقة يتمكن الأبينفرين الذي 
يفرزه لب الكظر من زيادة سرعة استقلاب كامل الجسم 
إلى حد يصل غالبا إلى 46100 أعلى من السوي وبذلك 
يزيد فعالية واستثارية الجسم كله. كما أنه يزيد أيضاً 
سرعة الفعاليات الاستقلابية الأخرى. مثل تحلل 
الغليكوجين في الكبد والعضل وتحرير الغلوكوز إلى 
الدم. 

وباختصارء يؤدي تنبيه لب الكظر إلمسى تحرير 
هرمونات لها نفس التأثيرات تقريباً خلال الجسم كله 
كالتنبيه الودي المباشرء ما عدا آن تآثيراتها تطول كثيراً 
لمدة دقيقة أى دقيقتين بعد انتهاء التنبيه. والفروق 
الهامة الوحيدة هي التي تسببها تأثيرات بيتا للأبينفرين 
الذي يفرز والذي يزيد بصورة رئيسية سرعة 
الاستقلاب ونتاج القلب لدرجة أكبر من تلك التي يولدها 
تنبيه العصب الودي المباشر الذي يحرر الذورابينفرين 
فقط. 

أهمية لب الكظر لوظائف الجهاز العصيي الودي. 
يحرر لب الكظر دائماً تقريباً الأبينفرين والنورابينفرين 

بنفس الوقت الذي تُتَبّه فيه مختلف الأعضاء مباشرة 

بالنشاط الودي الشامل. ولهذا فإن الأعضاء في الواقع 
تنبه بطريقتين مختلفتين في وقت واحد: مباشرة 
بالأعصاب الودية وغير مباشرة بهرمونات اللب. ويدعم 
أسلويا التنبيه الواحد منهما الآخر. ومن الممكن أن 
يعوض كل منهما الأخر في معظم الحالات. قمثلاً 
لا يلغي تدمير السبل الودية المباشرة إلى أعضاء 
الجسم المختلفة استثارتها للأعضاء لأن إفران 
الأبينفرين والنورابينفرين إلى دم الدوران يبقى مستمراً 
وينبهها بطريقة غير مباشرة. وبنفس الطريقة؛ لا يكون 
للفقدان الكامل للبئْ الكظرين إلا تأثير ضعيف على 
عملية الجهاز العصبي الودي لآن السبل المباشرة 
تستمر في القيام تقريباً بكل الوظائف الضرورية. ولهذا 
فإن الآلية المزدوجة للتنبيه الودي توفر عامل سلامة, 
إذ تعوض إحدى الأليتين عن وظائف الأخرى عند 
فقدانها. 

والأهمية المهمة الأخرى للبي الكظرين هي مقدرة 


الآبينفرين والنورابينفرين على تنبيه ينيات الجسم غير 
المعصّبة بألياف ودية مياشرة. فمثلاً. تزداد سرعة 
استقلاب كل خلية في الجسم بهذين الهرمونين, 
وخاصة بالآبيتنفرين» بالرغم من أن جزءأ صغيرا فقط 
من كل خلايا الجسم يكون معصّبأ بألياف ودية 


مياشرة. 


علاقة سرعة المنبه بدرجة 
نأئس الودي واللاودي 


هناك فرق هام بين الجهاز العصبي المستقل والجهان 
العصبي الهيكلي, وهى أن مجرد تردد واطىء بسيط جداً 
يكفي للتنشيط الكامل للمستفعلات المستقلة. وبصورة 
عامة. تكفي دفعة عصبية واحدة كل ثانية تقريباً لإدامة 
التأثير الودي أو اللاودي السوي. ويحدث التنشيط 
الكامل عندما تفرّغ الألياف العصبية 20-10 دفعة في 
الثانية. ويقارن ذلك مع ال 500-50 دفعة أو أكثر في 


الثانية اللازمة للتنشيط الكامل للجهاذ العصبي الهيكلي. 


«التوتر» الودي واللاودي 


الجهازان الودي والسلاودي نشيطان باستمرار, 
وتعرف السرع الأساسية لنشاطهما على التوالي باسم 
النوتر الوديء والتوتر اللاودى. 

وتكمن أهمية التوتر 06 في أنه يمكّن أحد الأجهزة 
العصبية من زيادة أى إنقاص فعالية العضى المنئه. 
فمثلاً يحافظ التوتر الودي في العادة على تقلص كل 
شرينات الجسم المجموعية تقريباً عند وسط قطرها 
القصوي تقريباً. وعند زيادة درجة التنذبيه الودي, يمكن 
أن تتقلص هذه الأوعية لدرجة أكبر. ولكن من ناحية 
أخرى, يمكن لهذه الأوعية أن تتمدد بواسطة تثبيط 
التوتر السوي. ولو لم يكن هناك هذا التوتر الودي 
المستمر لتمكن الجهاز الودي من توليد التضيق الوعائي 

فقط ولم يكن بإمكانه أبداً أن يولد توسع الأوعية. 

والمثل المهم الأخر لهذا التوتر هى توتر اللاوديات 
في السبيل المعدي المعوي. فمن الممكن أن تولد الإزالة 
الجراحية للأعصاب اللاودية لمعظم الأمعاء بقطع 
العصبين الميهمين إلى «وَنْى» لالاقاتة معدي معوي 
خطير وطويل الأمده مما يولد إحصار الدقع المعدي 
المعوى الذي يؤدي إلى إمساك وخيمء كما يبين أن 
التوتر اللاودي للأمعاء عادة ما يكون شديداً جداً. ومن 
الممكن للدماغ أن يقلل ذلك فيثبط الحركة المعدية 


المعوية أى قد يزيدها فيعزز بذلك الفعالية المعدية 
المعوية. 

التوتر المولد بالإفراز الأساسي للأبينفرين 
والنورابينفرين من لب الكظر. تبلغ سرعة الراحة 
السوية لإفراز لب الكظر للأبينفرين حوالي 0.2 
ميكروغرام/ كلغم/د وللنورابينفرين حوالي 0.05 
ميكروغرام/ كلغم/ د. وهذه كميات كبيرة - في الحقيقة 
هي كمية كافية للمحافظة على ضغط الدم عالياً عند 
مستواه السوي حتى لو أزيلت كل السبل الودية 
المباشرة إلى الجهاز القلبي الوعائي. ولهذا فمن 
الواضح أن الكثير من التوتر الشامل للجهاز العصبي 
الودي ينتج من الإفراز الأساسي للأبينفرين 
والنورابينفرين بالإضافة للتوتر الذي يتولد من التنبيه 
الودي المباشر. 

تاثير فقدان التوتر الودي أو اللاودي بعد إزالة 
التعصيب. يفقد العضو المعصّب مباشرة بعد قطع 
عصبه الودي أو اللاودي توتره الودي أو اللاودي. ففي 
حالة الأوعية الدموية, مثلاً. يؤدي قطع الأعصاب الودية 
مباشرة إلى التوسع القصوي تقريباً للأوعية. ولكن 
خلال دقائق, أى ساعات. أى أيام» أو أسابيع, يزداد 
التوتر الداخلى المنشا فى العضلات الملساء ‏ أي أن 
زيادة التوتر الناتجة عن زيادة قوة قلوصية العضلات 
لا تنشأ من التنبيه الودي ولكنها تنشأ من التلاؤمات 
الكيميائية فى ألياف العضلات الملساء نفسها. ويستعيد 
هذا التوتر الداخلى فى النهاية التضيق الوعائى السوي 

ويحصل نفس الشيء تقريباً في معظم الأعضاء 
المستفعلة عند فقدان التوتر الودي أو اللاوديء أي أنه 
سرعان ما تتولد المعاوضة الداخلية المنشا لتعيد 
وظيفة العضى إلى مستواها الأساسي السوي تقريباً. 
ولكن في حالة الجهاز اللاوديء قد تحتاج المعاوضة 
أحياناً عدة أشهر. فمثلاً يزيد ققدان التوتر اللاودي 
للقلب بعد قطع المُبْهُم القلبي من سرعته لحوالي 160 
نبضة في الدقيقة قيقة في الكلب2. ويبقى ذلك مرتفعاً لديه 
لدرجة جزئية حتى بعد ستة أشهر. 


فرط حساسية إزالة التعصيب الودي 
واللاودي للأعضاء يعد إزالة تعصيبها 


خلال الأسبوع الأول تقريباً بعد إتلاف أعصابها 
الودية أو اللاودية:, تصبح الأعضاء المُعصّبة أكثر 
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حساسية لزرق النورابينفرين أى الأسيتيل كولين على 


التوالى. ويبين الشكل 4-60 هذا التأثير, وشو يظهر أن 


جزيان الدم في الساعد كان حوالي 200 مليلتر/ دقيقة 
قبل إزالة الؤديات. وقد ولدت جرعة اختبارية من 
النورابينفرين هبوطاً بسيطاً في الجريان. ثم أزيلت 
العقدة النجمية ففقد التوتر الودي السوي. وفي البداية 
ارتفع جريان الدم لدرجة كبيرة بسبب فقدان التوتر 
الوعائي. ولكنه عاد خلال فترة أيام أى أسابيع إلى 
مستواه السوي تقريباً بسيب الزيادة التدريجية فى 
التوتر الداخلي المنشأ للعضلات الوعائية نفسهاء وهكذا 
تم تعويض فقدان التوتر الودي. ثم أعطيت جرعة 
اختبارية أخرى من النورابينفرين» فهبط جريان الدم 


إلى أكثر من المرة السابقة كثيراً. مما يبين بأن الأوعية 


الدموية أصبحت الأن حوالى ضعفين إلى أربعة أضعاف 
أكثر استجابة للنورابينفرين من السابق. وتسمى هذه 
الظاهرة قرط حساسية إزالة التعصيب 6120108م06 
656115111117 . وهى تحدث في الأعضاء الودية 


واللاودية ولكن لدرجة أكبر كثيراً فى بعض الأعضاء 
من الأعضاء الأخرى. وغالباً ما تزداد الاستجابة لحد 


عشرة أضعاف. 

آلبة فرط حساسية إزالة التعصيب. لا يعرف حتى 
الآن سبب فرط حساسية إزالة التحصيب إلا لدرجة 
جزئية. ويعض الجواب عن ذلك اهو أن عدد المستقيلات 
وأحياناً إلى عدة أضعاف - عثدما لم يعد يفرز أي 
نورابينفرين أو أسيتيل كولين في المشابك. وهي عملية ' 
تسمى «التنظيم الداخلى» للمستقبلات. ولهذا فعيّد زرق 


افك 


200 


جريان الدم في الذراع: (ملم /د) 


أسبوع 


الشكل 0 4-0. ٠‏ تأثير استغصال الودي على جريان الدم في الساعم وتاثير 
تحشّس الاوعية للنورابينفرين. 
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جرعة من الهرمونات إلى دم الدورانء 


المستفعل لدرجة كبيرة. 
المتعكسات المستقلة 


يُنَظَُّم العديد من الوظائف الحشوية في الجسم 
بالمنعكسات المستقلة 5ع5ع11ع6: 21000701016. وقد بحثت 
خلال هذا الكتاب وظائف هذه المنعكسات مع علاقاتها 
بآجهزة الأعضاء الخاصة بها. ولتوضيح أهمية ذلك تقدم 
بعضها هنا باختصار. 

المنعكسات المستقلة القلبدة الوعائية. تساعد عدة 
منعكسات في الجهاز القلبي الوعائي في التحكم بصورة 
خاصة فى الضغط الشريانى وقفى سرعة القلب. وأحد هذه 
المنعكسات هى منعكس مستقبلات الضغط الذي وصف فى 
الفصل 18 مع المنعكسات القلبية الوعائية الأخرى. 
وياختصار تقع مستقبلات التمدد التي تسمى مستقيلات 
الضغط 1055مع62:01:66 فى جدران الشرايين الكبيرة التى 
تشمل الشرايين السباتية والأبهر. فعندما تتمدد هذه 
الشرايين بالضغط العاليء: تُنقل إشارات إلى جذع الدماخ 
فتثبط الدفعات الودية إلى القلب وإلى الأوعية الدموية. مما 
يؤدي إلى هبوط الضغط الشرياني وإعادته إلى مستواه 
السوي. 

المنعكسات المستقلة المعدية المعوية. يُحكم القسم 
الأعلى من السبيل المعدى المعوي وكذلك المستقيم بصورة 
رئيسية بمنعكسات مستقلة. فمثلاً تُطلق رائحة طعام شهي 
أى وجود الطعام في الفم إشارات من الأنف ومن الفم إلى 
نوى الميهم واللساني البلعومي وإلى النوى اللعابية في جذع 
الدماغ. وتنقل هذه بدورها إشارات خلال الأعصاب اللاودية 
إلى الغدد الإفرازية في الفم والمعدة لتولّد إقران العصارات 
الهضمية حتى قبل دخول الطعام إلى الفم. وعندما يملأ 
الغائط المستقيم .في النهاية الثانية من القناة الهضمية: يولد 
تمدد المستقيم دفعات حسية ترسل إلى القسم العجزي من 
النخاع ويعاد نقل إشارة منعكسية خلال اللاوديات إلى 
الأقسام القاصية من القولون. مما يولّد تقلصات تمعجية 
شديدة تؤدي إلى التغوّط. 

منعكسات مستقلة أخرى. يحكم إفراغ المثانة ينفس 
طريقة إقراغ المستقيم؛ إذ يؤدي تمدد المثانة إلى إرسال 
دفعات إلى النخاع العجزىي. ويسبب ذلك بدوره تقلصاً 
منعكسيا للمثانة وارتجّاء مصراتهاء مما يحَقّر التيول. 

والمنعكسات الجنسية مهمة أيضاً. فهي تيدأ بالمنبهات 
النفسية من الدماغ وبمنيهات من الأعضاء الجنسية نقسها. 
وتتجمع الدقعات من هذه المصادر في النخاع العجزي؛: 
فتولد أولاً. عند الذكر الانتصاب. وهو وظيفة لاودية يصورة 


رئيسية:؛ ومن ثم القذف وهو وظيفة ودية. 
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وتشمل المنعكسات المستقلة الأخرى مساهمات منمكسية 
فى تنظيم إفراز الينكرياسء وإفراغ المرارة. وإفراغ الكليتين 
للبول: والتعرق» وتركيز غلوكوز الدمء والعديد من الوظائف 
المشوية الأخرى. وقد بحثت كلها بتفصيل في مواضع 
أخرى من هذا الكتاب. 


تنبيه أعضاء محددة فى بعض 
الحالات والتنبيه الكتلوي فى 
حالات أخرى بالجهازين الودي 
واللاودي 


الجهاز الودي يستجيب غالياً بالتفريغ فم الكتلوي. 
يفرغ الجهاز العصبي الودي في حالات عديدة كوحدة 
كاملة د تقريباً. وهذه ظاهرة تسمى التفريغ الكتلوي 10255 
1558 . ويحدث هذا فى الغالب عندما يُنْشَط الوطاء 
بالرعب أى بالخوف أو بالآلم الشديد. فتنتج عن ذلك 
استجابة شاملة واسعة الانتشار خلال الجسم تسمى 
استجاية النذير أو الكرب 76520056 55ع5]5 01 212623 
التي سنبحثها لاحقاً. 

ولكن في حالات أخرى, يتم تنشيط الودي في أقسام 
منفصلة من الجهاز. وبصورة رئيسية استجاية 
للمنعكسات التي تشمل النخاع ولا تشمل الدماغ. ومن 
أهم هذه: (1) في عملية تنظيم الحرارة. تتحكم الوديات 
في التعرق وفي جريان الدم في الجلد من دون تأثير 
الأعضاء الأخرى التي تعصيّها الوديات. (2) أثناء 
الأنشطة العضلية في بعض الحيوانات, تنيه بعض 
الألياف الكولينية الفعل الخاصة الموسعة للأوعية فى 
العضلات الهيكلية بصورة مستقلة عن باقي الجهاز 
الودي. (3) يسبب العديد من «المنعكسات الموضعية» 
التي تشمل الألياف الحسية الواردة التي تجري نحو 
المركز في الأعصاب الودية وإلى العقد الودية والنخاع 
استجابات منعكسية عالية التوضع. فمثلاً يؤدي تسخين 
باحة جلدية موضعية إلى توسع وعائي موضعي 
وتحفيز التعرق الموضعيء بينما يؤدي تبريد المنطقة 
إلى تأثيرات عكسية. (4) إن العديد من المنعكسات 
الودية التي تتحكم في الوظائف المعدية المعوية تكون 
محددة جداً. وهي تعمل أحياناً عن طريق السبل 
العصبية التى لا تدخل حتى إلى النفاع. ولكنها تمر 
فقط من المعى إلى العقد الودية. وبصورة رئيسية إلى 
العقد أمام الفقرات. وتعود بعد ذلك إلى المعى خلال 


الأعصاب الودية للتمكم في الأنشطة المركية أو ”' 


الإفرازية. 

الجهاز اللاودي يولّد عادة استجابات موضعية 
معينة. إن الوظائف التحكمية للجهاز اللاودي. وبعكس 
استجابات التفريغ الكتلوي الشائعة للجهاز الودي. هي 
فى الواقع وظائف خاصة لدرجة كبيرة. فمثلاً تعمل 
المنعكسات القلبية الوعائية اللاودية فى الغالب على 
القلب فقط لتزيد أو لتقلل سرعة نبضاته. وبطريقة 
ممائلة تولد بعض المنعكسات اللاودية الأخرى بصورة 
رئيسية إفرازاً من غدد الفمء بينما تولد في حالات 
أخرى إفرازاً من الغدد المعدية. وأخيراً لا يؤثر منعكس 
إفراغ المستقيم على أقسام أخرى من الأمعاء لدرجة 
كبيرة. 

ومع ذلك توجد فى الغالب علاقة بين الوظائف 
اللاودية المترابطة. فمثلاً بالرغم من أن إفراز اللعاب 
يمكن أن يحدث بمعزل عن الإفراز المعدي. لكنهما عادة 
ما يحدثان سوية. كما يحدث في الفالب إفراز 
البتكرياس معهما فى نفس الوقت أيضاً. كما يبدأ 
منعكس إفراغ المستقيم في الغالب منعكس إفراغ المثانة 
أيضاًء فيولد إفراغاً متزامناً للمثائة والمستقيم. وبالعكس 
من ذلك يمكن أن يساعد منعكس إفراغ المثانة بدء 
إفراغ المستقيم. 


استحجاية «النذير» أو «الكرب» 
للجهار الحصبي الودي 


عندما تفرغ أجزاء كبيرة من الجهاز العصبي الودي 
في وقت متزامن أي تفريغ كتلوي ‏ يعزز ذلك 
بطرق مختلفة عديدة مقدرة الجسم على القيام بفعاليات 
عضلية شديدة. ولنلخص هنا بسرعة هذه الطرق: 


1. زيادة الضغط الشرياني 

2 زيادة جريان الدم إلى العضلات الفكالة بالتزامن مع 
نقص جريان الدم لأعضاء مثل السبيل المعدي المعوي 
والكليتين التى لا توجد حاجة لها أثناء الأنشطة الحركية 
السريعة 0 
. زيادة سرعة الاستقلاب الخلوي في كل أنحاء الجسم 
. زيادة تركيز غلوكوز الدم 
. زيادة تحلل الغلوكوز في الكبد والعضلات 
. زيادة قوة الحضلات 2 
. زيادة القعاليات الفكرية 


. زيادة سرعة تخثر الدم 


نما ا الحد وهأ الالتنع ل- هين 


0 الجهاز العصبى المستقل؛ لب الكظر #ا 925 


ابنشاط جسدي شد كا مما كان مكنا من دونه 


.في الغالب الجهاز الوديء فلذلك يقال إن هدف الجهاز 


الودي هو توفير تنشيط إضافي للجسم في حاللات 


© 511655 116 12081522/آ5. 

ويُتَشّط الجهاز الودي بصورة خاصة في العديد من. 
الحالات الانفعالية. فمثلاً في حالة الغيظ 286, الذي 
يتولد بصورة رئيسية بتنبيه الوطاءء. تُنْقل إشارات إلى 
الأسفل خلال التكوين الشبكى لجذع الدماغ وإلى 
النخاع لتولد تفريغاً ودياً كثيفاً. وتتولد فوراً كل 
الأحداث الودية التي أدرجت في القائمة أعلاه. ويسمى 
ذلك استجابة النذير 563611082 213681 الودي. كما أنه 
سمى أيضأ تفاعل العراك أو القرار أطع1ا؛ +0 ]88 
ههاعع., لأن الحيوان يقرر في هذه الحالة مباشرة 
تقريباً أن يقف ويعارك أى أن يفر ويهرب. وفي كل 
الآحوال يجعل تقاعل النذير الودي أنشطة الحيوان 
اللاحقة أكثر عنفاً وشدة. 


التحكم البصلي والجسري والدماغي 
المتوسطي في الحهاز المصبي 
المستقل 

تتحكم العديد من الباحات فى المادة الشبكية 
والسبيل المفرد للبصلة والجسر والدماغ المتوسط 
وكذلك العديد من النوى الخاصة (الشكل 5-60) في 
مختلف الوظائف المستقلة. مثل الضغط الشرياني 
وسرعة القلب وإفراز الغدد من السييل المعدي المعوي 
والتمعج المعدي المعوي ودرجة تقلص المثانة. وقد 
بحث التحكم بكل من هذه الوظائف في مواضعها 
المناسبة في هذا الكتاب. ويكفينا أن نشير هنا إلى أن 
العوامل الأكثر أهمية التي تُحْكُم في جذع الدماغ هي 
الضغط الشرياني. وسرعة القلب. وسرعة التنفس. وفي 
الحقيقة يسمح قطع جذع الدماغ فوق مستوى وسط 
الجسر بالتحكم القاعدي السوي في الضغط الشرياني 
لاستمراره بمستواه ولكنه يمنع تعديله بالمراكز 
العصبية العلياء وخاصة بالوطاء. وعلى الطرف الآخر 
يسبب القطع تحت البصلة مباشرة هبوط الضغط 
الشرياني إلى أقل من نصف السوي لعدة ساعات أو 
لعدة أيام بعد القطع. 
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الشكل 5-60. باحات التحكم المستقل في جذع الدماغ والوطاء. 


وترنئبط مراكز البصلة والجسر لتنظيم التنفس التي 
بحثت في الفصل 41 ارتباطاً وثيقاً مع مراكز التنظيم 
القلبي الوعائي في البصلة. وبالرغم من أن هذه لا 
تعتبر وظيفة مستقلة ولكنها إحدى الوظائف اللاإرادية 
للجسم. 
تحكم الباحات العليا بالمراكز المستقلة لجذع 
الدماغ. من الممكن أن تؤثر إشارات من الوطاء وحتى 
من المخ في أنشطة كل مراكز التحكم المستقل في جذع 
الدماغ تقريباً. فمثلاً. يمكن أن ينشط تنبيه باحات 
مناسبة في الوطاء مراكز التحكم القلبي الوعائي في 
البصلة بشدة كافية لرفع الضغط الشرياني إلى أكثر من 
ضعف مستواه السوي. وبصورة مماثلة, يمكن 
لمراكز وطائية أخرى التحكم في درجة حرارة 
الجسمء وفي زيادة أى تقليل الإلعاب والأنشطة 
المعدية المعوية, أى أن تولد إفراخ المثانة. ولذلك 
تعمل المراكز المستقلة فى جذع الدماغ لدرجة ما 
كمحطات ترحيل للتحكم في الإنشطة التي تبدأ في 
مستويات أعلى فى الدماغ. ١‏ 

وقد أشير فى الفصلين 58 و 59 إلى أن العديد من 
استجاباتنا السلوكية تحدث من خلال الوطاء. من 
الباحات الشبكية لجذع الدماغ, ومن الجهاز العصبي 
المستقل. وفي الواقع تتمكن الباحات العليا من الدماغ 
من تغيير وظيفة كل الجهاز العصبي المستقل أ أجزاء 
منه لدرجة شديدة كافية لتوليد مرض وخيم محرض 
بالجهاز المستقل. مثل القرحة الهضمية والإمساك 
وخفقان القلب وحتى النوبات القلبية. 


دوائيات الجهاز العصبي المستقل 


الأدوية التي تعمل على الأعضاء المستفعلة 
الأدرينالية الفعل ‏ الأدوية المحاكية للودي 


يتضح من البحث السايق بأن زرق النورابينفرين إلى 
داخل الوريد يولد أساساً نفس التأثيرات خلال الجسم كتلك 
التي يولدها التنبيه الودي . ولهذا يسمى النورابينفرين 
الدواء المحاكي للودي 18ل عناء مرتوهطادم يريزد أى 
الأدرينالي الفعل. فالأبينفرين والميثوكسامين هى أيضاً 
أدوية محاكية للودي. وهناك عدد كبير آخر منها. وهى 
تختلف عن بعضها في درجة تنبيهها لمختلف الأعضاء 
المستفعلة الودية وبمدد عملها. فللنورابينفرين وللأبينقرين 
مدة فعل تدوم إلى 2-1 دقيقة فقطء بينما تدوم أفعال معظم 
الأدوية المحاكية للودي والشائعة الاستعمال لمدة 30 دقيقة 
إلى ساعتين. 

ومن الأدوية المهمة التي تنبه مستقبلات خاصة أدرينالية 
القعل2. ولكنها لا تنيه غيرها, الفينيليقرين ع مأعطمعالزمعطم 
مستقيلات ألفاء والإيزويروتيريئثول 150101656701 
مستقبلات بيتا. والألبوتيرول 16501[طه ‏ مستقبلات بيتا 2 
فقط. 

الأدوية التي تسبب تحرير النورابينفرين من النهايات 
العصبية. لبعض الأدوية قعل ودي غير مباشر بدلاً من 
الاستثارة المباشرة للأعضاء المستفعلة أدرينالية الفعل. 
وتشمل هذه الأدوية الإفيدرين 60:156ام»6 والتيرامين 
13015لا) والأمفيتامين 116]310156م210. وهى تسيب تحرير 
النورابينقرين من حويصلات خزنها في النهايات العصبية 
الودية. ويسبب تحرير النورابينفرين بدوره التأثيرات الودية. 

الأدوية التي تحصر الفعالية الأدرينالية الفعل. من 
الممكن حصر الفعالية الادرينالية الفعل في عدة نقاط في 
العملية التنبيهية كما يلي: 


1. من الممكن منع تركيب وخزن النورابينقرين في 
النهايات العصبية الودية. وأحسن دواء معروف يولد هذا 
التأثير هو الريزريين عماأمة65:. 

2. يمكن حصر تحرير النورابينفرين من النهايات الودية. 
ويتولد ذلك بالغوانيثيدين 10126طاع22ناع. 

3. يمكن حصر مستقبلات ألقا. والعقاران اللذان يولدان 
ذلك هما فينوكسى بتزامين 5622322186 '3ممعآم 
والقينتولامين عمط اها معام 

4. يمكن حصر مستقبلات بيتا. والدواء الذي يحصر كل 
مستقيلات بيدا هو بروبرانولول 5]0062380101, والدواء الذي 


يحصر مستقي لات بيتا 1 فقط هو ميكوبرولول 
[مامعممطئع12. 

5. من الممكن حصر الأنشطة الودية بالأدوية التى تحصر 
انتقال الدقعات العصبية خلال العقد الودية. وقد بحثت هذه 
في مقطع لاحق,: ولكن أهم الأدوية التي تحصر الانتقال 
الودي واللاودي خلال العقد هو الهكساميثونيوم 
21 اعلا 


الادوية التي تعمل على الأعضاء 
المستفعلة الكوليشة الفعل 

الأدوية محاكية اللاودي (الأدوية المسكارينية). لا 
يولد في العادة زرق الأسيتيل كولين داخل الوريد نفس 
التأثيرات تماماً في الجسم كتلك التى يولدها تنبيه 
اللاودي. لآن الاسيتيل كولين يُدمّر بالكولينستيران في 
الدم وسوائل الجسم قبل وصوله إلى الأعضاء 
المستفعلة. ومع ذلك فهناك أدوية أخرى لا تدمر بهذه 
السرعة, ويمكن أن تولد تأثيرات لاودية نمطية, تسمى 
الأدوية المحاكية للاودي عع ناعك عتأع ص اهدهم طاقم طسبزعة تدم 

والدواءان المحاكيان للأودي الشائًعا الاستعمال هما 
البيلوكاربين والميثاكولين. وهما يعملان مباشرة على 
المستقبلات الكولينية الفعل المسكارينية النوع. 

وتعمل الأدوية المحاكية للاودى على الأعضاء المستفعلة 
للألياف الودية الكولينية الفعل أيضاً. فملاً. تولد هذه 
الأدوية تعرقاً غزيراً كما أنها تولد توسعاً وعائياً في يعض 
الأعضاء. ويحدث هذا التأثير حتى في بعض الأوعية غير 
المعصّبة بألياف كولينية الفعل. 

الأدوية التي لها تأثير مقوي للاودي ‏ الأدوية 
المضادة للكولينستيراز. ليس لبعض الأدوية تأثير مباشر 
على الأعضاء المستفعلة اللاودية ولكنها تقوي تأثيرات 
الأسيتيل كولين الذي يفرز طبيعياً في النهايات اللاودية. 
وهذه هي نفس الادوية التي بحثت في الفصل السابع والتي 
تقوي تأثير الأسيتيل كولين عند الموصل العصبي العضلي, 
وهذه تشمل النيوستغمين واليايريدوستغمين والأمبينونيوم. 
وتثبط هذه الأدوية الأسيتيل كولينستيران» وتمنع بذلك 
التدمير السريع للأسيتيل كولين الذي تحرره النهايات 
العصبية اللاودية. وكنتيجة لذلكء تزداد كمية 
الأسيتيل كولين الذي يعمل على الأعضاء المستفعلة تدريجياً 
مع المنيهات المتتالية وتزداد درجة عمله أيضاً. 

الأدوية التي تحصر الفعالية الكولينية الفعل في 
الأعضاء المستفعلة ‏ الأدوية المضادة للمسكارين. 
تحصر الأدوية مثل الأتروبين وتلك المشابهة له.ء مثل 
الهوماتروبين والسكوبولامين. عمل الآسيتيل كولين 
على الأعضاء المستفعلة الكوليئثية الفعل المسكارينية 
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النوع. ولكن هذه الأدوية لا تؤثر على الفعل الذيكوتيتي 
للأسيتيل كولين على العصبونات بعد العقدية أى على 
العضلات الهيكلية. 


الأدوية الثى تنيه أو تحصر العصيونات 
الودئة واللاودية بعد العقدية 


الأدوية التي تنبه العصبونات بعد العقدية المستقلة. 
تفرز العصبونات قبل العقدية للجهازين العصبيين الودي 
واللاودي الأسيتيل كولين عند نهاياتها,. وينيه هذا 
الأسيتيل كولين بدوره العصبونات بعد العقدية. وبالإضافة 
لذلك. يتمكن الأسيتيل كولين المحقون من تثبيه العصيونات 
بعد العقدية للجهازين أيضاًء ولهذا يولد في ذات الوقت 
تأثيرات ودية ولا ودية فى كل أنحاء الجسم. والنيكوتين 
6 دواء يتمكن أيضاً من تنبيه العصبونات بعد العقدية 
بنفس طريقة الأسيتيل كولين لأن أغشية هذه العصبونات 
كلها تحتوي على مستقيلات أسيتيل كولين من التوع 
النيكوتينى. ولهذاء فإن الأدوية التى تود تأثيرات مستقلة 
بتنبيه العصبونات بعد العقدية تسمى أدوية نيكوتينية. 
ولبعض الأدوية2. مثل الأسيتيل كولين نفسه والميثاكولين 
فعلان نيكوتيني ومسكاريني2 بيثما للبيلوكاريين قعل 
مسكارينى فقط. 

ويستثيز النيكوتين العصبونات الودية واللاودية بعد 
العقدية فى نفس الوقت. مما يولد تضيقاً وعائياً ودّياً شديداً 
فى أعضاء البطن والأطرافء ولكنه يولد فى نفس الوقت 
تأثيرات لاودية. مثل زيادة الفعالية المعدية المعوية وأحياناً 
إبطاء القلب. 

الأدوية المحصرة للعقد. يحصر العديد من الأدوية 
المهمة انتقال الدفعات من العصيونات قبل العقدية إلى 
العصبونات بعد العقدية. ويشمل ذلك أيونات رباعي أثيل 
الأمونيوم: وأيونات الهكساميثونيوم: والبنتولينيوم. وتحصر 
هذه الآدوية تنبيه أسيتيل كولين العصبونات بعد العقدية في 
كلا الجهازين الودي واللاودي في نفس الوقت. وشي 
تستعمل في الغالب في حصر الفعالية الودية, ولكن نادراً ما 
تستعمل لحصر الفعالية اللاودية. لأن حصر التأثيرات الودية 
غالباً ما يحجب تأثيرات حصر اللاودي ولحدٍ كبير. وتتمكن 
الادوية المحصرة للعقد بصورة خاصة من خفض الضغط 
الشرياني قي المرضى المصابين بارتقاع ضغط الدم, ولكنها 
غير مفيدة كثيراً لهذه الغاية لأنه من الصعب التحكم في 
تأثيراتها. 


المراجع 


ما تدوع نوع كنا صماتاهد كناعة قناعاعداة :.[ .2 ,عمصة1 امه ,0 3564 ,دمعوععلهم 
.904 ,36:93 ,.امتسوطاظ .ع1 .نسم .امطدمه ومكطاتعمق لوستمم 
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الدماغ 


لقد بحثنا حتى الآن وظيقة الدماغ كما لو أنه كان معزولاً 
عن الدم الذي يجري فيه. وغن استقلابه. وعن سوائله. ولكن 
هذا بعيد عن الحقيقة لأن شذوذات أي من هذه العوامل يمكن 
أن تؤئر على وظائف الدماغ لدرجة كبيرة جداً. فمثلاً يؤدي 
التوقف التام لجريان الدم إلى الدماغ خلال 5 إلى 10 ثوان 
إلى فقدان الوعي. ويحدث ذلك لأن نقص توصيل الأكسجين 
إلى خلايا الدماغ يوقف معظم استقلابها. وعلى مدى فترة 
زمنية أطول يمكن أن يكون للشذوذات في السائل الدماغ 
النخاعي, سواء في محتوياته أى في ضقط سائله, نأثيرات 
وخيمة جداً على وظائف الدماغ. 2 


جريان الدم المخي 


السرعة السوية لجريان الدم المخي 


يبلغ معدل سرعة جريان الدم خلال أنسجة الدماغ في 
البالغين 65-50 مليلتراً في كل 100 غرام من الدماغ في 
الدقيقة الواحدة. ويبلغ ذلك بالنسبة للدماغ كله حوالي 750 
إلى 900 مل/د أو 615 من نتاج القلب الكلي عند الراحة. 


تنظيم جريان الدم المخي 


التحكم الاستقلابي في الجربان 


الياحات الوعائية الأخرى في الجسم.: لدرجة كبيرة صع 
استقلاب أنسجة الدماغ. وتوجد لثلاثة عوامل استقلابية 


جريان الدم المخي والسائل 
الدماغي النخاعي واستقلاب 


مختلقة تأثيرات شديدة على التحكم في جريات الدذم إلى 
الدماغ. وشي تركيز ثاني أكسيد الكريون:» وتركيزة#أيونات 
الهيدروجينء وتركيز الأكسجين. وتؤدي زيادة تركيز أيونات 
ثاني اكسيد الكربون أو أيونات الهيدروجين إلى زيادة في 
إلى زيادة جريان الدم في الدماغ أيضاً. 
تنظيم جريان الدم المخي استجابة لفرط تركيز ثاني 
أكسيد الكريون أو تركيز أيونات الهيدروجين. تؤدي 
زيادة تركيز ثاني أكسيد الكربون في الدم الشرياني الذي 
يروي الدماغ الى زيادة جريان الدم إلى الدماغ لدرجة 
كبيرة. ويبين ذلك الشكل 1-61 الذي يظهر بأن زيادة 9070 
فى الضغط الجزئى لثانى أكسيد الكريون ر20 الشرياني 
يؤدي إلى مضاعفة جريان الدم. 
ويعتقد بأنه لكي يزيد ثاني أكسيد الكريون جريان الدم 
الدماغى لا بد له أولاً من أن يتحد بصورة تامة تقريباً مع 
يتحلل ليولد أيونات الهيدروجين. وتولد هذه الأيونات عند 
ذاك توسع الأوعية الدماغية ‏ ويتناسب التوسع تناسباً 
طرديا مع زيادة تركيز أيونات الهيدروجين حتى جدود 
جريان دم يبلغ ضعفي السوي تقريبا. 
وأية مادة نزيك حموضة أنسجة الدماغ, وتزيد بالتالى 
تركيز أيونات الهيدروجين. سوف تولد زيادة في جريان 
أهمية تحكم ثاني أكسيد الكربون والهيدروجين في 
جريان الدم في الدماغ. تكبت زيادة تركيز أيونات 
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الشكل 1-61. العلاقة بين الضغط الشرياني لثاني أكسيد الكربون 
وجريان الدم إلى الدماغ. 


الهيدروجين الفعاليات العصبونية لدرجة كبيرة. ولهذا قمن 
حسن الحظ أن هذه الزيادة في تركيز أيونات الهيدروجين 
تؤدي إلى زيادة جريان الدم الذي يحمل ثاني أكسيد 
الكربون والمواد الحمضة الأخرى بعيداً عن أنسجة الدماغ. 
ويزيل فقدان ثأني أكسيد الكربون حمض الكربونيك من 
الأنسجة. ويقلل هذاء بالإضافة لإزالته الحموض الأخرى: من 
تركيز آيونات الهيدروجين ويعيده إلى مستواه السوي. 
وتساعد هذه الآلية بذلك على الحفاظ على تركيز ثابت 
لأيونات الهيدروجين في سوائل الدماغ وتساعد بذلك على 
إدامة مستوى سوي للفعاليات العصيوئية. 

عوز الأكسجين كمنظم لجريان الدم في الدماغ. فيما 
عدا فترات القعالية الدماغية الشديدة:, يبقى استهلاك أنسجة 
الدماغ للأكسجين ثابتاً ضمن حدود ضيقة - ضمن بضعة 
نقاط مئوية من 3.5 مليلتر أكسجين في كل 100 غم من 
نسيج الدماغ في الدقيقة الواحدة. فإذا ما أصبح جريان الدم 
إلى الدماغ غير كافي ولا يمكنه تجهيز هذه الكمية الضرورية 
من الأكسجينء فإن الية عوز الأاكسجين المسيبة للتوسع 
الوعائي. كما بحثت في الفصل 17., والتى تعمل بصورة 
أساسية في كل أنسجة الجسم. سوف توسم الأوعية 
مباشرة وتعيد جريان الدم ونقل الأكسجين الى أنسجة 
الدماغ إلى القرب من مستواها السوي. ولهذا فإن الألية 
المنظمة لجريان الدم الموضعي هذه هي نفسها في الدماغ 
كما هي في الدوران الإكليلي والعضلي الهيكلي وفي العديد 
من المناطق الدورانية الأخرى في الجسم. ١‏ 

وقد أظهرت التجارب بأن نقص ضغط الأكسجين الجزئي 
ره2 في الأنسجة الدماغية إلى ما دون 30 ملم نز تقر 
(الحد السوي هو 40-35 ملم ز) يؤدي إلى زيادة جريان - 
في الدماغ. وهذه عملية مهمة جداًء لأن عمل الدماغ يختل 
عندما تهبط مستويات .ه20 إلى ما دون هذا المستوى. 


دقيقة 


الشكل 2-61. زيادة جريان الدم إلى مناطق الدماغ القذالية عند توجيه 
ضوء شديد لهيني الحيوآان. 


وخاصة عندما يهبط إلى ما دون 20 ملم ز. وحتى السبات 
يمكن أن يتولد عند هذه المستويات الواطئة. وبهذا فإن آلية 
الاكسجين للتنظيم الموضعي اجريان الدم في الدماغ هي 
أيضاً استجابة وقائية مهمة ضد هبوط الفعالية العصيومة 
الدماغية. وكذلك ضد اختلال القدرات الفكرية. 

قياس جريان الدم في الدماغ وتاثير الفعالية الدماغية 
على الجريان. لقد طورت في الآونة الأخيرة طريقة لتسجيل 
جريان الدم في ما يصل إلى 256 شدفة معزولة من قشرة 
مخ الإنسان في وقت واحد. إذ تزرق مادة مشعة, وهي في 
العادة زينون مشع.؛ إلى الشريان السياتي. ومن ثم تسجل 
إشعاعية كل شدفة من القشرة عند مرور المادة المشعة 
خلال أنسجة الدماغ. وللقيام بذلك يتم تيكير 256 كاشف 
وَمَضان إشعاعي صغير على نفس هذا العدد من الأحزاء 
المنفصلة من القشرة. وتكون سرعة الاضمحلال الإشعاعي 
بعد وصول الإشعاع إلى ذروته في كل شدفة نسيجية قياساً 
مباشراً لسرعة جريان الدم خلالها. 

وأصبح واضحاً الآن. باستعمال هذه التقنية. أن جريان 
الدم خلال كل شدفة واحدة من الدماغ يتغير خلال ثوان 
استجابة لتغيرات الفعالية العصبونية الموضعية. فمثلاً, 
يؤدي مجرد تحريك اليد لوضعة القبض إلى زيادة مباشرة 
في جريان الدم في القشرة الحركية للجهة المقابلة من 
الدماغ. وتزيد كذلك قراءة الكتاب جريان الدم فى عدة باحات 
من الدماغ. وبصورة خاصة قي القشرة القذالية وباحات 
إدراك اللغة في القشرة الصدغية. ومن الممكن استخدام هذا 
الإجراء القياسي فى توضيع مصدر النوبات الصدغية: إذ 
يزداد جريان الدم بصورة حادة وكبيرة عند التقطة البؤرية 
التى تبدا النوية. 

ولتوضيع تأثير القعالية العصبونية الموضعية على 
جريان الدم في الدماغء يبين الشكل 2-61 زيادة نمطية في 
جريان ألدم القذالي كما سجل عند توجيه ضوء شديد إلى 
عيني قط لفترة 5 دقيقة. 
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الشكل 3-61. علاقة الضغط الشرياني الوسطي مع جريان الدم للدماغ 
في الأشخاص أسوياء الضغط وواطئي الضغط ومرتفعي الضغط. 
(محقٌّ رمن: 398:183,19589 ,.لاع8 .اوأولزطط :صمقعكها). 


التنظيم الذاتي لجريان الدم في الدماغ عند تغير 
الضغط الشرياني. ينظم جريان الدم إلى الدماغ ذاتياً 
بصورة جيدة جدا بين حدود الضغط الشرياني 1400-0 
ملم ز. أي أن الضغط الشرياني يمكن أن يهبط قعلاً إلى 60 
ملم ز أى أن يرتقع إلى 140 ملم ن من دون أي تغيير مهم 
فى جريان الدم الدماغى. وينزاح هذا المدى الذاتي التنظيم, 
لدى الأشخاص المصابين بارتفاع ضغط الدم. حتى إلى 
مستويات ضغط أعلى إلى حد يصل إلى 200-180 ملم ز. 
ويتبين هذا التأثير في الشكل 3-61 الذي يظهر جريان الدم 
في الدماغ المقيس في إنسان سوي وفي مرضى مصابين 
بارتفاع ضغط الدم. ويلاحظ الثبات الدقيق لجريان الدم 
الدماغي بين الحدود 60 و180 ملم ز لمتوسط الضغط 
الشرياني. وعلى الطرف الآخر إذا ما هبط الضغط الشرياني 
فعلاً إلى دون 60 ملم زء يتعرض جريان الدم الى الدماغ 
عند ذاك للخطر لدرجة شديدة. وإذا ما ارتفع الضغط إلى 
أعلى من حد التنظيم الذاتي يرتفع جريان الدم عند ذاك 
بسرعة ومن الممكن أن يولد تمدداً مفرطاً وخيماً للأوعية 
الدموية الدماغية أو تمزقها,ء مما دولد أحياناً وذمة دماغية 
وخيمة أو نزفاً في الدماغ. 


دور الجهاز العصبي الودي في تنظيم جريان الدم 
في الدماغ 

لجهاز الدوران الدماغيى تعصيب ودىي شديد يمر من 
العقدة الودية الرقبية العلوية إلى الأعلى مع الشرايين 
الدماغية. ويجهز هذا التعصيب الشرايين السطحية الكبيرة 
والشرايين الصغيرة التي تنفذ إلى مادة الدماغ. ولكن لا 
يؤدي قطع هذه الأعصاب الودية ولا التنبيه الخفيف أى 


المعتدل لها فى العادة إلى أي تغيير يذكر في جريان الدم 
للدماغ لأن آلية التنظيم الذاتي لجريان الدم يمكن أن تلغي 
التأثيرات العصبية. ولذلك يقال منذ رمن طويل إن الأعصاب 
الودية لا نقوم أساساً بأي دور في التحكم بجريان الدم 
للدماغ. 

ولكن التجارب الحديثة أظهرت أن تنبيه الودي الدماغي 
يمكن في بعض الظروف أن يُنَشْط بشدة كافية تضئق 
شرايين الدماغ لدرجة كبيرة. فمثلاً عندما يرتفع ضغط الدم 
الشرياني إلى مستوى عال أثناء التمرين الشاق وخلال 
الحالات الأخرى للفعالية الدورانية المفرطة. يضيّق الجهاز 
العصبي الودي عند ذاك الشرايين الكبيرة والمتوسطة لدرجة 
تكقى لمنع الضغط العالى من الوصول إلى الأوعية الدموية 
الأصغر. وقد دلت التجارب بأن ذلك مهم في منع حدوث 
نزف وعائي إلى الدماغ ‏ أي أنه يمنع حدوث سكتات 
دماغية. 

كما يعتقد بأن المنعكسات الودية تسبب تشنجاً وعائياً 
في الشرايين المتوسطة والكبيرة في بعض حالات ضرر 
الدماغ. مثلاً بعد حدوث السكتة الدماغية أى في المرضى 
المصابين بورم دموي تحت الجافية أى بورم دماغي. 


الدوران الصغري الدماغي 


تكون كثافة الشعيرات الدموية في الدماغ, كما هى الحال 
في كل أنسجة 0 تقريباً. أكبر في مواقع الحاجة 
الاستقلابية الشديدة لها. وتبلغ سرعة الاستقلاب الكلية 
للمادة السنجابية للدماغ. حيث توجد أجساد الخلايا 
العصبونية: حوالي أربعة أضعاف سرعتها فى المادة 
البيضاء. وبالتناسب مع ذلك قإن عدد الشعيرات وسرعة 
جريان الدم تكون آيضاً حوالي أربعة أضعاف أكبر في المادة 

وإحديى الخواص البنيوية الأخرى لشهعيدرات الدماغ هى 
أنها أقل «تسريبء بكثير من الشعيرات الأخرى في أنسجة 
الجسم. ومن المهم جداً أن الشعيرات مسنودة على كل 
جهاتها «بالأقدام الدبقية»2 وهي بروزات صغيرة من الدِئق 
العصبي 8!18 المحيط الذي يرتكز على كل سطوح الشعيرات 
ويوفر دعماً فيزيائياً لها يمنع فرط تمددها في حالة ارتفاع 
الضغط. وبالإضافة لذلك فإن جدران الشرينات الصغيرة 
التي تؤدي إلى شعيرات الدماغ تصبح سميكة جداً في 
الأشخاص الذين يصابون بارتفاع ضغط الدمء وتبقى هذه 
الشرينات متضيقة لدرجة كبيرة كل الوقت لمنع انتقال 
الضغط العالى إلى الشعيرات. وسنرى لاحقاً في هذا الفصل 
بأنه متى ما تعطلت هذه الأجهزة التي تقي ضد رشح 
السائل إلى الدماغ, تحدث وذمة دماغية وخيمة يمكن أن 
تؤدي بسرعة إلى السبات والموت. 


2 " القسم [276 الجهازا 


حدوث درا لسكنة» الدماغية عند 
إحصار أوعية الدماغ الدموية 


يعانىي معظم الأشخاص المسنين تقريباً على الاقل 
إحصاراً في الإمداد الدموي الشرياني إلى أدمغتهم: وهناك 
ما لا يقل عن 910 منهم يكون الإحصار لديهم كافياً في 
نهاية الآمر لتوليد اضطراب في وظيفة الدماغ, وهى حالة 
تسمى «السكتة» ع5]:0[1. 

وتنشآ معظم السكتات عن لويحات التصلب الشرياني 
التى تحدث فى شريان واحد أو أكثر من الشرايين المغذَّية 
للدماغ. وتنشّط اللويحة عادة آلية تجلط الدم. التي تولد 
جُلْطة ؛10ه تنمو وتسد الشريانء ويؤدي ذلك إلى فقدان حاد 
لوظيفة الدماغ في باحة موضعية. ويعود السببء في حوالي 
ربع الأشخاص الذين يعانون من السكتة؛ إلى ضغط الدم 
العالي الذي يفجر أحد الأوعية الدموية. مما يسبب تزفاً 
وبالتالي انضغاط النسيج الدماغي الموضعي المصاب. 

وتحدّد باحة الدماغ المصابة تأثيرات السكتة فى الجهاز 
العصبي. وأحد أكثر الأنواع شيوعاً للسكتة هو إحصار أحد 
الشرايين الدماغية المتوسطة التي تغذي الجزء المتوسط من 
أحد نصفي كوة الدماغ. فمثلاً. إذا حُضضِر الشريان الدماغي 
المتوسط على الجهة اليسرى من الدماغ, يصبح الشخص 
على الأرجح خرفاأ 061967660 بصورة تامة تقريباً يسيب 
فقدان الوظيفة في باحة فيرنيكه لفهم الكلام. كما يصبح 
أيضاً غير قادر على نطق الكلمات بسبب فقدان باحة بروكا 
الحركية المكوّنة للكلمات. وبالإضافة لذلك, يمكن أن ولد 
فقدان الوظيفة في باحات تحكمية حركية عصبية أخرى في 
النصف الأيسر من كرة الدماغ شئلاً تشنجياً لكل أى معظم 
عضلات الجهة المقابلة من الجسم. 

وفي حالات مشابهة. يمكن أن يسيب الإحسار في شريان 
دماغي خلفي احتشاءً في القطب القذالي لنصف الكرة على 
نفس الجهة وفقداناً في الرؤية لكلا العينين في نصف 
الشبكية على نفس جهة آفة السكتة. وبصورة خاصة 
فالتخريب هى سكتات تؤثر على التغذية الدموية للدماغ 
المؤخر والدماغ المتوسط لأنها تسد التوصيل في السبل 
الرئيسية بين الدماغ والنخاع, مما يولد شذوذات حسية 
وحركية عاجزة. 


جهاز السائل الدماغي النخاعي 


يبلغ الحجم الكلي للتجويف الذي يحوي الدماغ والنخاع 
حوالي 1600 إلى 1700 مليلترء ويحتل السائل الدماغي 
النخاعي حوالي 150 مليلتراً من هذا الحجمء ويشغل الدماغ 
والنخاع القسم المتبقي. وبوجد هذا السائل. كما يظهر في 
الشكل 24-61 في بطينات الدماغ, وفي الصهاريج حول 
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البطين 
الثالث 


الشكل 4-61. مسار جريان السائل الدماغى النخاعى من الضفائر 


المشيمية في البطينين الجانبيين إلى الزغابات العنكبوتية البارزة إلى 
حيوب الجافية. 


الدماغ. وفي الحيز تحت العنكبوتية حول الدماغ والنخاع. 
وترتبط كل هذه الغرف مع بعضهاء ويُنظم ضغط السائل 


بمستوى ثابت فيها. 


الوظيفة الوسادية للسائل 
الدماغي النخاعي 


إن إحدى الوظائف الرئيسية للسائل الدماغي النخاعي هي 
توسيد الدماغ ضمن قبوه الصلب. ولحسن الحظ يمتلك 
الدماغ والسائل الدماغي النخاعي نفس الثقل النوعي تقريباً 
(يختلفان بحوالي 44 فقط)., ولذلك يطفى الدماغ ببساطة فى 
السائل. ولهذا تولد الضربة للرأس حركة كل أقسام الدماغ 
في ذات الوقت مع القحف من دون توليد أي التواء لحظي 
لأي جزء منه بسبب الضرية. 

رجع الضرية. عندما تكون الضرية للرأس شديدة جداً 
فإنها لا تواد في الغالب ضرراً للدماغ في نفس جهة الرأس 
التي ضربت أو اصطدمت به يل على جهته المعاكسة. 
وتسمى هذه الظاهرة رَجْع الضربة 08ا0ع601156. ويعود 
سبب هذا التأثير إلى التالي: عندما تقع الضرية. يكون 
السائل على الجهة المضروبة لا ضغوطاً جداً بحيث أنه 
عندما يتحرك القحف. يدفع السائل الدماغ في ذات الوقت. 
ولكن على الجهة المعاكسة, تولد الحركة المفاجئة للقحف 
انسحاباً بعيداً له عن الدماغ موقتاً لأن عطالة الدماغ تخلق 
لجزء من الثانية حيزاً فارغاً في هذه النقطة من قبو القحف. 
ومن ثم عندما يتوقف تسارع القحف بالضربة يتلاشى 
الفراغ فجأة ويضرب الدماغ السطح الداخلي للقحف. وبسيب 
هذا التأثير لا يحصل الضرر لدماغ الملاكم في العادة فى 
المنطقة الجبهية حيث يضرب ولكن يحدث غالبا في المنطقة 
القذالنة. 
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الشكل 5-61. الضفيرة المشيمية. (مصيّر من: 8858 :088 
طاة8 .معطعقمولا قعل لمأو زود يارع!١).‏ 


تكوين السائل الدماغى النخاعى 
وجريانه وامتصاصه 

يتكون السائل الدماغي النخاعي بسرعة تقارب 500 
مليلتر في اليوم الواحدء ويكون ذلك حوالي ثلاثة أضعاف 


المحتمل أن حوالى ثلثى هذا السائل أو أكثر يتولد كإفران 


من الضفائر المشيمية في البطينات الأريع.ء وخاصة في 
البطينين الجانبيين. وتُقرّز كميات إضافية من السائل من كل 
سطوح البطانة العصبية للبطينات ومن غشاء العنكيوتية. كما 
تأتى كمية صغيرة مته من الدماغ تفسه خلال الأحياز حول 
الوعائية التي تحيط بالأوعية الدموية التي تدخل الدماغ. 
وتبين السهام في الشكل 4-61 القناة الرئيسية لجريان 
السائل من الضفائر المشيمية ومن خلال جهاز السائل 
الدماغي النخاعي بعد ذلك. ويمر السائل الذي يُفْرَ في 
البطينين الجانبيين وفي البطين الثالث على طول مسال 
سيلفيوس إلى البطين الرابع» حيث تضاف إليه كمية صغيرة 
من السائل. ومن ثم يمر إلى خارج البطين الرابع خلال ثلاث 
فتحات صغيرة. أثنتان منها ثقبتا لوشكا 01 10188ة101 
518 الجانبيتان والأخرى ثقبة ماجندي 01 10535368 
الت انا في الخط الوسطي» حيث يدخل إلى الصهريج 
الكبير 222888 015)6582, وهى حيزن كبير للسائل يقع خلف 
البصلة وتحت المخيخ. ويتواصل الصهريحج الكبير مع الحيز 


تحت العنكبوتية الذي يحيط بكل الدماغ والنخاع. ومن ثم 
يجري كل السائل الدمانمي النخاعى تقريباً صعوداً من 
الصهريج الكبير خلال الحيز تحت العنكبوتية الذي يحيط 
بالمخ. ومن هناك يجري السائل نحو الزغابات العنكبوتية 
تاللا [له10مهطعوعة التي تبرز إلى الجيب الوريدىي السهمي 
الكبير وإلى الجيوب الوريدية الأخرى للمخ. وأخيراً يفرغ 
السائل إلى الدم الوريدي خلال سطوح هذه الزغابات. 

إفرازن الضفيرة المشيمية. الضفيرة المشيمية ذات 
المقطع المبين في الشكل 5-61 هي نمو قرنبيطي الشكل من 
الأوعية الدموية المغطاة بطبقة رقيقة من الخلايا الظهارية. 
وتبرز هذه الضفيرة إلى (1 و 2) القرن الصدغي لكل من 
البطينين الجانبيين»ء (3) وإلى القسم الخلقي من البطين 
الثالث. (4) وإلى سقف البطين الرابع. 

ويعتمد إفراز السائل من الضفيرة المشيمية بصورة 
رئيسية على النقل الفعال لأيونات الصوديوم خلال الخلايا 
الظهارية التي تبطن خارج الضفيرة. وتسحب آيونات 
الصوديوم بدورها كميات كبيرة من أيونات الكلوريد أيضاً 
لأن الشحنات الموجبة لأيونات الصوديوم تجذب أيونات 
الكلوريد السالبة الشحنة. ويزيد هذان العاملان سوية كمية 
المواد القعالة تناضحياً في السائل الدماغي النخاعي, الذي 
يولد مباشرة تقريباً تناضح الماء خلال الغشاءء فيوفر بذلك 
السائل للإفراز. وتحرك عمليات نقل أقل أهمية كميات 
صغيرة من الفلوكوز إلى السائل الدماغي النخاعي وكذلك 
أيونات البوتاسيوم والبيكربونات إلى خارج السائل الدماغي 
النخاعي الى الشعيرات. ولهذا تصبح خواص السائل الدماغي 
النخاعي المولد كما يلي تقريباً: ضغط تناضحي يساوي 
تقريبا ذلك الذي للبلازماء تركيز أيونات الصوديوم يساوي 
أيضاً + تقريباً ذلك الذي للبلازماء وكلوريد يزيد 15© تقريياً 
عن ذلك الذي في البلازماء وبوتاسيوم يقل تقريباً بحوالي 
0, وغلوكوز يقل بحوالى 9230. 

امتصاص السائل الدماغي التخاعي خلال الزغابات 
العنكبوتية. الزغابات العتنكبوتية هي بروزات أصبعية 
الشكل من الغشاء العنكبوتى خلال جدران الجيوب الوريدية. 
وتوجد عادة أكوام كبيرة من هذه الزغابات سوية وتشكّل 
بئبيات كبرية تسمى التحبّيبات العنكبوتية 21262201021 
لوقع التي يمكن أن تشاهد بارزة الى الجيوب. وقد 
شوهدت بالمجهر الإلكتروني الخلايا البطانية التي تغطي 
الزغابات وهي تحوي حفراً حويص 7 كبيرة خلال أجساد 
الخلايا مباشرة. وقد اقترح أن هده الحفر كبيرة بصورة 
كافية تسمح بجريان حر نسبياً للسائل الدماغي النخاعي 
ولجزيئات البروتين وحتى للجسيمات. الكبيرة التي تقارب 
حجم خلايا الدم الحمراء والبيضاء إلى .لدم الوريدي. 

الأحياز حول الأوعية والسائل الدماغي النخاعي. تمر 
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الشكل 6-61. نزح الأحياز حول الوعاتية إلى الحير تحت العنكبوتي. 
(إمن .5]80لا5 5لاه لامعلا عط أ0 لإلمتهمم نكانقاء 0قة مموموظ 
9 ,.00) 0805 لللة5 .8 لآلا بمتحاماعقة اتطط). 


الأوعية الدموية التي تغذي الدماغ أولاً على سطح الدماغ 
ومن ثم تنفذ للداخل: حاملة معها طبقة من الأم الحنون 18م 
165+ وهى الغشاء الذي يغطى الدماغ, كما هو مبين فى 
الشكل [6-6. وتكون الأمّ الحنون رخوة الالتصاق بالأوعية, 
بحيث يوجد حيز حول الأوعية بينها وبين كل وعاء. وتتبع 
هذه الأحياز الشرايين والأوردة الى الدماغ لغاية الشرينات 
والوريدات ولكن لا تتبعها حتى الشعيرات. 

الوظيفة اللمفية للأحياز حول الوعائية. كما هو الحال 
في باقي أقسام الجسمء تتسرب كمية صغيرة من البروتين 
إلى خارج الشعيرات المتنية إلى الأحياز الخلالية للدماغ. 
وبسبب عدم وجود لمفيات حقيقية في نسيج الدماغ, فإن 
هذا البروتين يترك الأنسجة بصورة رئيسية جارياً مع 
السائل خلال الأحياز حول الوعائية. إلى الأحياز تحت 
العتكبوتية. وعندما يصل البروتين إلى الأحياز تحت 
العنكبوتية فإنه يجري مع السائل الدماغي النخاعي ليمتص 
خلال الزغابات العنكيوتية إلى الأوردة الدماغية. ولهذا فإن 
الأحياز حول الوعائية هي في الواقع جهاز لمفي مخصّص 
للدماغ. 

وبالإضافة لنقل السائل والبروتينات. فإن الأحياز حول 
الوعائية تنقل أيضاً مادة جسيمانية غريبة من الدماغ إلى 
الحيز تحت العنكبوتي. فمثلاً. عند حدوث أي خمج في 
الدماغ تُحْمَل خلايا الدم البيضاء الميتة ويقايا الخمج 
الأخرى بعيداً خلال الأحياز حول الوعائية. 


ضغط السائل الدماغي النخاعي 
يبلغ معدل الضغط السوي في جهاز السائل الدماغي 


النخاعي عندما يكون الشخص مستقياً بوضع أفقي حوالي 
0 مليمتراً من الماء (10 ملم ز)ء: بالرغم من أنه يمكن أن 
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يكون واطكاً لحد 65 مليمتراً من الماء أى عالياً لحد 195 
مليمتراً من الماء حتى قى الأشخاص الأسوياء. 

تنظيم ضغط السائل الدماغي النخاعي بالزغابات 
العذكيوتية. ينظم ضغط السائل الدماغى النخاعى بصورة 
تامة تقريباً بامتصاصه خلال الزغابات العنكبوتية. والسيب 
في ذلك هو أن سرعة 'تكوين السائل الدماغي النخاعي ثابتة 
جداًء ولذلك نادراً ما يكون التغير فى تكوين السائل عاملاً 
للتحكم بالضغط. ومن الناحية الأخرى, تعمل الزغايات مثل 
«الصمامات» التي تسمح للسائل ولمحتوياته بالجريان 
بسهولة إلى دم الجيوب الوريدية بينما لا تسمح للدم 
بالجريان عائداً بالاتجاه المعاكس. ويسمح قي العادة هذا 
العمل الصمامي للزغابات بأن يبدأ السائل الدماغي النخاعي 
بالجريان إلى الدم عندما يكون ضغطه حوالي 1.5 ملم ز 
أكثر من ضغط الدم قي الجيوب الوريدية. ومن ثم عندما 
يرتفع ضغط السائل الدماغي النخاعي إلى أعلى من ذلك 
تنقتح الصمامات واسعة بحيث لا يرتفع الضغط في الحالات 
السوية أبدأ تقريباً عن بضعة مليمترات من الزتبق أكثر من 
الضغط قي الجيوب الوريدية. 

وعلى الطرف الآخر فقي بعض الحالات المرضية تنغلق 
هذه الزغابات أحياناً بمواد جسيمانية كبيرة: أو بالتليّفء أو 
حتى بجزيئات بروتين البلازما المفرطة التي تتسرب إلى 
السائل الدماغي النخاعي في بعض أمراض الدماغ. ويمكن أن 
يولد مثل هذا الانفلاق ضغطاً عالياً للسائل الدماغي النخاعي 
كما ستبحثه لاحقاً. 

ضغط السائل الدماغي النخاعي في الحالات المرضية 
للدماغ. غالباً ما يرفع ورم دماغي كبير ضغط السائل 
الدماغي النخاعي بتقليل سرعة امتصاصه. فمثلاً. إذا ما كان 
الورم فوق الخيمة 15نائه68]0؛ وأصبح كييراً لدرجة يضغط 
بها الدماغ للأسقل, فيمكن أن يؤدي ذلك إلى غلق جريان 
السائل للأعلى خلال الحيز تحت العنكبوتي حول جذع 
الدماغ من حيث يمر خلال فتحة الخيمة فينقص امتصاص 
السائل بواسطة الزغابات العنكبوتية الدماغية لدرجة كبيرة. 
وكنتيجة لذلك. يمكن أن يرتفع ضغط السائل الدماغي 
النخاعي إلى ارتفاع يصل لحد 500 مليمتر من الماء (37 

كما يرتفع الضغط كثيراً عند حدوث نزف أو خمج في 
قبى القحف. وفى كلا الحالتين تظهر أعداد كبيرة من الخلايا 
بصورة فجائية في السائل الدماغي النخاعي والتي يمكنها 
أن تسبب انسداداً وخيماً للقنوات الصغيرة للامتصاص خلال 
الزغابات العنكيوتية. ويرفع هذا أحياناً ضغط السائل 
الدماغي النخاعي إلى ارتفاع يبلغ 600-400 مليمتر من الماء 
(حوالي أربعة أضعاق السوي). 

ويُولد أحياناً الولدان بضغط عال للسائل الدماغي 
النخاعي. وينتج هذا في الغالب من المقاومة العالية الشاذة 
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لإعادة امتصاص السائل خلال الزغابات العنكيوتية» الناتجة 
إما عن قلة الزغابات العنكيوتية أو عن زغايات ذات خواص 
امتصاصية شاذة. وسنيحث ذلك مع علاقته مع موه الرأس 
قنالة اصع ع لآ 

قباس ضغط السائل الدماغى النخاعي. إن الإجراءات 
الاعتيادية لقياس ضغط السائل الدماغي النخاعي هي كما 
يلى: أولاًء يستلقى الشخص أنفقياً تماماً على إحدى جهتيه 
بحيث يكون ضغط السائل النخاعي مساوياً للضغط في قبو 
القحف. ومن ثم تغرز إبرة نخاعية إلى القناة النخاعية 
القطنية تحت النهاية السفلية للنخاع وتربط بأنبوب زجاجي. 
ويُسْمّح للسائل النخاعي بالارتفاع بحرية في الأنبوب قدر ما 
يستطيع. فإذا ما ارتفع إلى 136 مليمتراً فوق مستوى الإبرة 
فيقال إن الضغط يساوي 136 ملم من ضغط الماءء أو 
بتقسيم ذلك على 13.6 وهو الثقل النوعي للزئيق» فيكون 
الضغط مساوياً ل 10 ملم زئبقي 

ضغط السائل الدماغي النخاعي العالي يولد وذمة 
القرص البصري ‏ وذمة الخُليّمة. تمتد جافية الدماغ 
تشريحياً كفمد حول العصب البصري ومن ثم ترتبط مع 
صُلبة العين. فعندما يرتفع الضغط في جهاز السائل الدماغي 
النخاعي: فإنه يرتفع أيضا في العصب البصري الموجود 
داخل غمده. ويخترق الشريان والوريد الشبكيويان هذا الغمد 
على بعد بضع مليمترات خلف العين» ومن ثم يمران مع 
العصب البصري إلى العين نفسها. ويدفع الضغط العالي في 
الغمد البصري السائل على طول الأحياز بين ألياف العصب 
البصري إلى داخل مقلة العين. كما أن الضغط فى الغمد 
يعوق جريان الدم في الوريد الشبكيّويء فيزيد بذلك ايضاً 
الضغط الشعيري الشبكيّوي في كل العينء مما يولد وذمة 
شبكيّوية إضافية. ولما كانت أنسجة القرص البصري أكثر 
تمددية من باقي أنسجة الشبكية الأخرىء لذا يصيح القرص 
أكثر تودٌّماً من باقي الشبكية فيتورم إلى داخل تجويف 
العين. ويسمي تورم القرصء الذي يمكن مشاهدته يمنظار 
العين. وذمة الحليمة 111608108م3م ويتمكن أطباء الأعصاب 
تخمين مستوى ضغط السائل الدماغي النخاعي بتقدير 
المدى الذي يبرز فيه القرص البصري إلى داخل مقلة العين. 


انسداد مجرى السائل الدماغي 
النخاعى بولّد مَوّه الرأس 


«مَّوّه الرأس» 5تالقطمءء0:0تط يعني كثرة الماء المقفرطة 
في قبى القحف. وغالباً ما تقسم هذه الحالة إلى موه الرأس 
الرأس المتصل بسهولة من المجموعة البطينية إلى الحيز 
تحت العنكبوتي, بينما يكون جريان السائل في موه الرأس 
غير المتصل عند مخرجه من أحد البطينات أو أكثر مسدوداً. 


وينتج نوع موه الرآس غير المتصل عادة عن اتسداد 
مسال سيلفيوسء الذي ينتج عن الرَتّق 3ع (الانسداد) 
قبل الولادة في العديد من الولدان» أو من ورم دماغي يحدث 
فى أي سن. فعندما يتكون السائل بواسطة الضقائر 
المشيمية في البطينين الجانبيين وفي البطين الثالث: يزداد 
حجم هذه البطينات الثلاثة لدرجة كبيرة. ويؤدي ذلك إلى 
تسطح الدماغ وتحوله إلى قشرة رقيقة تجاه القحف. 
ويسيب ارتفاع الضغط. في الرضع حديثي الولادة,» تورم 
الرأس كله أيضاً لأن عظام القحف لا تكون ملتحمة في هذا 
السن. 

ويتولد نوع موه الرأس المتصل في الغالب من حصر 
جريان السائل في الحيز تحت العنكبوتي حول المناطق 
القاعدية للدماغ أى من اتسداد الزغابات العنكبوتية نفسها. 
ولذلك يتجمع السائل في داخل البطينات وعلى خارج الدماغ, 
مولداً تورم الرأس لدرجة كبيرة إذا ما حدث ذلك قي الولدان 
عندما لا يزال الرأس طرياً ويمكن تمديده. وغالباً ما يؤدي 
ذلك إلى الإضرار بالدماغ لدرجة شديدة في أي عمر. 

إن أكثر علاج مؤثر لموه الرأس هو التأسيس الجراحي 
لتحويلة بأنبوب سليكوني مرن على طول المسافة من أحد 
البطينات إلى التجويف الصفاقي, إلى المعى أى أي مكان آخر 
في التجويف البطني. حيث يمكن أن يمتص السائل أى يفرغ. 


الحائل الدموي ‏ السائل الدماغي النخاعي 
والحائل الدموي ‏ الدماغي 


تقد أشير سايقاً بأن مكو نات السائل الدماغي النخاعي 
ليست نفسها تماماً كما هي في السوائل خارج الخلايا في 
نواحي الجسم الأخرى. وبالإضافة لذلك فمن المتعذر جداً أن 
تمر مواد جزيثية كبيرة عديدة من الدم إلى السائل الدماغى 
النخاعي أو إلى السائل الخلالي للدماغ, بالرغم من أن هذه 
المواد تمر بسهولة إلى السوائل الخلالية الاعتيادية للجسم. 
ولذلك يقال بوجود حائلين يسميان الحائل الدموي ‏ السائلي 
الدماغي النخاعي والحائل الدموي ‏ النخاعي بين الدم 
والسائل الدماغي النخاعي وبين الدم وسائر الدماغ على 
التوالي. ويوجد هذان الحائلان في الضفيرة المشيمية وفي 
أغشية الشعيرات النسيجية بصورة عامة فى كل مناطق متن 
الدماغ ما عدا بعض المناطق في الوطاء كنادسة[063ملاط 
وفى الغدة الصنويرية 300اع 212621 وفى الباحة المنخفضة 
1 00 حيث تنتشر المواد بسهولة إلى الأحيان 
النسيجية. وهذه السهولة هذا مهمة جداً لأن لهذه الباحات 
الدماغية مستقيلات حسية تستجيب للعديد من التغييرات 
المختلقة في سوائل الجسم. مثل تغيرات الاسموليلية 
وتركيز الغلوكوز. وتوفر هذه الاستجابات الإشارات للتنظيم 
بالتلقيم الراجع لكل من هذه العوامل. 
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وبصورة عامة؛ فإن الحائلين الدموي ‏ السائلي الدماغي 
النخاعي والدموي ‏ الدماغي نقوذان للماء, ولثاني أكسيد 
الكربون؛ وللأكسجينء ولمعظم المواد الذؤوبة بالشحم مثل 
الكحول ومعظم المبنّجات. وهما نفوذان لدرجة محدودة 
للكهارل مثل الصوديوم والكلوريد والبوتاسيوم2ء وغير 
نفوذين تماماً تقريباً لبروتينات البلازما ولمعظم الجزيئات 
العضوية الكبيرة غير الذؤوبة بالشحوم. ولذلك فإن هذين 
الحائلين غالباً ما يحولان دون تحقيق أي تركيز مؤثر 
للأدوية العلاجية. مثل الأضداد البروتينية والأدوية غير 
الذؤوبة بالشحوم في السائل الدماغي النخاعي أ في متن 
الدماغ. ١‏ 

ويعود سبب قلة نفوذية الحائلين الدموي - السائلي 
الدماغي التخاعي والدموي ‏ الدماغي إلى طريقة اتصال 
الخلايا البطانية للشعيرات مع بعضها البعض. فهي ثر 
مع بعضها بالطريقة التي تسمى المواصل المحكمة 1 - 
5 أي أن أغشية الخلايا البطانية المتجاورة تكون 
مندمجة تقريباً مع بعضها البعض بدلا من أن تكون لها 
مسام مفلوعة بينها كما هو الحال في معظم شهيرات 
الجسم. 

الانتشار بين السائل الدماغي ‏ النخاعي والسائل 
الخلالي للدماغ. تبطن سطوح البطينات ظهارة مكعبية 
الشكل رقيقة تسمى البطاتة القصبية 1:2ل[67610. كما 
يفصل السائل الدماغى ‏ النخاعي على السطوح الخارجية 
للدماغ عن أنسجة الدماغ غشاء رقيق يسمى الأم الحنون 
1 13م. وكلا البطانة العصيية والأم الحنون نفوذان جداء 
بحيث يمكن أن تنتشر تقريباً كل المواد التي تدخل إلى 
السائل الدماغي التخاعي إلى السائل الخلالي لانسجة الدماغ 
أيضباً. ولهذا فإن بعض الأدوية التى لا تؤثر على الدماغ أبداً 
عند إدخالها إلى مجرى الدم يكون لها تاثيرات مهمة على 
الدماغ عند زرقها إلى السائل الدماغي النخاعي. 
وذمة الدماغ 

إن أحد أهم الاختلاطات الخطيرة لديناميات الدم الدماغية 
الشاذة وديناميات السوائل هى تولد وذمة الدماخ. ولآن 
الدماغ محفوظ في قبو صلبء فإن تجمع سوائل الوذمة 
يضغط على الأوعية الدموية مما يؤدي في الغالب إلى 
انخفاض جريان الدم بصورة حادة وتلف أنسجة الدماغ. 

والسبب الاعتيادي لوذمة الدماغ هو إما الزيادة الكبيرة 
في الضغط الشعيري أو الإضرار بجدار الشعيرات. وأحد 
أسباب الزيادة المفرطة لضغط الشعيرات هو الزيادة 
المفاجتة في ضغط الدم الشرياني في الدماغ لمستويات 
عالية جداآً لا تستطيع عندها آلية التنظيم الذاتي عمل أي 
شىء له. ولكن أكثر أسباب ذلك حدوثاً هى ارتجاج الدماغ, 


حيث تصاب أنسجته وشعيراته بالرضع.ء فيتسرب السائل 
الشعيري إلى الأنسجة المتضررة. ومتى ما بدأت وذمة 
الدماغ فإنها تبدآ دورتين معيبتين بسبب التلقيم الراجع 
الموجب التالي: (1) تضغط الوذمة على الأوعية فيقلل ذلك 
من جريان الدم ويولد إقفار الدماغ الذي يسيب بدوره توسع 
الشرينات مع زيادة في الضغط الشعيري. وتسبب الزيادة 
فى الضغط الشعيري عند ذاك زيادة سائل الوذمة أكثر, 
وبهذا تصبح الوذمة أسوأ تدريجياً. (2) يقلل نقص جريان 
الدم 7 من نقل الأكسجين. وهذا يزيد من نفوذية 
الشعيرات. فيسمح بتسرب أكثر للسوائل. كما أنه بوقف 
مضخات الصوديوم لخلايا الأنسجة مما يؤدي إلى تورمها. 

ومتى ما بدأت هاتان الدورتان المعيبتان» يجب اتخاذ 
إجراءات شجاعة لمنع التخريب التام للدماغ. وأحد هذه 
الإجراءات هو التروية داخل الوريد لمادة تناضمسية مركزة 
مثل محلول المنّيتول العالي التركيز. فيسحب هذا السائل 
بالتناضح من أنسجة الدماغ ويقطع الدورة المعيبة. والإجراء 
الآخر هو إزالة السائل بسرعة من البطينين الجانبيين للدماغ 
ببزل البطين» فيفرج بذلك عن الضغط داخل الدماغ. 


استقلاب الدماغ 


يحتاج الدماغ مثل الأنسجة الأخرى إلى الاكسجين 
والقُدَيَات الصلية لتجهيز احتياجاته الاستقلابية. ولكن هناك 
بعض الميزات الخاصة لاستقلاب الدماغ التي لا بد من 
ذكرها. 

سرعة استقلاب الدماغ الشاملة وسرعة استقلاب 
العصبونات. يستهلك الدماغ في حالات الراحة حوالي 0615 
من مجموع الاستقلاب في الجسم. بالرغم من أن كتلته لا 
تزيد عن 92 من مجموع كتلة الجسم. ولهذا ففي حالة 
الراحة يكون استقلاب الدماغ حوالى 7.5 ضعف معدل 
استقلاب باقي أقسام الجسم. ١‏ 

ويحصل معظم هذا الاستقلابي القاكض للدماغم في 
العصبونات وليس فى الأنسجة الدبقية السائدة. والحاجة 
الرئيسية للاستقلاب في العصبونات هى لضخ الأيونات 
خلال أغشيتها وخصوصاً لنقل آيسونات الصوديوم 
والكالسيوم إلى خارج الغشاء العصبوني وأيوتات 
البوتاسيوم والكلوريد إلى داخله. ففي كل مرة يوصل فيها 
العصبون جهد فعل تمر هذه الأيونات خلال الأغشية» فتزيد 
الحاجة للنقل الغشائي لكي تعيد التركيز الأيوني المناسب. 
ولهذا يمكن أن يزداد الاستقلاب العصيوني آذناء الانشطة 
الدماغية المفرطة إلى عدة أضعاف. 

حاجة الدماغ الخاصة للأكسجين ل عدم أهمية 
الاستقلاب اللاهوائي. تتمكن معظم أنسجة الجسم من العمل 
من دون أكسجين لعدة دقائق وبعضها لمدة تطول لنصف 
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ساعة. وتحصل خلايا الآأتسجة خلال ذلك على الطاقة 
بواسطة الاستقلاب اللاهوائي الذي يعني تحرير الطاقة من 
التحلل الجزئي للغلوكوز والغليكوجين ولكن من دون الاتحاد 
مع الأكسجين. ويوقر ذلك الطاقة على حساب استهلاك 
كميات كبيرة من الغلوكوز والغليكوجين» ومع ذلك فإنه يديم 
عمل الأنسجة. 

ولسوء الحظ لا يمتلك الدماغ مقدرة كبيرة على 
الاستقلاب اللاهوائى. ويعود أحد أسياب ذلك إلى سرعة 
الاستقلاب العالية للعصبونات, بحيث تحتاج كل خلية دماغية 
إلى كمية من الطاقة أكبر بكثير مما تحتاجه معظم أنسجة 
الجسم الأخرى. والسبب الآخر هى أن كمية الغليكوجين 
المخزونة في العصبونات قليلة جداً. ولهذا لا يتمكن التحلل 
اللاهوائي للغليكوجين من توفير مزيد من الطاقة. كما أن 
مخزون الأكسجين في أنسجة الدماغ ضثيل أيضآ. ولذلك 
تعتمد معظم فعالية عصبوناته على إيصال الأكسجين إليها 
من الدم ثانية بثانية. 

وعند وضع كل هذه العوامل المختلفة مع بعضهاء يمكن 
أن نفهم لماذا يمكن أن يؤدي توقف جريان الدم المقفاجىء 
إلى الدماغ أو النقص المفاجىء للأكسجين في الدم إلى 
فقدان الوعى خلال 10-5 ثوان ١‏ 

في الحالات السوية يجهز الفلوكوز معظم طاقة 
الدماغ. يجهز الغلوكوز المستمد من الدم في الحالات 
السوية كل الطاقة تقريباً التي تستعملها خلايا الدماغ. وكما 
هى الأمر بالنسية للأكسجين» فإن معظم الغلوكوز يستمد 
من دم الشعيرات دقيقة بدقيقة وثانية بثانية. وتخزن 
اعتيادياً كمية كلية من الغلوكوز تكفي لدقيقتين تقديباً وهي 
تخزن عادة بشكل غليكوجين في العصبوئات في أي وقت 
من الأوقات. 

وإحدى الميزات الخاصة لتوصيل الغلوكوز للعصيونات 
هى أن نقله إليها خلال الغشاء الخلوي لا يعتمد على 
الأنسولين كما هو الحال بالنسية لكل خلايا الأنسجة 
الأخرى. ولهذا قإن الغلوكوز يمكنه أن ينتشر بسهولة إلى 
العصبونات حتى قي المرضى المصابين بداء السكري 
الوخيم مع عدم إقراز للأنسولين تقريياً؛ وهذا مهم لكي لا 

يفقد مثل هؤلاء المرضى وظائفهم العقلية. ولكن إذا ما زادت 


معالجة مريض داء السكري بالانسولين, قمن الممكن أحياناً 


أن يهبط تركيز الغلوكوز إلى مستوى واطىء جداً لأن 
الأنسولين المفرط يسبب نقل كل غلوكوز الدم تقريبا بسرعة 
إلى الخلايا اللاعصبونية الحساسة للأنسولين في كل أنحاء 
الجسم. خصوصاً إلى العضلات وخلايا الكبد. وعندما يحدث 


ذلك لا تبقى فى الدم كمية كافية منه لتجهيز العصبونات 
فتختل الوظائف العقلية لدرجة شديدة. مما يؤدي أحيائاً إلى 
السبات. ولكن يؤدي ذلك في الأغلب إلى اختلال التوازن 
العقلي وإلى اضطرابات نفسانية. 
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83 بووعرط 

بع ,امتسوطع .أرمدركسم معتصقط متصعط-لمماط لصة معقكتامع2 :له اع ,ف باععتصصظ 
1593 ,75:459 

بالصعظ 14 معتصقط ستعط-لمماظ :1 .5 ختممميفظ لعمة ,10 .ل معتاعة دمعئددج"] 
10 راملا ,2 مم5 .نورهامتسوطط أن عأم ملسف لكلع) .0) .ن) ب,اعطعتلة كمه ,قز .ظ 
99 .م ,1884 ,بوعممة اأمونزهامتصوطاط سمعقعء دصق .510 بملوعرااع8 

عطنا عاط ارملا بجعلة .بمعاصوف لعة تجانازم[ متحظ بزخلع) .له اء .5 متععدم 
1958 ,ورهن وستاكن! 

عط أه لمخغصهة© له معتتممسصحط .11 ومامتييطط صمندأدععتن جله اع ,نت لل بسي 
5 .م كتعلدريو5 .8 15 بمتطماعلملتام .ملسا ميلمق 

متقط أنه كامولفصة نه ممقمامعدع رمعم لمدمتودع وستل-ععبط! :له اه ,.5 مآ ,بلمقططتا 
.1987 ,236:1641 ,معمعلعة .سمكتامطماعمم محمد 

مع رماع بعل #معمع ومافطمعء مسلط له واعلمم لفحسمة نلة .0 لماعم 
885 ,178:1 .لمائة .ادنظ8 لبس عند فيضا 

مكوط مامه لتسا1 لمدتجعه ساعرعم أه صملهاتجرعظ :0) .10 بممكعصطمل لصه .11 بأمتععيير 
1986 ,66:953 رسعظ .امتسوطط .ععمهلقط 

نجعت ةدرو مم عوسمموعر مذ سم تمابووع تمغيية عدأنعكة بمبطعرع0 نلن عع ,كل عق .8 نرااعيع] 
,58:13 بعممعتمعمميه ل رعاهع [نجااعم عستوععم- لمستر كلذ برط )عملم مملع 
1 

لقتم تك ممعتم1 لاأمعع سك عط كه وبدتلععموظ :1 ,وأمستطكملا أسة ,كل ,عمنومكر 
معحمط قرملا ع8 .صوتامطاماعا؟ امج عن|"!] لمملظ لوعطعرءت نه ستتخكمم سيرع 
1993 بورع 

ا 01 عله ,كت فط ,كتمعمععمطند2 تمدوعلء 1 موور8ظ .81 .لآ ,عمم][] 
ناا رتخويا بيحيذكةا 

ب164:ة ك5 .امجاع عمجلة .دمتكمابعع مهتم أقطعهة) له غم ,.ن) لأا سيماخ 
10 

علرولا سعلذ! .لممطللنظ) صز عجوم لأوتدمموقطم]1 أه كوممءإطصعظ يق .8 ,كمستالخ 
1991 وعم ل ععلتطسدة 

عل درتسمك8 كأ[ مه ععتصوظ عتدرظ-لسما عط أه كم نغ نام1 تللع) .مق .8 بالعسرى لز 
.19 ,دمن وصتطوتاطياظ جتمبسوعاط باممكك ملظ ,ممقها 

رامغ وبصستصعة1 .ممعمعبعوط عامن5 صز وعءمولة3 :اذ ,مع الجة ممه .لا .[ ,معممميين 
1883 رعمآ ,سمطمتاطمظ معونهخ] .5 ,201 

أمظ عدابمعامكظة دنه عمتطافت) صعتضفظ متمرقر مو 81 عط :11 لاك ,عمل ملضوط 
88 ,دوعو برعسفظ بإعولا جعلح 

معد8 باجملا بسعلة .عفوعوانة1 تجرعتيم القمك لمعطعمع0) يله عع ,81 .8 ,متايه 
199 بكومرل 

مطوظ سمسدعاط علوم ععنة .بجمال؟1 لمماظ لوبطعدع© يق ,لللععتمفظ له ,.ى ,محجورمععر] 
55 ا.حصمت مستاكنا 

عامظ ,1 .مومهم صميو متفعط غمم صل لظم كه سملو اتجيعظ نام اع ,.5 بومقدصصم جع امدة5 
94 ,71:2536 ,.امتسجطامه علا ل[ تقتتتومةغامط قصة ,عتمسمطعوقط لمر أن 

60:88 ,دعمسيعل8 .[ بمستامطماعم لصة ممقوابمئقك لوعاعدهة) دك .8 ,مزمعلة 
1884 

العندعء م0 -معاطادء2 ةا موصعم صمصعتوول8 امعتلمقة :8 كل راصمط أصه .8 ."1 باسنا لتك 
1893 ااأمستموتة .8 .[ بمنطماعلقاتطط .كمائتف لعندكمدصف طغتم لمنسماح 

كاععرقة لمعتدا!ت امه عنهومامتصوطط صماظ لمماظ لوباعه0 زلء) .15 .زر ,اممكلا 

87 .من عأموظ 11111 - بم علة بعاعولا مولز 

المع ممطاسوظ -سصوعة عاطم5 طغتب أل رع كمع 11 حجن !1 لامماظ لدسطاعمع0 81.١‏ ,ممصملا 
8 ذوعا معتتهع ببلجونة اط اتيم رمك أععامسمة 

مك 11 .عممعكتتا جوانعوصعطعرع0) أن ادعسرععممةكظ أمعوعية .8 .1 معاعاة 
84 ,11ل ماعل ,إلا 
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فقا ا 
٠‏ و وراد ١‏ ظ ظ ظ 


تقل | لهضمى 
لطعام ومزجه فى ! 
9 ٍ لسيدل الهذ 
لوظائف الإفرازية للسييل الهضمي ش 
آ ٠‏ 55 ايم : : 
لهضم والامذ ! يي 
متصاص في السييل المعدى المعو 
بد ي ١‏ 
و 00 


فيزيولوجيا الاه 
لوجد الاضطرابات المعدية 
بة المعوية 


تجهز قناأة الهضم الجسم بإمداد مستمرى من الماء 
والكهارل والعُذْيّات. ولتحقيق ذلك لا بد من (1) تحرك 
الطعام خلال قنناة الهضم. (2) وإفراز العصارات 
والماء ومختلف الكهارلء (4) ودوران الدم خلال 
الأعضاء المعدية والمعوية ليحمل المواد الممتصة يعيداً 
عن الجهازء (5) وتحكم الجهازين العصبي والهرموني 
بهذه الوظائف. 

ويبين الشكل 1-62 جهاز الهضم بأكمله. حيث يتلاءم 
كل قسم منه مع وظائفه الخاصة: فالبعض منها لمجرد 
مرؤورزر الطعام مثل المريء, والبعضص الآخر لخزن الطعام 
مثل المعدة. والبعض الآخر للهضم والامتصاص مثل 
الأمهماءم الدقيقة. وستكوحث فى هذا القفصل الميادىء 
الأساسية لوظائف قناة الهضم كلها. كما سنبحث فى 
الفصول اللاحقة الوظائف الخاصة لمختلف شدف 
القناة. 


الأسس العامة للتحرك 
المعدي المعوي 


خواص الجدران المعدية المعوية 


يبين الشكل 2-62 مقطعاً نموذجياً لجدار المعى يظهر 
الطبقات التالية من السطح الخارجسي للداخل: 


3)-والطبقة العضلية الدائرية. (4) وتحت المخاطية 


الأسس العامة للوظائف المعدية 
المعوية ‏ التحرك والتحكم 
العصبي ودوران الدم 


(1) المصلية 256058 (2) والطبقة العضلية الطولانية. 
83 (57) والمخاطية 200058. وبالإضافة لذلك 
توجد طبقة خفيفة من ألياف عضلية ملساء وهي 
العضلية المخاطية 22010536 2005601013115 التى تقع في 
الطبقات العميقة من المخاطية. وتقوم مختلف الطبقات 
العضلية الملساء بالوظائكف الحركية للأمعاء. 

وقد يحثت الخواص العامة للعضلات الملساء 
ووظاتفها في الفصل 8, ولكن يجب استعراضها ثانية 
كخلفية للمقاطع التالية من هذا الفصل. وندرج فيما يلي 
الخواص الخاصة للعضلات الملساء فى الأمعاء. 

العضلات الملساء المعدية المعويبة ‏ وظائفها 
كمخلى 538:823:11101133. يبلغ طول الليف العحضلي الأملس 
المفرد في السبيل المعدي المعوي بين 200 و 500 
ميكرومتر وقطره بين 2 و10 ميكرومترات. والألياف / 
مرتبة بحزم تحوي ما يبلغ 1000 ليف متواز. وتمتد 
هذه الحزم. في الطبقة العضلية الطولانية. باتجاه طولي 
في المجرى المعوي؛ وتمتد في الطبقة العضلية الداترية 
حول المعى. وترتبط الألياف العضلية في كل حزمة 
كهربائياً مع بعضها البعض خلال أعداد كبيرة من 
المواصل الفرجوية 02611085[ م83 التى تسمح بحركة 
الأيونات من خلية لأخرى بمقاومة ضعيفة. ولذلك يمكن 
أن تمر الإشارات الكهربائية من ليف لآخر بسهولة في 
داخل كل حزمة ولكن بصورة سريعة أكثر على طولها 
من جانيها. 
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ميت ب الغدن اللعابية 
ب 60 المرىء 


الشكل 1-62. السبيل الهضمي. 


ويفصل نسيج ضام رخو حزم الألياف العضلية 
الملساء عن بعضها البعضء ولكن الحزم تندمج مع 
بعضها في عدة نقاط بحيث تمثل في الحقيقة كل طبقة 
عضلية شبكة متفرعة لحزم عضلية ملساء. ولذلك تعمل 
كل طبقة عضلية كمخلى 10153الا59/0, أي عندما يولّد 
جهد عمل في أي موقع ضمن الكتلة العضلية, فإنه 
يسري فى كل اتجاهات العضلة. ويتوقف طول المسافة 
التي يسريها الجهد على استثارية العضلة؛ إن إنه يقف 
أحياناً بعد بضعة مليمترات ولكنه يسري في أحيان 
أخرى لعدة سنتيمترات وأحياناً على طول القناة 
المعوية. كما توجد بضعة اتصالات بين الطبقتين 
العضليتين الطولانية والدائرية. بحيث تؤدي استثارة 
إحدى الطيقتين إلى استثارة الطبقة الأخرى. 


الفعالية الكهربائية للعضلات الملساء المعدية 
المعوية 

تقوم العضلات الملساء للقناة المعدية المعوية 
بفعالية كهربائية مستمرة تقريباً ولكنها بطيئة. ولهذه 
الفعالية نوعان من الموجات الكهربائية الأساسية: 


الشكل 2-62. مقطع عرضي نموذجي للمعي. 


(1) الموجات البطيئة. (2) والسفاةء ويبين الشكل 3-62 
كليهما. وبالإضافة لذلك, يمكن أن تتغير قولطية جهد 
الراحة لأغشية العضلات الملساء المعدية المعوية 
لدرجات متفاوتة. ويمكن لهذا أن يكون له تأثيرات مهمة 
في التحكم بالفعاليات الحركية للسبيل المعدي المعوي. 

الموجات البطيئة. تتم معظم التقلصات المعدية 
المعوية نظمياً. ويتعين هذا النظم بصورة رئيسية بتردد 
ما يسمى الموجات البطيئة فى جهد غشاء العضلة 
الملساء. وهذه الموجات, المبينة في الشكل 3-62, ليست 
جهود فعل, بل هي تغيرات متموجة بطيئة في جهد 
الراحة للغشاء تتغير شدتها فى العادة بين 5 و15 
مليفولطاً. ويتراوح ترددها في مختلف أقسام السبيل 
المعدي المعوي في الإنسان بين 3 ى 12 في الدقيقة. 
وهي حوالي 3 في جسد المعدة, ولحد 12 في الإثنا 
عشري. ويتراوح بين 8 ى 9 في اللفائفي الإنتهائي. 
ولهذا فإن نظم التقلص في جسد المعدة حوالي 3 في 
الدقيقة. وفي الإثنا عشري حوالي 12 في الدقيقة» وفي 
اللفائفى 9-8 فى الدقيقة. 

ولا يعرف سبب الموجات البطيئة ولكن يعتقد بأنها 
يمكن أن تتولد بسبب التموج البطيء للفعالية الضخية 
لمضخة الصوديوم ‏ البوتاسيوم. 

والموجات البطيئة نفسها لا تولد عادة التقلص 
العضلى فى معظم أقسام السبيل المعدي المعوي ما عدا 
ذلك الذي في المعدة. وبدلاً من ذلك فهي تتحكم بصورة 
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الشكل 3-62. جهود الغشاء قى العضلة المعوية الملساء. وتلاحظ 
الموحات البطيئة وحهود السفاة وزوال الاستقطاب التام وعودته في 
الظروف الفيزيولوجية المختلفة للأمعاء. 


رئيسية في ظهور حهود سفاة معاودة تسبب في 
الحقيقة بدورها معظم التقلص العضلي. ١‏ 

جهود السفاة. إن جهود السفاة هي جهود فعل 
حقيقية. وهي تحصل أوتوماتياً عندما يصبح جهد 
الراحة لغشاء العضلات المعدية المعوية الملساء أكثر 
إيجابية من حوالي -40 مليقولطاً (يتراوح جهد راحة 
الغشاء السوي بين -50 و -60 مليقولطاً). ولذلك 
يلاحظ فى الشكل 3-62 بأنه كلما ارتفعت قمم الموجات 
البطيئة وقتياً لأعلى من مستوى -40 مليقولطاً. أي أقل 
سلبية من -40 مليفولطاً. تظهر جهود سفاة على هذه 
القمم. وكلما ارتفع جهد الموجة البطيئة لأعلى من هذا 
المستوى زاد تردد جهد السفاة. الذي يتراوح بين 1 
و 10 سفوات فى الثانية. 

وتدوم جهود السفاة في العضلة المعدية المعوية 

ة تبلغ 10 إلى 40 ضعف المدة التي تدومها جهود 
الفهل فى الألياف العصبية الكبيرة. حيث تدوم كل 
واحدة منها لمدة 20-10 مليثانية. والفرق الآخر المهم 
جداً بين جهود فعل العحضلات المعدية المعوية الملساء 
وتلك التي للألياف العصبية هى فى الأسلوب الذي تتولد 
به. إن تتولد جهود الفعل في الألياف العصبية بصورة 
تامة تقريبا بالدخول السريع لأيونات الصوديوم خلال 
قنوات الصوديوم إلى داخل الليف. أما فى العضلات 
المعدية المعوية الملساءء فالقنوات المسؤّولة عن جهود 
الفعل تختلف تماماًء إن إنها تسمعح بمرور أعداد كبيرة 
من أيونات الكالسيوم بصورة خاصة مع أعداد أقل من 
أيونات الصوديوه. ولذلك فهى تسمى قنوات 
الكالسيوم - الصوديوم. وهذه القنوات هي أكثر بطتاً 


في الفتح والخلق من قنوات الصوديوم السريعة؛ مما 
يعلل سبب جهد الفعل الأطول مدة. كما تقوم حركة 
الكميات الكبيرة من أيونات الكالسيوم إلى داخل ليف 
العضلة أثناء جهد الفعل بدور خاص في توليد تقلص 
العضلة المعوية الملساء. كما سنيحثه لاحقاً. 

تغيرات قولطية حهد الراحة للغشاء. بالإضافة 
للموجات البطيكة ولجهود السفاة. يمكن أن يتغير 
مستوى قولطية جهد الراحة للغشاء أيضاً. ففى الحالات 
السوية يبلغ معدل جهد الراحة للفشساء حوالى 
-56 مليقولطاً. ولكن هناك عوامل متعددة يمكنها أن 
تغير هذا المستوى. فعندما يصبح الجهد أكثر إيجابية. 
وذلك ما يسمى زوال استقطاب الغشاء. يصبح الليف 
الحضلي أكثر استثارية. وعندما يصبح الجهد أكثر 
سلبية. وهذا ما يسمى فرط الاستقطاب. يصبح الليف 
أقل استثارية. 

والعوامل التي تزيل استقطاب الغشاء أي تجعله 
أكثر استثارية ‏ هي (1) تمدد العضلة. (2) التنبيه 
بالأسيتيل كولين» (3) التنبيه بالأعصاب اللاودية التي 
تفرز الأسيتيل كولين عند نهاياتهاء (4) التنبيه بعدة 
هرمونات معدية معوية خاصة. 

والعوامل المهمة التى تجعل جهود الغشاء أكشر 
سلبية ‏ أي تزيد استقطاب الغشاء وتجعل الليف 
العضلي أقل استثارية ‏ هي: (1) تأثير النورابينفرين أو 
الأبينفرين على غشاء العضلة. (2) تنبيه الأعصاب 
الودية التي تفرز النورابينقرين عند نهاياتها. 

أنونات الكلسيوم والتقلص العضلي. يتم التقلص 
العضلي استجابة لدخول الكالسيوم إلى الليف العضلي. 
وكما وصف فى الفصل 84: فإن أيونات الكالسيوم في 
العضل الأملس التي تعمل خلال آلية كالمودولين 
التحكمية تنشط خيوط الميوزين في الليف, وتولد قوى 
تجاذبية بين هذه الخيوط وخيوط الأكتين وتولد بذلك 
تقلص العضلة. 

ولا تسبب الموجات البطيئة دخول أيونات الكالسيوم 


إلى الألياق العضلية الملساء بل تولد فقط دخول 


أيونات الصوديوم. ولذلك لا تولد الموجات البطيئة 
بنفسها عادة أية تقلصات. ولكن بيدلاً من ذلك. تدخل 
خلال حهود السقاة التي تتولد عند قمم الموجات 
البطيئة كميات كبيرة من أيونات الكالسيوم إلى داخل 
الألياف وتولد معظم التقلص. 

التقلص التوتري لبعض العضلات المعدية 
المعوية الملساء. تبدي بعض العضلات الملساء 
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للسبيل المعدي المعوي تقلصاً توترياً بالإضافة 
للتقلصات النظمية أو بدلاً منها. والتقلص التوتري 
مستمر ولا يترافق مع النظم الكهربائي الأساسي 
للموجات البطيئة. بل إنه غالبا ما يدوم لعدة دقائق أى 
حتى لعدة ساعات. وغالباً ما تزداد أو تنقص شدة 
التقلص التوتري ولكنه يبقى مستمراً. وينتج التقلص 
التوتري أحيانا عن جهود سفاة متكررة ‏ وكلما زاد 
ترددها زادت شدة التقلص. ولكن في أحيان أخرى,: 
ينشأ التقلص عن هرمونات أى عوامل أخرى تولد زوال 
الاستقطاب المستمر في أغشية العضلات الملساء من 
دون توليد جهود فعل. وسبب ثالث للتقلص التوتري هو 
الدخول المستمر لأيونات الكالسيوم إلى داخل الخلايا 
الذي ينشأ عن طرق غير مترافقة أبداً مع أآية تغيرات 
فى حجهد الغشاء. ولسوء الحظ فإن تفصيلات هذه 
الآليات لا تزال غير واضحة. 


التحكم العصبي في الوظائف 
المعدية المعوية 


للسبيل المعدي المعوي جهاز عصبي خاص به 
يسمى الجهاز العصبي المعوي. وهى يقع بصورة تامة 
في جدار الأمعاء. ابتداء من المريّ ويمتد كل المسافة 
حتى الشرج. ويبلغ عدد العصبونات في هذا الجهاز 
العصبي المعوي حوالي 100 مليون عصبون. وهو 
مساق تقريبا تماما لعددها في كل النخاع. ويبين ذلك 


يعد العقدية 


ع ة رئيسية) 


الشكل 4-82. التحكم العصبي في 
جدران الأمعاء. وتظهر (1) الضقائر 
العضلية المعوية وتّحت المخاطية, 
(2) والتحكم الخارجي بهذه الضفائر 
بواسطة الجهازين العصبيين الودي 
واللاودي. (3) والألياف الحسية التي 
تمر من ظهارة الجوف وجدران 
الامعاء إلى الضفائر المعوية ومن 
هناك إلى العقد أمام الفقرية والذخاع 
وجذع الدماغ. 


(قبل العقدية) 


أهمية الجهاز المعوي للتحكم في الوظائف المعدية 
المعوية. وهى يتحكم بصورة خاصة في حركات السبيل 
المعدي المعوي وفي إفرازته. 

ويتكون الجهاز المعوي بصورة رئيسية من 
ضفيرتين: كما هو مبين فى الشكلين 2-62 و 4-62 :(1) 
ضفيرة خارجية تقع بين الطبقتين العضليتين الطولانية 
والداكئرية. وتسمى الضفيرة العضلية المعوية 
وناءزعا]م عذنعاتزعلام أى ضفيرة أويرياخ 5'داءةتاوعنيه 
5+ (2) وضفيرة دأخلية تسمى الضفيرة تحت 
المخاطية 1615م 5105111160581 أو ضفيرة مايستر 
15 8461552655, التى تقع تحت المخاطية. ويبين 
الشكل 4-62 الاتصالات العصبية داخل هاتين 
الضفيرتين وبينهما. وتتحكم الضفيرة العضلية المعوية 
بصورة رئيسية في الحركات المعدية المعوية وتتحكم 
الضفيرة تحت المغاطية بصورة رئيسية في الإفراز 
المعدي المعوي وفي جريان الدم الموضعي. 

وتلاحظ في الشكل 4-62 الألياف الودية واللاودية 
التي تتصل بالضفيرتين العضلية المعوية وتحت 
المخاطية. وبالرغم من أن الجهاز العصبي المعوي 
يتمكن من أن يعمل بنفسه مستقلاً عن الأعصاب 
الخارجية. فإن التنبيه بالجهازين الودي واللاودي 
يتمكن من تنشيط أو تتبيط الوظائف المعدية المعوية, 
كما سنيحثه لاحقاً. 

كما تظهر فى الشكل 4-62 النهايات العصبية الحسية 
التي تتأصل في الظهارة المعدية المعوية أى في جدران 


إلى العقد 
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الأمعاء ومن ثم ترسل أليافاً واردة إلى ضفيرتي الجهاز 
المعوي وإلى العقد أمام الفقرية للجهاز العصبي الودي 
أيضاً. ويسري بعضها في الأعصاب الودية إلى النخاع 
ويسير بعضها الآخر في المبهمين وعلى طوله إلى جذع 
الدماغ. وتولد هذه الأعصاب الحسية منعكسات 
موضعية ضمن الأمعاء نفسها وكذلك منعكسات تترحل 
عائدة إلى الأمعاء إما من العقد أمام الفقرية أى من 
المناطق القاعدية للجهاز العصبي المركزي. 


الاختلافات بين الضفيرتين العضلية 
المعوية وتحت المخاطية 


تتكون الضفيرة العضلية المعوية في الغالب من 
سلاسل خطية من العديد من العصبونات البينية 
الموصلة والتي تمتد على طول السييل المعدي المعوي. 
وتظهر إحدى هذه السلاسل الخطية في الشكل 4-62. 
وتوجد سلاسل متشايهة مرتبة ومتوازية لبعضها 
البعض وعلى بعد بضعة مليمترات عن بعضها حول 
جدار المعى كله. وللسلاسل المتفرقة اتصالات بألياف 
جانبية بين سلسلة وأخرىء وكذلك اتصالات مع 
الضفيرة تحت المخاطية العميقة. 

ولأن الضفيرة العضلية المعوية ضفيرة خطية تمتد إلى 
الأسقل على طول جدار الأمعاء. ولأنها تقع بين الكتلتين 
الطولانية والدائرية للعضلة المعوية الملساء. فهي معنية 
بدرجة رئيسية بالتحكم في الأنشطة الحركية على طول 
الأمعاء. وعندما تنيّهء فإن تاثيراتها الرئيسية تكون 
(1) زيادة التقلص التوتري2. أى توتر جدران الأمعاء. 
(2) وزيادة شدة التقلصات النظمية؛ (3) وزيادة بسيطة في 
سرعة نظم التقلصات, (4) وزيادة سرعة توصيل الموجات 
الاستثارية على طول جدران الأمعاء. مما يسبب حركة 
سريعة لموجات التمعج. 

ولكن يجب عدم اعتبار الضفيرة العضلية المعوية 
استثارية دائماً لأن بعض عصبوناتها هي عصبونات تثبيطية. 
وتفرن نهايات أليافها ناقلة مثبطة, يمكن أن تكون عديد 
البيتيد المعوي الفعال في الأوعية أى ببتيد آخر. والإشارات 
التثبيطية المولدة مقيدة بصورة خاصة في تثبيط بعض 
عضلات المصرّات المعوية التي تعيق حركة الطعام بين 
الشدف المتتالية للسبيل المعدي المعوي. مثل مصرّة البواب 
1 101لام, التي تتحكم في تفريم المعدة» ومصرة 
الصمام اللفائقي الاعوري التي تتحكم في :تفريغ المعى 
الصغير إلى الأعور. 

وعلى العكس من ذلكء فإن الضفيرة تحت المخاطية تعنى 
بصورة رئيسية في التحكم في الوظائف ضمن الجدار 


الداخلي لكل شدقة صغيرة من الأمعاء. فمثلاً. يتأصل العديد 
من الإشارات الحسية من الظهارة المعدية المعوية وتتكامل 
هذه في الضفيرة تحت المخاطية لتساعد في التحكم في 
الإفراز المعوي الموضعيء وقي الأمتصاص الموضعي, وفي 
التقالص المؤوضعي للعضلة تحث المخاطية التي تسيب 
مختلف درجات الإنطواء لمخاطية المعدة. 
أنواع الناقلات العصبية التي 
تفررها العصبوبات المعوية 

في محاولة لفهم أفضل للوظائف المتعددة للجهاز 
الحصبي المعويء قام الباحثون في كل أنحاء العالم بالتعرف 
على دزينة أو أكثر من مواد الناقلات العصبية المختلفة 
التي تحررها النهايات العصبية لمختلف أنواع العصبونات 
المعوية. ونحن على معرفة تامة باثنتين منهاء وهما 
(1) الأسيتيل كولين (2) والنورابينفرين. والأخرى هي 
(3) ثلائي فسقات الأدينوزين (4) والسيروتونين, 
(5) والدوبامين» (6) وكوليسيستوكينين. (7) ومادة آ 
(8) وعديد مبتيد | معوي ‏ فعال ‏ في الأوعية, 
(9) وسوماتوستاتينء (10) ولوإنكيفالين» (11) ومت 
إنكيفالينء (12) وبومبيزين. ولا تعرف حتى الآن 
الوظائف الخاصة لمعظم هذه المواد لكى يبرى البحث 
المطوّل عنهاء غير أننا نشير إلى ما يلي: يستثير 
الاسيتيل كولين في الغالب الفعالية المعدية المعوية. 
وعلى الطرف الآخر يثبط النورابينفرين دائماً تقريباً 
الفعالية المعدية المعوية. ويصح ذلك أيضاً بالنسبة 
للأبينفرين الذي يصل إلى السبيل المعدي المعوي عن 
طريق الدم بعد إفرازه من لب الكظر إلى الدوران. أما 
مواد الناقلات الآخرى المدرجة أعلاه فهي مزيج من 
عوامل استثارية وتثييطية, ولكن أهميتها وحتى وظائفها 
لم تعين حتى الآأن بصورة أساسية. 


التحكم المستقل في السبيل المعدي المعوي 
التعصيب اللاودي. يُفسَّم التجهيز اللآاودي للأمعاء 
إلى القسمين القحفي والعمزى اللذين بحثا في 
الفصل 60. وفيما عدا بضعة ألياف لاودية إلى منطقتي 
الفم والبلعوم من السبيل الهضميء فإن اللاوديات 
القحفية تنقل كلها تقريباً في العصبين المبهمين. وتجهز 
هذه الألياف تعصيبا كثيفا للمريىء والمعدة والينكرياس 
ويدرجة أقل الأمعاء الدقيقة نزولاً خلال الخنصف الأول 
من الأمعاء الغليظة. وتتأصل اللاوديات العجزية فى 


الشدف العجزية الثانية والثالثة والرابعة للنخاع وتمر 
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خلال الأعصاب الحوضية إلى النصف القاصي من 
الأمعاء الغليظة. أما المناطق السينية والمستقيمية 
والشرجية من الأمعاء الغليظة فهي مجهزة بألياف 
لاودية تجهيزّاً أحسن بكتير من المناطق المعوية 
الأخرى. وتعمل هذه الألياف بصورة خاصة بمنمكسات 
التغوّط التى سنبحثها فى الفصل 63 . 

وتقع العصبونات بعد العقدية للجهاز اللاودي فى 
الضفيرتين العضلية المعوية وتحت المخاطية. ويؤدي 
تنبيه الأعصاب اللاودية إلى زيادة عامة في فعالية كامل 
الجهاز العصبي المعوي. وتعزز هذه بدورها فعالية 
معظم الوظائف المعدية المعوية, ولكن ليس جميعها لآن 
بعض العصبونات المعوية هى عصبونات مثبطة ولذلك 
فإنها تثبط بعض الوظائف. ‏ 2 

التعصيب الودي. تتأصل الألياف الودية للسبيل 
المعدي المعوي في النخاع بين الشدف 1-5 و 2-آ. 
وتدخل معظم الآلياف قبل العقدية التى تعصب المعى 
بعد أن تترك النخاع إلى السلسلتين الوديتين وتمر 
خلالهما إلى العقد الخارجية. مثل العقدة الأبطنية 6هذاءه 
2 النجمية والعقد المساريقية المختلفة. وتقع 
هنا معظم أجساد العصبونات بعد العقدية وتنتشر منها 
الألياف بعد العقدية خلال الأعصاب الودية بعد العقدية 
إلى كل أقسام الأمعاء. وتنتهي بصورة رئيسة على 
العصبونات في الجهاز العصبي المعوي. وتعصّب 
الوديات أساساً كل أقسام السبيل المعدي المعوي بدلا 
من تعصيبها لأقسامه القريبة من الفم وتلك القريبة من 
الشرج بكثافة أكثر من الأقسام الأخرى كما هو الحال 
للاوديات. وتفرز النهايات العصبية الودية 
النورابينفرين. 

وبصورة عامة. يثبط تنبيه الجهاز العصبي الودي 
فعاليات السبيل المعدي المعوي مما يولد تأثيرات 
مضادة في الأساس لتلك التي يولدها تنبيه الجهاز 
اللاودي. وهو يولد تأثيره يطريقتين مختلفتين: 
(1) لدرجة محدودة بالتأثير المباشر للنورابينفرين على 
العضلات الملساء الذي يثبطها (ما عدا العضلة المخاطية 
التي يستثيرها). (2) ولدرجة كبيرة بالتأثير التثبيطي 
للنورابينفرين على عصبونات الجهاز العصبي المعوي. 
ولهذا يتمكن التنبيه الشديد للجهاز الودي من غلق 
حركة الطعام خلال السبيل المعدي المعوي غلقاً كاملاً. 


الألياف العصبية الحسدة الواردة من الأمعاء 
يَصْدّر العديد من الألياف العصبية الحسية الواردة 


من الأمعاء. وللبعض من هذه الألياف أجساد خلوية فى 
الجهاز العصبي المعوي نفسه. ومن الممكن تنبيه هذه 
الأعصاب (1) بتهييج المخاطية المعوية, (2) أو بالتمدد 
المفرط للمعىء (3) آى بوجود مواد كيميائية خاصة فى 
الأمعاء. ومن الممكن أن تسبب الإشارات المنقولة خلال 
هذه الألياف استثارة. أى فى أحوال أخرى. تشبيط 
الحركات المعوية أو الإفراز المعوي. 

ويترافق مع هذا الجهان. بالإضافة للألياف الواردة 
التي تنتهي في الجهاز العصبي المعدي. نوعان من 
الألياف الواردة. وتوجد أجساد خلايا النوع الأول فى 
الجهاز العصبي المعوي ولكنها ترسل محاويرها خلال 
الأعصاب المستقلة لتنتهي في العقد الودية أمام 
الفقرات. أي في العقد الأبطنية والمساريقية والحذلية 
06 وتوجد أجساد خلايا النوع الثاني من 
الألياف الواردة في عقد الجذور الظهرية للنخاع أى فى 
عقد الأعصاب القحفية. وتنقل هذه الألياف إشاراتها 
مباشرة إلى النخاع أو إلى جذع الدماغ. وتجري في 
نفس الجذوع العصبية مع الألياف العصبية الودية 
واللاودية. فمثلاً. 480 من الألياف العصبية فى العصب 
الميهم هى ألياف واردة وليست أليافاً صادرة. وتتقل 
هذه الألياف إشارات واردة إلى البصلة. التى تبدأ 
بدورها إشارات منعكسية ميهمية عديدة تعودل إلى 
السبيل المعدي المعوي للتحكم في العديد من وظائفه. 


المتعكسات المعدية المعوية 


يسند التنظيم التشريحي للجهاز العصبي المعوي 
وارتباطاته بالجهازين الودي واللاودي ثلاثة أنواع 
مختلفة من المنعكسات المعدية المعوية الضرورية 
للتمكم المعدي المعوي. وهذه المنعكسات هي التالية: 


1 . المتعكسات التي تتم بصورة كاملة ضمن الجهاز 
العصبي المعوي. وهي تشمل المنعكسات التي تتحكم في 
الإفراز المعدي المعوي والتمعج وتقلصات المزج والتأثيرات 
التثبيطية الموضعية وهلمجرا. 

2. المنعكسات من الأمعاء إلى العقد الودية أمام الفقرية 
وتعود منها إلى السبيل المعدي المعوي. وتنقل هذه 
المنعكسات إشارات إلى مسافات بعيدة قي السييل المعدي 
المعوي, مثل الإشارات من المعدة التي تولد تفريغ القولون 
(المنعكس المعدي القولوني) وإشارات من القولون ومن 
الاأمعاء الدقيقة لتثبيط حركات المعدة وإفرازها (المنعكسات 
المعوية المعدية) والمنعكسات من القولون لتثبيط تفريغ 
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محتويات اللقائقي إلى القولون (المنعكس القولوني اللفائقي). 

٠3‏ المنعكسات من الأمعاء إلى النخاع أو إلى جذع الدماغ 
وتعود بعد ذلك إلى السبيل المعدي المعوي. وتشمل بصورة 
خاصة: )١(‏ منعكسات من المعدة والإثنا عشري إلى جذع 
الدماغ وعوداً إلى المعدة - عن طريق العصبين المبهمين ‏ 
للتحكم بالفعاليات المعدية الحركية والإفرازية, 
(ب) منعكسات الآلم التي تسبب تثبيطاً عاماً لكل السبيل 
المعدي المعوي. (ج) منعكسات التغوط التي تجري إلى 
النخاع وتعود تاذية لتوليد التقلصات القولونية والمستقيمية 
والبطنية القوية الضرورية لعملية التفوط (منعكسات 
التغوط). 


التحكم الهرموني في التحرك 
المعدي المعوي 


سنبمث في الفصل 64 الأهمية القصوى لعدد من 
الهرمونات للتحكم في الإفراز المعدي المعوي. وتؤثر 
معظم هذه الهرمونات أيضاً على تحرك بعض أجزاء 
السبيل المعدي المعوي. وبالرغم من أن التأثيرات 
الحركية للهرمونات هى أقل أهمية من تأثيراتها 
الإفرازية, لكننا ندرج أدناه بعض أهم هذه التأثيرات 
الحركية. 

للكوليسيستوكينين. الذي تفرزه بصورة رئيسية 
الخلايا «1» في الغشاء المخاطي للإثئنا عشري وللصائم 
استجابة لوجود نواتج انحلال الدهن والحموض الدهنية 
وأحاديات الغليسريد فى محتويات الأمعاء. تأثير شديد 
فى زيادة تقلصية المرارة, وبذلك تُقذف الصفراء إلى 
المعى الدقيق. حيث تقوم بأدوار هامة فى استحلاب 
المواد الدهنية. مما يسمح بهضمها وامتصاصها. كما 
يخبط الكوليسيستوكينين تحرك المعدة لدرجة معتدلة. 
ولهذا ففي نفس الوقت الذي يسبب هذا الهرمون تفريغ 
المرارة. فإنه أيضا يبطىء تفريغ الطعام من المعدة 
فيوفر وقتاً كافياً لهضم الدهون قي السبيل المعوي 
العلوي. 

وللسكريتين. الذي تفرزه الخلايا «5» في مخاطية 
الإثنا عشري استجابة للعصير المعدي الحمضي الذي 
تفرغه المعدة خلال البوّابء تأثير تثبيطي معتدل على 
حركية معظم السبيل المعدي المعوي. 

وللببتيد المعدى التثبيطيء الذي تفرزه مخاطية 
الأمعاء الدقيقة العلوية استجابة بصورة رئيسية للدهن 
للحموض الدهذية والحموض الأمينية ولكن لدرجة أقل 
استجابة السكريات. تأثير خفيف في تقليل الفعالية 
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الشكل 2 التمعج. 


المعدة إلى الإثنا عشري عندما تكون الأمعاء الدقيقة 
العلوية ممتلئة بالمواد الغذائية. 


الأنماط الوظيفية للحركات 
في السيديل المعدي المعوي 


يجري نمطان أساسيان من الحركات في السبيل 
المعدي المعوي: (1) حركات دفعية تولد حركة الطعام 
إلى الأمام على طول السبيل بسرعة مناسبة للهضم 
والامتصاصء (2) وحركات مزجية تحافظ على مزج تام 
لمحتويات الأمعاء دائما. 


الحركات الدفعية - التمغج 


إن الحركة الدفعية الأساسية للسبيل المعدى المعورى 
هي التمعج 671531515م,: المبين في الشكل 5-2 حيث 
تظهر فيه حلقة قلوصة حول المعى وهي تحرك إلى 
الأمام. وهذا شبيه بوضع الشخص أصابعه حول أثيوبة 
رقيقة ممددة ومن ثم تضيق الأصابع وتزلق إلى الأمام 
على طول الأنبوب. ومن الواضح أن أية مادة توجد أمام 
الحلقة القلوصة تتحرك إلى الأمام. 

والتمعج هو خاصية متأصّلة للعديد من الأنابيب 
العضلية الملساء المخلوية. ويؤدي تنبيه أية نقطة عليها 
إلى ظهور حلقة قلوصة في العضلة الدائرية للمعى 
تنتشر على طول الأنبوب. وبهذا يحدث التمعج فى 
السبيل المعدي المعوي. وفي القنوات الصفراوية, 
والأنابيب الفدية الأخرى في كل الجسم وفي الحالبين 
وفى العديد من الأنابيب العضلية الملساء الأخرى في 
الجسم ب 


والمنبه الاعتيادي للتمعج هى تمدّد 8منأمءا15ل0 
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المعى. أي إذا تجمعت كمية كبيرة من الطعام في أية 
نقطة في الامعاءء. ينبّه تمدد جدار المعى الجهاز العصبي 
المعوي ليقلص 2 إلى 3 سم فوق النقطة المنيهة. وتظهر 
حلقة قلوصة تبدأ حركة تمعجية. ويمكن أن تبدأ منبهات 
أخرى التمعّج. وتشمل هذه تهييج الظهارة التي تبطن 
الأمعاء. والإشارات العصبية الخارجية وخصوصاً 
اللاودية منها التي تستثير الأمعاء. 

وظيفة الضفيرة العضلية المعوية في التمعج. لا 
يحدث التمعج أو قد يحدث بضعف في أي جزء من 
السبيل المعدي المعوي عند الانعدام الخلقي للضفيرة 
العضلية المعوية. كما أنه يكيت بشدة أى يحصر تماماً 
في كل الأمعاء عند معالجة الشخص بالأتروبين لشل 
النهايات العصبية الكولينية الفعل للضفيرة العضلية 
المعوية. ولذلك يحتاج التمعج الفعلي إلى ضفيرة عضلية 
معوية فعالة. ١‏ 

الحركة الاتجاهية لموجات التمعج نحو الشرج. 
نظرياً . يمكن للتمعج أن يحدث في أي اتجاه من النقطة 
المنبّهة. ولكنه عادة ما يتوقف رأساً باتجاه رأس الفم 
4 بينما يستمر لمسافة طويلة نحى الشرج. ولم يتم 
التأكد من السبب المؤكد لهذا الانتقال الاتجاهي للتمعج, 
بالرغم أنه قد يحدث بصورة رئيسية من حقيقة أن 
الضفيرة العضلية المعوية نفسها «مستقطّبة» باتجاه 
الشرج, الأمر الذي يمكن توضيحه كما يلى. 

منعكس التمعج و«قانون الأمعاء». عند استكثارة 
شدفة من السبيل المعوي بالتمدد وبدء الحركة التمعجية, 
تبدأ الحلقة القلوصة لتوليد التمعج في العادة على الجهة 
الفموية قليلاً من الشدفة الممددة. ومن ثم تتحرك نحى 
الشدفة الممدّدة فتدفع بذلك المحتويات المعوية 5 إلى 
0 سم باتجاه الشرج قبل أن تختفي. وفي نفس الوقت 
يرتخي المعى في بعض الأحيان على مسافة بضعة 

سنتيمترات بالاتجاه السفلي نحو الشرجء ويسمى هذاء, 

«الارتاء الاستقبالي», فيسمح بذلك للطعام لآن يتدقع 
بسهولة أكبر نحو الشرج من اندفاعه نحو الفم. 

ولا يحدث هذا النمط المعقد عند غياب الضفيرة 
العضلية المعوية. ولذلك يسمى هذا المعقد المنعكس 
العضلي المعوي «»56116 016110علا20 أى منعكس التمعج 
ملع عتالةأك1زعء2. كما يسمى منعكس التمعج مضافا 
إليه اتجاه حركة التمعج نحو الشرج «قانون الأمعاء». 


حركات المزرج 
تختلف حركات المزج تمامأ في مختلف أقسام سبيل 


الهضم. وفي بعض المناطقء, تولد حركات التمعج نفسها 
معظم المزج. ويصدق ذلك بصورة خاصة عندما يحصر 
تقدم المحتويات المعوية إلى الأمام بإحدى المصرّات 
بحيث لا تتمكن موجة التمعج إلا من خضضّ محتويات 
الأمعاء فقظ بدلا من دفعها للأمام. وفي أوقات أخرى 
تحصل تقلصات مضيّفقة موضعية كل بضعة سنتيمترات 
في جدار الأمعاء. وتدوم هذه التضيقات لمدة بضع 
ثوان. ومن شم تحدث تقلصات جديدة في نقاط أخرى 
في الأمعاء. وبذلك «تقطع» المحتويات. أولاً هنا وهناك 
بعد ذلك. وتّحور هذه الحركات التمعجية والمضيقة في 
مختلف أقسام القناة المعدية المعوية للدفع والمزج 
المناسبين» كما سنبحثه في كل جزء من السبيل في 
القصل اللاحق. 


حجريان الدم المعدي المعوي 


إن الأوعية الدموية للجهاز المعدي المعوي هى قسم 
من جهاز أوسع كثيراً يسمى الدوران الحشوي 
ع1قطاء130م5, المبين فى الشكل 6-62. وهو 
يشمل جريان الدم في المعى نفسه مضافاً إلى جريان 
الدم خلال الطحال والبتكرياس والكبد. وهذا الجهاز 
مصمم بحيث يجري كل الدم الذي يمر خلال الأمعاء 
والطحال والبنكرياس مباشرة بعد ذلك إلى الكبد عن 


الشكل 6-62 الدوران الحشوي. 
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القولون المستعرض 


فرع الشريان 
المساريقي السفلي 


القولون النازل 


الكل 7-62. تجهيز الدم للأمعاء خلال الشبكة المساريقية. 


طريق الوريد البابي 6 01181م. ويمر الدم في الكيد 
خلال الملايين من الجيبانيات الكبدية 512150105 11161 
ويترك الكبد فى الأخير خلال الوريد الكبدي الذي يصب 
في الوريد الأجوف بالدوران العام. ويسمح هذا الدوران 
الثانوي في الكبد للخلايا الشبكية البطانية التي تبطن 
جيبانيات الكبد في إزالة الجراثيم والمواد الجسيمانية 
الأخرى التى يمكن أن تدخل الدم من السبيل المعدي 
المعوي. فتمنع بذلك الدخول المباشر للعوامل التي قد 
تكون مضرة لباقي أقسام الجسم. 

كما تُنقل إلى نفس جيبانيات الكبد خلال الدم 
الوريدي البوابي الكثير من العُذَّيات اللادهنية الذوابة 
فى الماء التى تمتص من الأمعاء. وفى الكبد. تمتص 
الخلايا الشبكية البطانية والخلايا المتنية الأساسية 
للكبد. أي الخلايا الكبدية من الدم من نصف إلى ثلاثة 
أرباع كل الغذيات الممتصة وتخزنها مؤقتاً فيها. 
وبالإضافة لذلك تتم في الكبد الكثير من العمليات 


ودوران الدمء 8 949 


القولون الصاعد 
القولوني الآيمن 


اللفائفي القولوني 


المتوسبطة لهذه الغذيات,» وستيحث هذه الوظائف الغذية 

أما الغذيات غير الذوابة في الماء وذات الأساس 
الدهني فيتم امتصاصها إلى اللمفيات المعوية وتوصّل 
بعد ذلك إلى الدم عن طريق السبيل الصدري. 


تشريح تجهيز الدم المعدي المعوي 

يبين الشكل 7-62 مخططاً عاماً لتجهيز الدم إلى 
الأمعاء. ويظهسر الشريانين المساريقي العلوي 
والمساريقي السفلي اللذين يغذيان جدران الأمعاء 
الدقيقة والغليظة عن طريق جهاز شرياني مقوّس. ولم 
يظهر الشريان البطني في هذا الشكل وهو الذي يجهّز 
المعدة بالدم. 

وتتفرع الشرايين عند دخولها إلى جدران الأمعاء 
وترسل شرايين أصغر تلتف بالاتجاهين حول المعى, 
وتتلاقى قممها على جهة جدار المعى المقابل لارتكازه 
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المساريقى. وهناك شرايين أصغر من ذلك تمر من 
الشرايين الملتفة لتنغرز في جدران الأمعاءء, وتنتشر 
(1) على طول الحزم العضلية. (2) وإلى الزغابات, 
(3) وإلى الأوعية تحت المخاطية تحت الظهارة لتخدم 
الوظائف الامتصاصية والافرازية للأمعاء. 


ويبين الشكل 8-62 التنظيم الخاص لجريان الدم 
خلال الزغابة المعوية2. والذي يشمل الشرين والوريد 
الصغيرين اللذين يترابطان بجهاز عرى متعددة من 
الشعيرات. وجدران الشرينات هذه كثيفة العضلات كما 
أنها فعالة جداً في التحكم في جريان الدم في الزغابة. 


تأثير النشاط المعوي والعوامل الاستقلابية على 
جريان الدم المعدي المعوي 

في الحالة السوية.ء يتناسب جريان الدم في كل 
منطقة من مناطق السبيل المعدي المعوي وكذلك في كل 
طبقة من طبقات جدار المعى تناسباً طردياً مع مستوى 
الفعالية الموضعية للمنطقة. فمثلاً. يزداد جريان الدم 
كثيراً فى الزغابات وفى المناطق المجاورة لتحت 
المخاطية أثناء الامتصاص الفعال للغذيات لثماني مرات 
أو أكثر. وبصورة ممائلة, يزداد جريان الدم في 
الطبقات العضلية لجدران الأمعاء مع زيادة فعالياتها 
الحركية. فمثلاً. تزداد يعد وجبة الطعام الفعاليات 
الحركية والإفرازية والامتصاصية فيزداد جريان الدم 
بصورة كبيرة خلال الساعة التالية أو نحو ذلك وبعد 
ذلك يتناقص رجوعاً إلى مستوى الراحة لمدة ساعتين 
إلى أربع ساعات أخرى. 

الأسباب المحتملة لزيادة جريان الدم أثناء 
الأنشطة. بالرغم من عدم معرفتنا بالسبب أى الأسباب 
الأكيدة لزيادة جريان الدم أثناء زيادة الأنشطة المعدية 
المعوية. لكننا نعرف بعض الحقائق عنها. 

أولًء تحرر عدة مواد مختلفة موسّعة للأوعية من 
مخاطية السبيل المعوي أثناء عملية الهضم. ومعظم هذه 
المواد هي هرمونات ببتيدية تشمل الكوليسيستوكينين. 
والبيبتيد المعوي الفعال في الأوعية والغاسترين, 
والسيكريتين. وهذه الهرمونات نفسها مهمة أيضاً في 
التحكم فى بعض الأنشطة الحركية والإفرازية للأمعاء, 
كما سنرى ذلك فى الفصلين القادمين. 

وثانياً تحرر أيضاً بعض الغدد المعدية المعوية إلى 
جدران الأمعاء كينيئيّنء الكاليدين والبراديكينين» في 
نفس الوقت الذي تفرز فيه إفرازاتها إلى جوف الأمعاء. 
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وهذه الكينينات موسّعة قوية للأوعية. ويعتقد بعض 
الباحثين بأنها تولد الكثير من الزيادة في التوسع 
الوعائي في المخاطي الذي يحصل أتثناء الإفراز. 

وثالثا. يمكن أن يزيد نقص تركين الاكسجين في 
الأمعاء من جريان الدم فيها على الأقل 4650., ولهذا 
يحتمل أن تقلل زيادة سرعة الاستقلاب أثناء أنشطة 
الأمعاء من تركيز الأكسجين لدرحجة كافية لتولد الكثير 
من توسع الأوعية. ويمكن أن تؤدي قلة الأكسجين إلى 
تحرير الأدينوزين لما يصل إلى الأربعة أضعافء وهذا 
موسّع وعائي معروف يمكن أن يكون مسؤولاً عن 
الكثير من زيادة الجريان. 

ولهذا فإن الإجابة عن زيادة جريان الدم أثناء زيادة 
الفعالية المعدية المعوية غير واضح حتى الآن. ومن 
المحتمل أن تكون مجموعة من كل هذه العوامل أى من 
العديد منها مضافة إلى عوامل أخرى غير معروفة حتى 
الآأن سبباً لهذه الزيادة. 


الشكل 8-62. الجملة الوعائية الصغرية للزغابة. ويظهر الترتيب ': 
المعاكس لجريان الدم في الشرينات والوريدات. 
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آلية التيار المضاد لمجرى الدم في الزغابات. 
يلاحظ في الشكل 8-62 بأن الجريان الشرياني إلى 
الزغابة والجريان الوريدي إلى خارجها يكونان 
باتجاهين متعاكسين. وتقع الأوعية بتجاور قريب من 
بعضها البعض. وبسبب هذا الترتيب الوعائي2 ينتشر 
الكثير من أكسجين الدم خارج الشْرَيّنات مباشرة إلى 
الؤرَيْدات المجاورة من دون أن يحمل أبدأً في الدم إلى 
قمم الزغابات. ويتبع حوالي 480 من الأكسجين هذه 
الدارة القصيرة ولذلك لن يكون مهياً لاستعماله فى 
الوظائف الاستقلابية الموضعية للزغابات. ويدرك 
القارىء بأن هذا النوع من آلية التيار المضاد في 
الزغابات مماثل لآلية التيار المضاد في الوعاء المستقيم 
للب الكلية الذي بُحث بتفصيل في الفصل 28. 

ففي الحالات السوية: لا يكون هذا التحويل 
للأكسجين من الشرينات إلى الوريدات مضرا للزغابات, 
ولكن في الحالات المرضية عندما يكون جريان الدم إلى 
الأمعاء قليلاً جداً. كما يحصل فى الصدمة الدوراتية, 
يصبح الاكسجين في قمم الزغابات قليلاً جداً لدرجة 
تؤدي إلى إقفار قممها أى حتى كلهاء مما يؤدي إلي 
موتها الإقفاري وحتى إلى تلاشيها تماما. ولهذا السبب 
ولأسباب أخرى. تصبح الزغابات في العديد من 
الأمراض المعدية المعوية كليلة لدرجة كبيرة, فتقلٌ 
القدرة الامتصاصية المعدية المعوية لدرجة كبيرة. 


التحكم العصبي في حريان الدم المعدي المعوي 
يؤدي تنبيه الأعصاب اللاودية للمعدة وللقولون 
السفلي إلى زيادة في جريان الدم الموضعي في نفس 
الوقت الذي يزيد فيه من الإفراز الفدي. ولكن يحتمل أن 
تتولد هذه الزيادة فى الجريان كتأثير ثانوي لزيادة 
الفعالية الغدية وليست كتأثير مباشر للتنبيه العصبي. 
وعلى العكس من ذلك. فللتنبيه الودي تأثير مباشر 
بصورة أساسية على. كل السبيل المعدي المعويء إذ إنه 
يسبب التضيّق الوعائي الشديد لكل شريناته وتناقصاً 
كبيراً في جريان الدم فيها. ولكن الجريان يعود بعد 
بضع دقائق من تضيق الأوعية إلى مستواه السوي 
تقريباً بواسطة الآلية التى تسمى «الإفلات الذاتى 
التنظيمم» 6 :20023 اتاج 3104016. أي أن الآليات 
الاستقلابية الموضعية الموسعة للأوعية التى يولدها 
الإقفار تصبح أكشر شدة من التضييق الوعائي الودي, 
ولذلك تعيد توسيع الشرينات وتسبب بذلك عودة 


جريان الدم المغذي الضروري للغدد وللعضلات المعدية 
المعوية. 

أهمية التحكم العصبي عندما تحتاج أقسام 
الجسم الأخرى إلى جريان دم إضافي. إن إحدى 
المهام الرئيسية للتضييق الوعائي الودي في الأمعاء هي 
السماح بغلق جريان الدم المعدي المعوي وجريان الدم 
الحشوى الآخر لفترات زمنية قصيرة أثناء التمارين 
الجسمية المرهقة عندما تحتاج العضلات الهيكلية 
والقلب إلى جريان دم إضافي. وكذلك في الصدمة 
الدورانية. عندما تكون الأنسبة الحيوية معرضة لخطر 
موت خلاياها بسبب قلة جريان الدم إليها - وخاصة في 
الدماغ وفي القلب ‏ فيمكن أن يحصر عند ذاك التنبيه 
الودي جريان الدم الحشوي بصورة تامة تقريباً لمدة 
قد تطول إلى ساعة واحدة. 

كما يسبب تنبيه الودي بصورة خاصة تضيقاً وعائياً 
شديدا في الأوردة المعوية والمساريقية. وبالإضافة إلى 
ذلك. فإن هذا التضيق الوعائى لا «يفلت» بل إنه يقلل 
حجم هذه الأوردة فيزيح بذلك كميات كبيرة من الدم 
إلى أقسام أخرى من الدوران. ففي الصدمة النزفية أو 
في الحالات الآخرى من قلة حجم الدم يمكن أن توفر 
هذه الآلية ما يقارب 300-200 مليلتر من الدم الإضافي 
لإسناد الدوران العام. 


المراجع 


مولنط .ععتاعوع2 عة عممععقة لمعتصنان تو ه[ممعء أ معمممةة) :له عه ,.10 لم .1 مغتطعسمظ 
594 .م0 ورعمسسسدك .8 .55 بمتطماعل 

.تتصصق مضتاغمص لمع صمل لمماط لممتوعغطذ معمعطعط متك «متداع8 :.0) .0) بسمطة 
,29شك ,.امتسوام .مع 

بممكصطمل :رآ .سعتعرد كسوكعم عمعتنع عل أت #وامتسعطعم1115 له عه ,اط ,جومت 
عأمملا جعلة .50 لمق ,عدا" لمسناكعنصامنقةة عط له وومامتسوطء (60) .8 هآ 
1 887 بووععظ معجوا 

88 .3 بلنقططة قصة ,1 .[ العمطوقط؟ صل .صمو لتمعتك عتصطعصدام؟ 14 .لآ ,فللمصمطط 
المعتعنوم ,510 بملمعطاعظ .111 01لا ,8 بعع5 ومامتسياط نه عاممطفجدط] :ز.كلع) 
189 .م ,18983 ,نوعلعم5 لوعنعمامتصسطاط 

-امتعنام قصة ومتغقليوع: الع أه معتقيطة عما ومستطلتت جفسلظ :له اع ,,5 .0 ,كمو 
94 ,56:396 ,امتصسطط .ع8 .نصحم .حسدتاعط امع لمستاكعتم ما نوه 

ععنها ممه لالمدد أه باتاتامم أه أصقصصم متصصفد علممتعيظ يله عه ,.ل بماأعصمت) 
987 ,67902 عه بامتقجطط وعم ععوتامرة مهاعم لسة معستاععفص! 

.5 :76 بقتطماعلقانطط مهاه «عتصعمذاكةة) ‏ قنساعو8 عله عم ,3 .لك تبطعةتطند11 
94 ...هن وتعلستلوة 

نووم[معع ممعم ك2 عتسنه زلعو8 صز وع0لتاوع8 عدن تومنو [يوع1 ناه أ ,.2 ,ممترظ -عساعط 
.2 بعهآ ,سمعللوةاطمظ عمععنتمك. .5 01 ,لمامستصعة؟ .تمصي لات 

ملعا عا ,نصسق مسمتوايمممع عتتفوع كه كمعلدمكتل لنة مدكتمقطعع81 :ل .ل رأدسم11 
.1985 ,219 لخن 

م1 صمح عط جه؟ بومامنسجط! 1 لمعتصتان .3 .[ ,عمتهآة لصة ,.0آ .كا ,دمكتامعول 
4 ,.ه0 كع لمسوة: .8 .ا بقتطماعلقتتطط 

ما لمعيه لقمامة مقطصسبا كه «دمكمعتصمع0 .81 .1 مملطعماء80 لسة ,ا تمل 
.1987 ,67:1332 نعط .[متصرط8 .5صمعءه عضاعم مسج حملي لدؤوتك 

علرملا بجعاة أعما1 لقستاذع تمامطفد0 عط كه بوماملووطا8 له أء ,8 هآ بسمممطمل 
994 ,نوعط حنعجوأ1 

امه سفعفظ .نمام عط أه ععمدعو121 الكله) .0 1 معمطة له .85 [١‏ معدوتكر 
1988 ,كصهل[/؟ عة مسمنلل1 ,ع«مسقادظ لفوت أمحمف 

لقستاوع تستمطمةت 5 علتنه لعنهنكن!!1 مف سآ 0[ ,عتدوملة؟ لله .10 ,تمفسك 
94 بعدمغمعستضة1 التطعمسطن علمملا علط .80 لمق انلناماج 

بج[ .وعفد8ظ لوسسمتتقطع8 لمع لنتدعلة بعاأتاعوهق بق .1 بللأمهظ8 سه .8 .0 جوعآ 
1994 عمععط بعرم وكا لموطكيدة بعاسميا 
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العم العم عط" عصملغمعتمنصصم عمانالعععصمة لمممتاعمسل :8 لآ رمتلماو مومهم[ 
1981 ,61:829 نع بامتسيا؟ .اعمصفطء عمدتطسعر 
بامعستوصنط .8 .[ بمنطماعلملئطط .عمعتلععة لم0 كملظ عله ك ,4م .21 ادس 


مذ ومقتهمم كمه ممتتمئمعتيه جوز أت امفت :© 1 ,القطوتف8ة قصة ,ل .م 0 
11١1598, 1904‏ , أماوجطد عولد .[ _طعمممء كصه حدمعمم عم 

عه أكوعستط] للتطعصطن ليملا عع]8 .بصعيعت5 لقعئقطامه:155 له اع ,© ,"1 بممصووط 
, 1 190 

أنصة وهامورطاومطو« ,وومامتعوط8 عمتاتم هآ عونمة ع1 :له اه ,1 .5 ,وطالتطم 
1 بركقةة2 وعبنوة1 جاعملا بول ,عموءوذد] 

مللنكآ-سمعععةة ,[1؟ محم خطوتكظ حوردامتفمظ لمصاكعامامامة© اله اك ,.8 متمفاط 
1992 

لم18 عققع1215 قصة طالدع1؟ هذ بؤتلنامك8] لقمتادع متمدعوت عه عملل4 :51 رع أستطعءة 
1993 ,كمططلت؟ا عة مسقنال؟؟ بعتمدر 

-أموع دع مماكة0 مذ وأمععممة) معله84 ال.قلة) .8 .18 عق بومعصمط؟ مه ..ظ ,ومكقاد 
.1989 ,تهنا عسمتطمناطبط مسمعاع امنا علط ,ترون 

-آم درامو مط قوط تععمع 1015 أمساائعامتامنفة) :5 .[ بمقطلنه1 لسصد .11 .354 ,رعودع5اعا5 


نم ممصدة 8 5502 بمتطماملفائطظ .لظ غ5 غمعصعععصمكظ ,عتوممهئفلط ,نوم 
1993 

كتدعام عتتعتوعيرم عط كه ممقمعتممونه لمعتدسعطل ممه لوسطعتماة :0 ,تمتدعة5 
,1988 50:81 ,[متعوطء ,نم1 .تسق 

.لتاتصف كممعدعم عمعندع رط اعمط لمسمتافع )مزه مائمع عط أن أمطصمن) يق بأسمدع مس5 
594 ,56:117 ,امتجوطع ,مع 

بجو امتسعرط2 لمة بواستمسعطعم81 :قعمممع8 غنا0 :.[ ,0 ,لإمساع120 لمعه .8 [١‏ ,طعلدكالا 
4 ,ومع عمط بلحملا جوز 

1998 رووع8 معجمط لحولا بجعلا طم :له أه .11 .[ ,طكلمملا 

مسق *2ه0 بمقلطلع هه كاععلاء عمومه11 :8 .[ لأعدماة لهه ,8 ل بطم عسدنللز/اا 
9 51:107 ,.امتموداع .نم8 .تمق 

-ولتطظط .بصمعوسسة لمنعوامطلتنة]ة لصه و0 ومزدظظ] ذه كملئة :له اع ,ك1 .ظ .354 معدملا 
4 ,م0 «ملصددة .8 .لا بمتطجاع0 

المع ستممنآ .8 .ل بمنطماع0واتاط رهمجت هه جامد أه كقلكة :له غه .1 ,ممقصسولآ 


1890 
-صتصصق1 .8 .[ بوتطماعمملتط5 نامع معمععة0 آه لممطايه! :له اه ,1 بملفسيولا 
8 بغامه 


الهضمي 


لكي يُعامل الطعام بطريقة مثلى في سبيل الهضم, 
يكون الوقت الذي يبقى فيه في كل قسم منه حاسماً. إذ 
يجب أن يتم خلال ذلك مزج مناسب له. ومع ذلك فلأن 
متطلبات المزج والدفع تختلف تماماً في كل مرحلة من 
مراحل المعالجة لذلك يتحكم العديد من آليات التلقيم 
الراجع العصبي الأوتوماتي في كل ناحية من نواحي 
هذه الأليات لكى يتم المزج والدفع بطريقة مثلى لا 
سريعاً جداً ولا بطيئاً جداً. 

ويستهدف هذا الفصل بحث هذه الحركات: وبصورة 
خاصة بحث الأليات الأوتوماتية التي تتحكم فيها. 


أكل الطعام 


تعيّن كمية الطعام التي يتناولها الشخص بصورة 
رئيسية برغبته الذاتية للطعام والتي تسمى الجوع 
87م ويعيّن نوع الطعام الذي يفضل الشخص تناوله 
بالشاهية 6]016م80. وهذه الأليات بذاتها هي أنظمة 
تنظيمية أوتوماتية مهمة جداً للمحافظة على تجهيز 
تغذوي كافي للجسم. وسيبحث ذلك في الفصل 71 مع 
علاقته بتغذية الجسم. ويخصص البحث الحالي للنواحي 
الألية لأكل الطعام وخاصة المضم والبلع. 


المضع 


الأسنان مصممة بطريقة رائعة للمضغ 211251621108 


نقل الطعام ومزجه في السبيل 


(08611828©) حيث توفر الأسنان الاآمامية (القواطع 
5) عملية قطع شديدة: كما توفر الأسنان الخلفية 
(الرحى 53018:8) عملية الطمن. وتتمكن كل عضسلات 
الفك عندما تعمل سوية من غلق الأسنان بقوة تصل إلى , 
5 باونداً على القواطع و 200 باوند على الرحى. 
توى في جذع الدماغ. ومن الممكن أن يولد تنبيه 
التكوين الشبكي للذوق القريب من مراكز جذع الدماغ 
حركات مضغية نظمية مستمرة. كما يمكن أن يؤدي 
تنبيه باحات في الوطاء.ء وفي اللوزتين»ء وحتى في 
إلى المضغ. 
ويتولد الكثير من عملية المضغ من منعكس المضع 
في الفم تثبيطا منعكسيا لعضلات المضغ الذي يؤدي 
إلى هبوط الفك السفلي. ويبدأ هذا الهبوط بدوره 
منعكس تمدد فى عضلات الفك مما يؤدي إلى تقلص 
ارتدادي. فيرفع هذا أوتوماتياً الفك ويولد غلق الأسنان 
الذي يولد انضغاط البلعة مرة ثانية مقابل بطانة القم, 
مما بثبط غعضلات الفك مرة ثانية فيولد هبوط الفك مرة 
أهشرى ويرقد الفك مره ألخرى وتتكرر هذه العملية مره 
بعد أخذى. 
ومضغ الطعام مهم لهضم كل الأطعمة, ولكن بصورة 
خاصة لمعظم الفواكه والخضروات النيئة لأن لهذه 
553 
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العصب المبهم , 
العصب اللساني البلعومي 


العصب ثلاثي التوائم _ 
مركرٌ البلع 


البصلة 
لقمة الطعام البلعوم 
اللهاة - 
سان المزمار 
الحبال الصوتية المريء 


الشكل 1-63. آلية البلع. 


الأخيرة أغشية سلولوزية لا تُهضم حول أقسامها 
المغذية فيجب أن تمرّق قبل إمكانية استعمال أغذيتها. 
ويساعد المضغ أيضاً في هضم الطعام للسبب البسيط 
التالي: نظراً إلى أن أنزيمات الهضم لا تعمل إلا على 
سطوح جسيمات الطعام فإن سرعة الهضم تعتمد كثيراً 
على المساحة السطحية الكلية المعرضة للإفرازات 
المعوية. وبالإضافة لذلك, يمنع طحن الطعام إلى قوام 
جسيماني دقيق جدأ من تسحُج السبيل المعدي المعوي 
ويسهل إفراغ الطعام من المعدة إلى الأمعاء الدقيقة 
ومنها إلى كل الشدف المتعاقبة من الأمعاء. 


البلع 
البللع 8هذ57/2110 (2و1اناناعء0) آلية معقدة, 
وبصورة رئيسية لأن البلعوم يخدم في معظم الأوقات 
عدة وظائف أخرى بجانب البلع ويتحول لمدة بضع 
ثوان في كل مرة إلى مجرى لدفع الطعام. ومن المهم 
بصورة خاصة أن لا يتأثر التنفس ومن المهم بالبلع. 
ويمكن تقسيم البلع بصورة عامة إلى (1) المرحلة 
الإرادية التي تبدأ عملية اليلع, (2) والمرحلة البلعومية, 
وهي غير إرادية وتتكون من مرور الطعام خلال البلعوم 
إلى المريء, (3) والمرحلة المريثية. وهي طور لا إرادي 
آخر يساعد على مرور الطعام من البلعوم إلى المعدة. 


المرحلة الإرادية للبلع. عندما يكون الطعام مهيا 
للبلع فإنه يُعصر إرادياً أى يدحرج إلى الخلف إلى 
البلعوم بضغط اللسان للأعلى وإلى الخلف مقايل الحنك, 
كما هو مبين فى الشكل 1-63. ومن هنا ويعد ذلك 
تصبح عملية البلع أوتوماتية بصورة تامة أى تامة 
تقريباً ولا يمكن في العادة إيقافها. 

المرحلة البلعومية للبلع. عندما تدخل البلعة إلى 
الفم الخلفي والبلعوم. فإنها تنبه باحات مستقبلات البلع 
حول كل فتحة البلعوم. وخاصة على أعمدة اللوزتين. 
وتمر من هذه دفعات إلى جذع الدماغ لتبدأ سلسلة من 
التقلصات العضلية البلعومية الأوتوماتية كما يلي: 


| . يُسْحَبِ شراع الحنك إلئ الأعلى ليفلق المنخرين 
الخلفيين ويمنع بذلك رجوع الطعام إلى تجاويف الأنف. 

2 تنسحب الطيتان الحنكيتان البلعوميتان إنسيّاً على 
جهتي البلعوم لتقترب كل منهما من الأخرى. وبهذه الطريقة 
تكوؤّن هاتان الطيتان فلعة سهمية يجب أن يمر الطعام من 
خلالها إلى البلعوم الخلفي. ويقوم هذا الفلع بعمل انتقائي 
يسمح بمرور الطعام الممضوغ جيدا بسهولة بينما يمنع 
مرور الأجسام الكبيرة. ولأن هذه المرحلة من البلع ندوم 
لأقل من ثانية, فإن هذه المواد الكبيرة تمنع عادة بشدة من 
المرور خلال البلعوم إلى المريء. 

3 كُقَرّبٍ الحبال الصوتية للحنجرة بشدة وتشسحب 
(لسان المزمار) للأعلى فتتدلى للخلف فوق فتحة الحنجرة. 
ويمنع هذان انتآثيران مرور الطعام إلى الرغامى. والمهم 
بصورة خاصة هى تقارب الحيال الصوتيةء ولكن القفلكة 
تساعد في منع الطعام حتى من الوصول إلى القرب من 
الحبال الضوتية. ومن الممكن أن يؤدي تخريب الحبال 
الصوتية أو العضلات التي تقربها إلى الاختناق. وعلى 
الطرف الآخرء لا تؤدي في العادة إزالة الفلكة إلى ضعف 
وخيم في البلع. 

4 . كما توسع حركة الحنجرة للأعلى فتحة المريء. وفى 
نفس ألوقت ترتخى السنتيمترات الثلاثة أو الأربعة العلوية 
من الجدار العضلي للمريء, وهي منطقة تسمى المصرّة 
المريئية العلوية أو المصرة البلعومية المريثية 
تعاأعسصلطمة لمع ع مطمموعمع لاإتقطاص فتسمح بذلك بحركة 
الطعام بسهولة وبحرّية من البلعوم الخلفي إلى المريء 
(بضغط يصل إلى 60 ملم ز في لمعة المريء), فتمنع بذلك 
مرور الهواء إلى المريء أثناء التنفس. كما ترفع حركة 


للطعام. فيمر الطعام عند ذاك عادة على جهتي الفلكة بدلا 
من أن يمر فوق سطحها فيضيف ذلك وقاية أخرى ضد 
دخول الطعام للرغامي. ش 

5. في نفس الوقت الذي ترتفع فيه الحنجرة وترتئخي فيه 
المصرّة البلعومية المريئية. يتقلص كل الجدار العضلي 
للبلعوم: ايتداء من القسم العلوي للبلعوم ثم ينتشر إلى 
الأسفل كموجة تمعجية سريعة قوق الباحات البلعومية 
الوسطية والسفلية ومن ثم إلى المريء الذي يدقع بالطعام 
للمعدة. 


ولتلخيص آليات المراحل البلعومية للبلع: تغلق 
الرغامى ويُفتح المريء وتبدا موجة تمعجية سريعة في 
البلعوم تدقع ببلعة الطعام إلى المريء العلوي وتتم 
العملية كلها في أقل من ثانيتين. 

التحكم العصبي في مرحلة البلع البلعومية. تقع 
باحات الفم الخلفي والبلعوم الأكثر حساسية للمس, 
والتي تبدأ المرحلة البلعومية للبلع» في حلقة حول فتحة 
البلعوم. مع أقصى الحساسية في أعمدة اللوزتين. وتمر 
من هذه الباحات دفعات تنقل خلال الأقسام الحسية من 
العصبين الثلاثي التوائم واللساني البلعومي إلى منطقة 
في البصلة (النخاع المستطيل) الوثيقة الترابط مع 
السبيل المفرد الذي يستلم أساساً كل الدفغات الحسية 
من الفم. 

ومن ثم تُحكم المراحل المتتالية من عملية البلع 
أوتوماتيا بتتال منتظم بالباحات العصبونية لجذع 
الدماغ المنتشرة خلال المادة الشبكية للبصلة وللجزء 
السفلي من الجسرء ويكون تتالي منعكس البلع متشابهاً 
من عملية بلع لأخرى. كما يبقى توقيت الدورة كلها 
ثابتأ أيضاً من عملية يلع للتي تليها. وتسمى باحات 
البصلة والجسر السفلي التي تتحكم في البلع بمجموعها 
مركز البلع. 

وتنقل الدفعات الحركية من مركز البلع إلى البلعوم 
والمريء العلوي. والتي تولد البلع. بواسطة الأعصاب 
القحفية الخامس والتاسع والعاشر والثاني عشر وحتى 
في البعض من الأعصاب الرقبية العلوية. 

وباختصارء فإن المرحلة البلعومية للبلع هي في 
الأساس عمل منعكسي. فهي لا تبدأ أبداً تقريباً بالتنبيه 
المباشر لمركز البلع من المناطق العليا للجهاز العصبي 
المركزي. بل تبدا دائماً تقريباً بتحريك الطعام إرادياً إلى 
خلف الفم الذي يستثير بدوره المستقبلات الحسية التي 
تولد منعكس البلع. 
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تأثير مرحلة البلع البلعومية على التنفس. تتم 
كل المرحلة البلعومية للبلع في أقل من ثانيتين, ولهذا 


فإنها تقطع التنفس لجزء صغير من دورة تنفسية 


اعتيادية وأحدة. ويثبط مركز البلع بصورة خاصة مركز 
التنفس في البصلة أثناء ذلك فيوقف عملية التنفس في 
أي نقطة من دورتها ليسمح بعملية البلع. ومع ذلك 
فحتى عندما يتكلم الشخصء يقطع البلع عملية التنفس 
لقترة قصيرة جداً يصعب ملاحظتها. 


. المرحلة المريئية للبلع 


يعمل المريء بصورة أساسية في نقل الطعام من 
البلعوم للمعذدةء وتنظم حركاته يصضورهة مناسية لهذ 
الوظيفة. 

ويظهر المريء في العادة نوعين من الحركات 
لتمعجية: التمعج .الأولي والتمعج الثانوي. فالتمعج 
الأول فو مجر استمرار لموجة التمعج التي تبدأ في 


البلعوم وتنتشر إلى المريء أثناء المرحلة البلعومية 
للبلع. وتمر هذه الموجة على طول المسافة من البلعوم 


الى المعدة في ما يقارب 10-8 ثوان. ولكن الطعام الذي 


يبلعه الشخص وهو في وضع الانتصاب ينقل عادة إلى 
النهاية السفلية للمريء حتى أسرع من موجة التمعج 
نفسها فى خلال 8-5 ثوانء بسبب التأثير الإضافي 
للجاذبية التي تجذب الطعام للأسفل. فإذا ما فشلت 
موجة التمعج الأولى فى تحريك كل الطعام الذي دخل 
إليه إلى المعدة. تتولد موجات تمعجية ثانوية من تمدد 
المريء بالطعام الذي يبقى فيه إلى أن يفرغه كله إلى 
المعدة. وتبدأ هذه الموجات الثانوية جزثياً بالدارات 
العصبية الداخلية في الجهاز العصبي العضلي المعوي 
المريثي وجزثياً بالمنعكسات التي تنكل خلال آلياف 
ألمبهم الواردة من المريء إلى البصلة ومن ثم عائدة 
ثانية إلى المريء خلال ألياف المبهم الصادرة. 

إن عضلات البلعوم والثلث العلوي من المريء 
عضلات مخططة. ولهذا فإن الموجات التمعجية 
هاتين المنطقتين تحكم بدفعات عصبية هيكلية 
العصبين اللساني البلعومي والمبهم. أما العضلات 
الثلثين السفليين من المريء فهي ملساء ولكنها تحكم 
أيضاً بشدة بالعصبين المبهمين اللذين يعملان خلال 
اتصالاتهما مع الجهاز العصبي العضلي المعوي. ولكن 
عند قطع العصبين المبهمين إلى المريء, فإن أعصاب 
الضفيرة العضلية المعوية للمريء تستثار لدرجة كافية 
بعد بضعة أيام لتولد موجات تمعج ثانوية شديدة حتى 


ال 0 
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من دون أي أستاد من متعكسات الميهم. ولذلك يحدث 
بعد شلل منعكس البلعء أن الطعام الذي يُدفع بطريقة ما 
إلى أعلى المريء ويُجذب بالجاذبية إلى أسفله يمر إلى 
المعدة بسهولة. ش 

الارتخاء الاستقبالي للمعدة. عندما تمر موجة 
تمعجية مريتية نحو المعدة. تتولد موجة ارتخاء تُنْقل 
خلال العصبونات المثبطة العضلية المعوية تسبق 
التمعج. وبالإضافة لذلك. ترتخي كل المعدة وحتى الإثنا 
عشري عند وصول هذه الموجة إلى أسفل المريء. 
وبهذا فهما يتهيآن مسيقاً لاستقبال الطعام الذي يدفع 
عن طريق المريء أثناء عملية البلع. 


وظيفة المصزة المريئية السفلدة 
(المصرة المعدية المريئية) 

تعمل العضلة الدائرية الموجودة فى القسم السقلى 
من المريء والممتدة لحوالى 5-2 سم إلى الأعلى من 
موصله مع المعدة كمصرّة مريكية سفلية أى مصرة 
معدية مريثية. وتشريحياً لا تختلف هذه المصرة عن 
باقي المريءء ولكنها فيزيولوجياً تبقى عادة متضيقة 
توترياً (بضغط داخل اللمعة عند هذه النقطة في المريء 
يبلغ حوالي 30 ملم ز). بعكس القسم الوسطي من 
المريء بين المصرّتين العلوية والسفية؛ الذي يبقى عادة 
مرتخياً. ومع ذلك عندما تمر موجة بلع تمعجية نزولا 
في المر يء؛ يَرخي «الارتخاء الاستقبالي» المصرة 
المريئكية السفلية قبيل موجة التمعج ويسمح بدفع 
الطعام المبلوع بسهولة إلى المعدة. ونادراً ما لا ترتخي 
المصرّة يدرجة مناسبة مولدة ما يسمى اللاارتخائية 
1 التي ستبحث في الفصل 66. 

وممتويات المعدة حمضة جداً وتحوي العديد من 
الانزيمات حالة البروتين. ولا تتمكن مخاطية المريء. ما 
عدا في ثُمنه السفليء من مقاومة التأثير الهضمي 
للإفرازات المعدية لفترة طويلة. ولحسن الحظ يساعد 
التضيق التوتري للمصرة المريثية السفلية في منع جزر 
يذكر لمحتويات المعدة إلى المريء إلا قي الحالات 

المئع الإضافي للجزر بالغلق الشبيه بالصمام 
للنهاية القاصية للمريء. والعامل الآخر الذي يمنع 
الجزر هو الآلية الصمامية الشكل في جزء المريء 
القصير الذي يقع مباشرة تحت الحجاب الحاجز قبل 
وصوله للمعدة. ويدفع المريء للداخل بزيادة ضغط 
داخل البطن عند هذه النقطة في نفس الوقت الذي يزيد 


فيه هذا الضغط الضغط داخل المعدة أيضاً. وبهذا يمنع 
هذا الغلق الصمامي الشكل في أسفل المريء ضغط 
البطن العالي من دفع محتويات المعدة إلى المريء., 
ولولا ذلك لاندفع حمض المعدة إلى المريء مع كل 
خطوة نخطوها أو عندما نسعل أو نتنفس بشدة وما 
شاكل ذلك. 


الوظائف الحركية للمعدة 


الوظائف الحركية للمعدة هى ثلاث: (1) خزن كميات 
كبيرة من الطعام إلى حين استيعابه في الإثناعشري, 
(2) ومزج هذا الطعام مع إفرازات المعدة حتى يكون 
مزيجا شبه :ساكل يسمى الكيموسء عتمتتوطء. (3) 
والتفريغ البطيء للطعام من المعدة إلى الأمعاء الدقيقة 
بسرعة مناسبة للهضم والامتصاص المناسبين بواسطة 
الأمعاء الدقيقة. 

ويبين الشكل 2-63 التشريح الأساسي للمعدة التي 
يمكن تقسيمها تشريحياً إلى قسمين رئيسيين: (1) 
جسم المعدة. (2) وغار المعدة 12ناناهة. وفيزيولوجياً 
يمكن تقسيم المعدة على نحو ملائم أكثر إلى (1) القسم 
«نحو الفم» 080, وهو يشمل تقريباً الثلثين الأولين من 
جسم المعدة. (2) والقسم «الذنبي» 08021,. ويشمل 
الجزء المتبقي من جسم المعدة مضاقاً إليه غارها. 


و ظبفة الخزن في المعدة 


عندما يدخل الطعام إلى المعدة. فإنه يكوّن دائرة 


الشكل 2-83. التشريح القيزيولوجى للمعدة. 


بدخلها أقرب إلى فئحة المريء وأقدمه أقرب إلى 
جدارها. و في العادة عندما يدخل الطعام إلى المعدة 
ذلك رجوعاً إلى المعدة توتر الجدار العضلي لجسم 
الممدة بحيث يتمكن الجدار من أن ينتفخ تدريجياً 
يصل إلى 1.5 لتر في المعدة المرتخية تماما. بينما يبقى 
الضغط فيها واطاً لغاية الوصول لهذا الحد. 


مزج الطعام في المعدة ودفعه منها ‏ 
النظم الكهريائي الأساسي للمعدة 

تفرن العصارات الهضمية للمعدة من الغدد المعدية 
التي تغطي تقريباً كل جدار جسم المعدة ما عدا شقة 
على طول الانحناءة الصغيرة فيها. وتللامس هذه 
الإفرازات مباشرة أجزاء الطعام المخزون والذي يقع 
على السطح المخاطي للمعدة. وعندما تكون المعدة 
ممتلئة تتحرك موحجات عية مضيقة ضعيفة تسمى 
أيضاً موجات المزج تبدأ في القسم المتوسط من جدار 
المعدة وتتحرك نحو الغار وعلى طول الجدار مرة في 
كل 15 إلى 20 ثانية تقريباً. وتبدا هذه الموجات بالنظم 
الكهريائي الأساسي <قطالاط: 1ه716اء16ء غ51وط الذي 
بحث في الفصل 62), ويتكون من «موجات كهربائية 
بطيئة» تحدث تلقائياً فى جدار المعدة. ولا تكون هذه 
الموجات شديدة في معظم أقسام السبيل المعدي 
المعوي لدرجة كافية لتوليد التقلصات إلا إذا ما ولدت 
أولاً جهود فعل متراكبة. ولكن ترتفع قمم الموجات 
الموجبة للمعدة فعلا إلى أعلى من عتبة الاستثارة حتى 
من دون توليد جهود فعل. 

وعندما تتقدم الموجات المضيقة من جسم المعدة 
نحى الغار تزداد شدتهاء ويصبح بعضها شديدا جدا 
مكوناً حلقات تمعجية مضيقة شديدة تدفع محتويات 
الغار بضغط نحو البواب. وتقوم هذه الحلقات المضيقة 
أيضا بدور مهم جدا في مزج محتويات المعدة بالطريقة 
التالية: ففي كل مرة تمر بها موجة تمعجية من الغار 
نحو البواب فإنها تحفر عميقاً في محتويات الغار. ولكن 
فتحة البواب صغيرة لدرجة تسمح فقط بمرور بضعة 
مليلترات أو أقل يكثير من محتويات الغار تدفع إلى 
الإثنا عشري مع كل هموجة تمعجية. وعندهما تقترب 
الموجة التمعجية من البوابء تتقلص عضلته نفسها 
فتعيق الإفراغ خلال البواب لدرجة أخرى. ولهذا تندحر 
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معظم محتويات الغار إلى الخلف خلال الحلقة التمعجية 


المضيقة المتحركة, المشتركة بهذا القعل الاتدحاري, 
«الاندفاع الخلفي» 6,62 وهذه آلية مزج مهمة 
جداً في المعدة. 

الكيموس. بعد امتزاج الطعام مع إفرازات المعدة, 
يسمى المزيج المولد الذي يهيط للمعى الكيموس 
5ه وتعتمد درجة سيولة الكيموس على الكميات 
النسبية من الطعام وعلى الإفرازات المعدية وعلى درجة 
الهضم الذي حدث للطعام في المعدة. ومظهر الكيموس 
يكون عادة كعجينة أو كمادة شبه سائلة حليبية مُضِِبة 

تقلصات الجوع. يحصل بالإضافة للتقلصات 
التمعجية التى تحدث عند وجود الطعام ‏ في المعدة. نوع 


آخر من التقلصات التي تسمى تقلصات الجوع. وهي 
غالياً ما تحدث عيدما تبقى المعدة خالية لحدة ساعات 


أى أكثر. وهذه هي تقلصات نظمية تمعجية في جسم 
المعدة. ولكنها عندما تصبح شديدة جداء غالبا ما تندغم 
مع بعضها لتولد تقلّصاً تكززياً مستمراً يدوم لمدة, 
دقيقتين أى ثلاث دقائق 

وتكون تقلصات الجوع شديدة فى الآأشخاص 
الأحداث الاصحاء ذوي التوتر المعدي المعوي الشديد. 
كما أنها تزداد بصورة كبيرة في حالات مستوى سكير , 
الدم الواطىء. 

وعند حصول تقلصات الجوع في المعدة. يعاني 
الشخص أحياناً من ألم في وهدة معدته, ويسمى ذلك 
ذبحة الجوع 2085م 2865لاك. ولا تبدأ هذه الألام حتى 
24-2 ساعة بعد آخر وجبة طعام. وقد تصل هذه 
الذبيحات في المخمصة إلى أقصى شدتها خلال 4-3 أيام 
ومن ثم تضعف خلال الأيام اللاحقة. 


تفريع المعدة 
تعزز التقاصات التمعجية الشديدة لغار المعدة تفريغ 
المعدة. وفي الوقت نفسه يقاوم الإفراغ ويمختلشف 
الدرجات عند مرور الكيموس عند البواب. 
التقلصات التمعجية الغارية الشديدة أثناء تفريغ 
المعدة ‏ «المضكة الدوابية». فى معظم الأوقات. 
تكون تقلصات المعدة النظمية ضعيفة وتعمل بصورة 
ئكيسية في مزج الطعام بالإفرازات المعدية2. ولكن في 
حوالي 420 من الاوقات تصبح التقلصاتء عندما يكون 
الطعام في المعدة, شديدة جدا وتبدأ في منتصف المعدة 
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وتنتشر بعد ذلك خلال المعدة بالاتجاه الذنبي» ولكن 
ليست بصورة تقلصات مزجية ضعيفة بل بشكل 
تضيقات: تمعجية حلقية الشكل. وعندما تخلو المعدة 
تدريجياً. تبدأ هذه التضيقات من أقسام أعلى وأعلى من 
جسم المعدة لتقطع الأجزاء الأكثر سفلية من الغذاء 
المخزون في جسم المعدة لتضيفها إلى كيموس الغار. 
وغالباً ما تولد هذه التقلصات التمعجية الشديدة ما 
يقارب ال 70-50 سم من ضغط الماء.ء وهى حوالي ستة 
أضعاف أشد من ضغط الموجات التمعجية المزجية 
الاعتيادية. وبهذ! فإن شدة هذه التمعجات الغارية تكون 
العامل الرئيسي الذي يعين سرعة إفراغ المعدة. 

وعندما يكون التوتر البوابي سوياً يدفع كل موجة 
تمعجية قوية عدة مليلترات من الكيموس إلى 
الإثنا عشري, ولهذا فإن موجات التمعج تجهر عمل ضخ 
غالباً ما يسمى «مضخة البواب». 

دور البواب في التحكم في تفريغ المعدة. إن 
الفتحة القاصية للمعدة هي البوّاب 10505/م. وهنا يصبح 
سمك العضلة الدائرية 960100-50 أكثر من سمك الأقسام 
السابقة له فى غار المعدة. ويبقى البواب فى حالة 
تقلص توتري بسيط دائما تقريباً. ولهذا غالباً ما تسمى 
العضلة اليوابية الدائرية مصرّة اليواب ع2112,مالام 
111111 

وبالرغم من التقلص التوتري لمصرة البواب»ء فإن 
البواب يبقى مفتوحاً عادة لدرجة كافية لمرور الماء 
والسوائل الأخرى التى عادة ما تفرغ من المعدة 
بسهولة. ومن الناحية الأخرىء يمنع التضيق في الغالب 
مرور معظم جسيمات الطعام إلى أن تمتزج في 
الكيموس لدرجة تكوينها قواماً سائلاً تقريباً. 

ولكن من الممكن زيادة أي نقصان درجة تضيق 
البواب تحت تأثير الإشارات العصبية والخلطية من 
المعدة ومن الإثنا عشريء. كما سنبحثه قريباً. 


تنظيم تفريغ المعدة 

تُنظّم السرعة التي تفرغ بها المعدة بإشارات من 
المعدة ومن الإثنا عشري. ومع ذلكء, فإن الإشارات التي 
يوفرها الإتناعشري تكون أكثر قوة بكثيرء وهي تتحكم 
دائماً بتفريغ الكيموس إلى الإثناعشري بسرعة ليست 
أكبر من السرعة التي يمكن أن يهضم الكيموس بها 


ويمتص فى الأمعاء الدقيقة. 


العوامل المعدية الضعيفة التي تعزن التفريغ 

تاثدر حجم الطعام المعدي على سرعة التفريغ. 
من السهل أن نرى كيف أن زيادة حجم الطعام في 
المعدة يمكنها أن تسرع التفريغ منهاء ولكن زيادة 
التفريغ هذه لا تحدث للأسباب التى نتوقعها. فزيادة 
الضغط فى المعدة ليست هى الشبب فى زيادة التفريخ, 
لأنه في الحدود السوية من الحجم لا تؤدي زيادة 
الحجم إلى زيادة الضغط لدرجة ملحوظة. ومن الناحية 
الأخرى, يولد تمدد جدار المعدة بيصورة رئيسية 
منعكسات عضلية معوية موضعية في الجدأر فتستثير 
فعالية المضخة البوابية لدرجة كبيرة وتثبط البواب 
لدرجة قليلة في الوقت نفسه. 

تأثير هرمون الغاسترين' على تفريغ المعدة. 
سنرى في الفصل القادم بأن تمديد المعدة وكذلك 
وجود بعضى أنواع الأطعمة فقيها - وبصورة خاصة 
نتاجات هضم اللحوم - يحرر هرموناً يسمى الغاسترين 
من مخاطية الغار. ولهذا تأثير شديد على توليد 
إفراز عصارة معدية شديدة الحموضة من الفدد 
المعدية. 

وللغاسترين تأثير تنبيهي خفيف إلى معتدل على 
الأنشطة الحركية للمعدة أيضاء والأكثر أهمية يبدى أنه 
يعززن فعالية المضخة اليوابية. ولهذاء فمن المحتمل أنه 
يساعد أيضاً على الأقل لدرجة ما في تعزيز تفريغ 
المعدة. ١‏ 


عوامل الإثناعشري القوية التي تثبط التفريغ 
التاثير التثبدطى للمنعكسات المعوية المعدية 
العصبية من الإثناعشري. عندما يدخل الطعام إلى 
الإتناعشري تبداآ عدة منعكسات عصبية من جدار 
الإثناعشري وتمر راجعة إلى المعدة فتبطىء أو توقف 
تفريغ المعدة إذا كان حجم الكيموس في الإكتاعشري 
كبيراً. وتمر هذه المنعكسات بثلاث طرق مختلفة: (1) 
مباشرة من الإثناعشري إلى المعدة خلال الجهاز 
العصبي المعوي في جدار الأمعاء. (2) وخلال الأعصاب 
الخارجية التي تذهب إلى العقد الودية أمام الفقرات 
وتعود بعد ذلك خلال ألياف الأعصاب الودية المثيطة 
إلى المعدة. (3) وريما لدرجة بسيطة خلال العحصبين 
المبهمين كل المسافة إلى جذع الدماغ. حيث تثبط هذه 
المنعكسات الإشارات الاستثارية السوية التى تنقل إلى 
المعدة خلال المبهمين. ولكل هذه المنعكسات المتوازية 


تأثيران على تفريغ المعدة: الأول.2 أنها تثبط بشدة 
التقلصات الداقعة للغار, والثاني؛ أنها على الأرجح تزيد 
لدرجة بسيطة أى معتدلة توتر مصرّة البواب. 

وتشمل أنماط العوامل التي تلاحظ باستمرار في 
الإثناعشري والتي يمكن أن تستثير المنعكسات المعوية 
المعدية ما يلي: ' 


1 درجة تمدى الإكتاعشري 

2 وجود أية درجة من تهييج مخاطية الإتناعشري 

3. درجة حموضة كيموس الإثناعشري 

4. درجة أسموليلية الكيموس 

5. وجود بعض نناجات التحلل في الكيموس2 وخاصة 


ب 


نتاجات تحلل البروتينات وربما الدهون أيضاً لدرجة أقل 


والمنعكسات المعوية المعدية حساسة بصورة خاصة 
لوجود المهيّجات والحموض فى كيموس الإثناعشري 
وهي تُنْشّط بقوة في الغالب في أقل من ثلاثين ثانية. 
فمثلاً عندما يهبط باهاء (71م) الكيموس فى الإثناعشرى 
إلى أقل من حوالي 3.5 إلى 4. تحصر المنعكسات في 
الغالب أي تحرير إضافى لمحتويات المعدة الحمضة إلى 
الإتناعشري إلى أن يعادل كيموسه بالإفرازات 
البنكرياسية والإفرازات الأخرى. 

كما تولّد نتاجات تحلل هضم البروتين هذه 
المنعكسات أيضاً. ويوفر إبطاء سرعة تفريغ المعدة 
وقتاً كافياً للهضم الكافي للبروتين في القسم العلوي 
من الأمعاء الدقيقة. 

وأخيراً تولك السوائل ناقصة التوتر أى مفرطة التوتر 
(وخاصة مفرطة التوتر) هذه المنعكسات. وهي تمنع 
بذلك الجريان السريع جداً للسوائل غير الإسوية التوتر 
الى الأمعاء الدقيقة. وتمنع بالتالي أيضاً التغيرات 
السريعة في تراكيز الكهارل في السائل خارج الخلايا 
أثناء امتصاص المعوية. 

التلقيم الراجع الهرموني من الإثناعشري يثبط 
تفريغ المعدة ‏ دور الدهون وهرمون 
الكوليسيستوكينين. المنعكسات العصبية من 
الإثناعشري إلى المعدة ليست الوحيدة التي تثبط تفريغ 
المعدة. بل تقوم بذلك أيضاً الهرمونات التي تحرّر من 
الأمعاء العلوية. والمنبه لتوليد هذه الهرمونات هى 
بصورة عامة الدهون التي تدخل إلى الإثناعشري, 
بالرغم من أن أنواعاً أخرى من الطعام يمكنها أن تزيد 
الهرمونات ولكن لدرجة أقل. 
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وعند الدخول إلى الإثئنا عشري2. تستخلص الدهون 
عدة هرمونات مختلفة من ظهارة الإثنا عشري والصائم, 
إما بالارتباط مع «المستقبلات» في الخلايا الظهارية أو 
ببعض الطرق الأخرى. وتحْمَل الهرمونات بدورها 
بطريق الدم إلى المعدة. حيث أنها تثبط فعالية المضخة 
البوابية. وفي نفس الوقت تزيد شدة تقلص المصرة 
البوابية لدرجة بسيطة. وهذان التأثيران مهمان لأن 
هضم المواد الدهنية أبطأ كثيراً من هضم معظم الأطعمة 
الأخرى. ش 

ولسوء الحظ لم تتضح حتى الآن تماماً الهرمونات 
الأكيدة التى تولد التثبيط التلقيمى الراجع الهرمونى 
للمعدة. ومع ذلك يظهر أن أشدهاهى 
الكوليسيستوكينين 1©©) الذي يُحوّر من مخاطية 
الصائم استجابة للمواد الدهنية فى الكيموس. ويعمل 
هذا الهرمون كمثبط تنافسي في حصر زيادة حركة 
المعدة التى يولدها الغاسترين. 2 

والمثبطان المحتملان الآخران لتفريغ المعدة هما 
هرمونا السكريتين 56616118 والييتيد التثبيطي المعدي 
(011). ويحرّر السكريتين بصورة رئيسية من مخاطية 
الإثنا عشري استجابة للحمض المعدي المحبّر من 
المعدة خلال البواب. ولهذا الهرمون تأثير عام ولكنه 
ضعيف في تقليل الحركات المعدية المعوية. أما الببتيد 
المثبط المعدي (615) فهى يحرّر من الأمعاء الدقيقة 
العلوية استجابة بصورة رئيسية للدهن في الكيموس, 
ولكن للسكريات أيضاً. وبالرغم من أن هذا الببتيد 
يعرف عنه أنه يثبط الحركة المعدية فى بعض الظروفء 
إلا أن تأثيره عند تراكيزه الفيزيولوجية يحتمل أن يكون 
بصورة رئيسية مجرد تنبيه إفراز الأنسولين من 
البنكرياس. وستبحث كل هذه الهرمونات بتفصيل أكير 
في مواقع آخرى من هذا الكتاب. وخاصة في الفصل 64 
لعلاقتها بالتحكم في تفريغ المرارة وإفراز البنكرياس. 

والخغلاصة هى أن هناك عدة هرمونات مختلفة 
معروفة تتمكن من أن تعمل كآليات لتثبيط تفريغ المعدة 
عند دخول كميات مفرطة من الكيموس2. خصوصاً 
الكيموس الحمضي أو الدهنيء. إلى الإثنا عشري من 
المعدة. ومن المحتمل أن يكون الكوليسيستوكينين هو 
أكثرها أهمية. 


ملخص التحكم بتفريغ المعدة 
يُخكم تفريغ المعدة لدرجة معتدلة بعوامل معدية, 
مثل درجة امتلائها والتأثير الاستخاري للفاسترين على 
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تمعّج المعدة. ومع ذلك يحتمل أن يكون أهم عامل 
يتحكم في تفريغ المعدة هو إشارات التلقيم الراجع من 
الإثنا عشري وهي التي تشمل منعكسات التلقيم الراجع 
للجهاز العصبي المعوي المعدي والتلقيم الراجع 
الهرموني. وتعمل هاتان الاليتان التثبيطيتان التلقيميتان 
الراجعتان سوية في إبطاء سرعة التفريغ (1) عند 
وجود كمية كبيرة من الكيموس في الأمعاء الدقيقة, (2) 
أى عندما يكون الكيموس مفرط الحموضة ويحتوي على 
كمية كبيرة من الدهون أو البروتينات غير المعاملة» أو 
أن يكون مفرط التوترء أى ناقص التوترء أو أن يكون 
مهيجاً. وبهذه الطريقة يتحدد تفريغ المعدة بكمية 
الكيموس التي تتمكن الأمعاء الدقيقة من معاملتها. 


حركات الأمعاء الدقيقة 


من الممكن تقسيم حركات الأمعاء الدقيقة, كما هو 
الحال في باقي أقسام السبيل المعدي المعوي. إلى 
تقلصات مزجية وتقلصات دافعة. ومع ذلك. ولدرجة 
كبيرة» فإن هذا التقسيم هو تقسيم اصطناعي لأن كل 
حركات الأمعاء الدقيقة في الأساس تولد على الأقل 
درجة معينة من المزج والدفع. والتصنيف الاعتيادي 
لهذه العمليات هى كالاتي. 


التقلصات المزجية (التقلصات القطعية) 


عندما يتمدد جزء من الأمعاء الدقيقة بالكيموس,ء يولد 
تمدد جدارنها عند ذاك تقلصات موضعية متراكزة 
متباعدة بقفواصل على طول المعىي. ويبلم طول كل 
تقلص من هذه التقلصات حوالي 1 سم فقطء لذلك تقوم 
كل مجموعة من هذه التقلصات ب «تقطيع تقطيع» المعي 
الدقيق, كما هى مبين فى الشكل 3-63. أي أنها تقسم 
المعي إلى شدف متباعدة لها مظهر سلسلة ل 
وكلما ارتخت سلسلة من التقلصات القطّعية, بدأت 
سلسلة جديدة منهاء ولكن التقلصات تتم في هذه المرة 
في نقاط جديدة بين التقلصات السابقة. وتقطع هذه 
لتقلصات القطعية الكيموس بمعدل 3-2 مرات فى 

قيقة الواحدة, فتنشط بهذه الطريقة مزج جسيمات 
العلعاء الصلبة مع إفرازات الأمعاء الدقيقة. 

ويُعدّن التردد القصوى للتقلصات القطعيّة فى الأمعاء 
الدقيقة بتردد الموجات البطيتة في جدران الأمعاء. وهذا 
التردد هى النظم الكهربائي الأساسي الذي أوضحناه في 


الفصل 2. ولما كان تردد هذا النظم هو حوالي 2 في 


الدقيقة في الإثنا عشري وفي الصائم الدانيء فيصبح 
التردد القصوي للتقلصات القطعية فى هذه المناطق 
حوالي 12 في الدقيقة أيضاً. ولكن هذا يحدث فقط في 
حالات التنبيه الشديدة. ويبلغ التردد القصوي في 
اللفائفي الإنتهائي عادة 9-8 تقلصات في الدقيقة 

وتصبح التقلصات القطعية ضعيقة للغاية عندما 
تحصر الفعالية الاستثارية للجهاز الحصبى المعوي 
بالاتروبين. ولهذاء فبالرغم من أن الموجات البطيئة في 
العضلات الملساء نفسها هى التى تتحكم فى التقلصات 
القطعية, فإن هذه التقلصات لن تكون مؤثرة من دون 
خلفية استثارية بالجهاز العصبي المعوي. وخاصة 
بالضفيرة العضلية المعوية. ١‏ 


الحركات الدافعة 


التمعج في الأمعاء الدقيقة. يُدفع الكيموس خلال 
الأمعاء الدقيقة بالموجات التمعجية التى يمكن أن تحدث 
في أي قسم من أقسام الأمعاء الدقيقة. وتتحرك باتجاه 
الشرج بسرعة 2-0.5 سم/ث. وهي أسرع في المعى 
الداني وأبطأ كثيراً في المعى الإنتهائي. ولكنها عادة ما 
تصبح ضمعيفة جداً وغالباً ما تتلاشى بعد جريانها 
لمسافة 5-3 سم ونادراً جداً لأبعد من 10 سم. ولهذا 
تكون حركة الكيموس ضعيفة جداً أيضاًء وفي الحقيقة 
ضعيفة لدرجة تكون محصلة حركة الكيموس على طول 
المعى الدقيق بمعدل 1 سم/د فقط. وهذا يعني أن مرور 
الكيموس من البواب إلى الصمام اللفائفي الأعوري 
يستغرق في العادة حوالي 5-3 ساعات. 0 ١‏ 

التحكسم في التلمعج بالإشارات العصيرة 
والهرمونية. تزداد الفعالية التمعجية للأمعاء الدقيقة 
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ضعيفة ومقصولة بانتظام 


الشكل 3-63. الحركات القطعية للأمعاء الدقيقة. 


دخول الكيموس إلى الإثنا عشري ولكن أيضاً بما يسمى 
المنعكس المعدي المعوي الذي يبدأه تمدد المعدة ويُنقل 
بصورة رئيسية خلال الضفيرة العضلية المعوية من 
المعدة نزولاً على طول جدران الأمعاء الدقيقة. 

وتوجد بالإضافة للإشارات العصبية التي تؤثر على 
تمعج الأمعاء الدقيقة عدة عوامل هرمونية تؤثر على 
التمعج. وهي تشمل الغاسترين, ى 001, والأنسولين 
والسيروتونين. وهذه كلها تعزن حركة الامعاء. وهي 
تفرز أثناء مختلف أطوار معاملة الطعام. وعلى الطرف 
الآخرء يثيط السكريتين والغلوكاغون 1063802م حركة 
الأمعاء الدقيقة. ولسوء الحظ لا زالت الأهمية الكمية لكل 
من هذه العوامل الهرمونية التي تتحكم بحركة الأمعاء 
مشكوك فيها. 

ولا تقتصر وظيفة الموجات التمعجية فى الأمعاء 
الدقيقة على توليد تقدم الكيموس نحى الصمام اللفائفي 
الأعوري ولكنها أيضاً لنشر الكيموس على مخاطيات 
الأمعاء. فيمجرد دول الكيموس إلى الأمعاء من المعدة 
وتوليده للتمدد الأولي للمعى الداني. تبدأ الموجة 
التمعجية المولدة في نشر الكيموس على طول المعى 
مباشرة. وتعزز هذه العملية عند دخول كميات إضافية 
من الكيموس إلى الإثنا عشري. وعندما يصل الكيموس 
إلى الصمام اللفاكفي الأعوريء فإنه يُحصر أحياناً لعدة 
ساعات إلى أن يتناول الشخص وجبة أخرى. فيبداً 
منعكس معدي معوي جديد (ويسمى أيضاً المنعكس 
المعدي اللفائفى) ليشدد التمعج فى اللفائفى. ويدفع 
باقي الكيموس خلال الصمام اللفائفي الأعوري إلى 
الأعور. ١‏ 

التأثير الدافع للحركات القطعية. بالرغم من أن 
الحركات القطعية تدوم لبضع ثوان فقطء فإنها تجري 
أيضاً باتجاه الشرج وتساعد فى دفع الطعام نزولاً إلى 
الأمعاء. ولهذا فإن الفرق بين الحركات القطعية 
والتمعجية ليست كبيرة للدرجة التي يوحيها تقسيمها 
إلى هذين الصنفين المنفصلين. 

الاندفاع التمعجي. بالرغم من أن التممج في الأمعاء 
الدقيقة عادة ما يكون ضعيفاً جداً. لكن يمكن للتهييج 
الشديد لمخاطية الأمعاء. كما يحدث في بعض حالات 
الإسهال الخمجي الشديد. أن يولد تمعجاً شديداً 


وسريعاً. يسمى الاندقاع التمعجيى 1057 06115]81016. 


ويبدأ هذا جزئياً بمنعكسات عصبية خارجية إلى عقد 
الجهاز العصبى المستقل وجذع الدماغ وتعود ثانية إلى 
الأمعاء. وجزكياً للتعزيز المباشر للمنعكسات الضفيرية 
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العضلية المعوية. وبعد ذلك تجري التقلصات التمعجية 
الشديدة إلى مسافات طويلة فى الأمعاء الدقيقة خلال 
دقائق. مكتسحة محتوياتها إلى القولون ومنقذة بذلك 
الأمعاء الدقيقة من الكيموس المهيج أو من التمدد 
المفرط. 


التمعج في الإنسان الصائم ‏ 
«المعقد الحركي المهاجر» 


بعد أن يتناول الشخص أو الحيوان وجبة طعامه. تتعين 
طبيعة الوظاتف الحركية المعدية المعوية بصورة رئيسية 
بالتأثيرات التنبيهية للطعام في السبيل المعدي المعوي 
نفسه. ولكن بعد تناول الطعام بعدة ساعات أو أحياناً عندما 
يكون الشخص صائماً. يعود نمط مختلف من الفعالية في 
كل 90 دقيقة في المعدة والأمعاء الدقيقة. يسمى المعقد 
الحركى المهاجن 0012016 1010101 250181301288. ويولد هذا 
المعقد المهاجر موجات تمعجية معتدلة الفعالية تزحف ببطء 
إلى الأسفل على طول المعدة والأمعاء الدقيقة,. فتكتسم 
الإفرازات الهضمية الفائضة أو البقايا بين المعوية الأخرى 
إلى القولون وتمنع بذلك تراكمها في السبيل المعدي المعوي 
العلوي. 

ويبدأ المعقد المهاجر في جسم المعدة وينتشر على طول 
المساقة خلال اللفائفي. وينشغل قي أية لحظة حوالي 40 
سم من السبيل المعوي ينشاط عال من الموجات التمعجية 
التي تدوم لمدة 10-6 دقائق فقط. ولكن منطقة ال 40 سم 
هذه تتحرك ببطء على طول السبيل المعوي يسرعة 12-6 
سم/د. وبعد ذلك وفي الوقت الذي يصل فيه معقد مهاجر 
واحد إلى نهاية اللفائفي يبدأ معقد آخر في المعدة. 


حركات تولدها العضلية المخاطية 
والألىاف العضلية للزغايات 

قد تولد العضلية المخاطية طيات قصيرة أى طويلة تظهر 
في مخاطية الأمعاء. ويمكنها أيضاً أن تولد حركة هذه 
الطيات تدريجياً إلى مناطق جديدة في المخاطية. كما تمتد 
أيضاً ألياف فردية من هذه العضلة إلى الزغابات المعوية 
وتسبب تقلصها المتقطع. وتزيد هذه الطيات المخاطية من 
المساحة السطحية المعرضة للكيموس. فتزيذ بذلك من 
سرعة الامتصاص. و«يحاب» تقاص الزغابات - تقصيرها 
وتطويلها وتقصيرها ثانية - هذه الزغابات. فيجري اللمف 
فيها بحرية من اللوابن المركزية إلى الجهاز اللمفي. كما 
يهيج هذان النوعان من التقلص السوائل المحيطة بالزغايات, 
وبذلك تتعرّض تدريجياً مناطق جديدة من السامّل 
للامتصاص. 
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يشبط الضغط أو التهييج الكيمياثي 
تمعج اللقائفي ويستثير المصرة 


الشكل 4-63. تفريغ الصمام اللفائفي الأعرري. 


و تبدأ هذه التقلصات ‏ المخاطية و ية والذغايير بالمنعكسات 


وظيفة الصمام اللفائفي الأعوري 

إن إحد ى الوظاشف الرئيسية للصمام اللفائفي 
الأعوري هي منع الجريان العكسي للمحتويات الغائطية 

من القولون 7 الأمعاء الدقيقة. وكما هو مبين فى 

الشكل 4-63 تبرز حواف الصمام اللفائفي الاعوري إلى 
جوف الأعور ولهذا فإنها تُفْلّقَ بشدة عندما يتراكم 
الضغط المفرط في الأعور الذي يحاول دفع محتوياته 
بالاتجاه المعاكس ضد الحواف. وفى العادة يتمكن هذا 
الصمام من مقاومة ضغط عكسي يصل إلى حد 60-50 
سم من الماء. 

وبالإضافة لذلك توجد بجدار اللفائفي على بعد عدة 
سنتيمترات قبل الصمام اللفائفي الاعوري مباشرة غلالة 
عضلية سميكة تسمى المصرة اللفائفية الاعورية. وتبقى 
هذه المصرة عادة متضيقة لدرجة معتدلة فتبطىء 
تفريغ محتويات اللفائفي إلى الأعور باستثناء الفترة 
مباشرة بعد تناول الطعام؛ حيث يكدّق المنعكس المعدي 
اللفائفي (الذي وصفناه سابقاً) تمعج اللفائفي. 

وتطيل المقاومة للتفريغ في الصمام اللفاكفي 
الأعوري بقاء الكيموس في اللفائفي فيسهل بذلك 
الامتصاص. ويفرغ حوالي 1500 مليلتر فقط من 
الكيموس إلى الأعور يوميا. 


التحكم التلقيمي الراجع في المصرّة اللفائفية 
الأعورية. تحكم درجة تقلص المصرة اللفائفية الأعورية 
وكذلك شدة التمعج في الافائفي الآخير لدرجة كبيرة 
بالمنعكسات من الأعور. فعندما يتمدد الأعور تشتد 
تقلصات المصرة اللفائفية الأعورية وتُتْبّط التمعجات 
اللفائفية. مما يؤخر بشكل كبير تفريغ كميات أخرى من 
الكيموس من اللفائفي. كما يؤخر أي مهيج في الأعور 
التفريغ اليه. فمثلا عندما يصاب الشخص بالتهاب 
الزائدة الدودية. يمكن أن يسبب تهييج هذه البقية 
الأثرية من الأعور تشنجاً شديداً فى المصرة اللفائفية 
الأعوية وشلل اللفائفي لدرجة تحصر تفريغه تماماً. 
وتمر هذه المنعكسات من الأعور إلى المصرة اللفائفية 
الأعورية عن طريق الضفيرة العضلية المعوية في جدار 
الأمعاء نفسها وكذلك من خلال الأعصاب الخارجية 
وخاصة المنعكسات عن طريق العقد الودية أمام الفقار. 


حركات القولون 


أن الوظائف الرئيسية للقولون هي (1) امتصاص 
الماء والكهارل من الكيموسء (2) وخزن المادة الغائطية 
إلى أن تطرح للخارج. ويُعنى النصف الداني من 
القولونء المبين في الشكل 5-63. بصورة رئيسية 
بالامتصاص. بينما يُعنى النصف القاصي بالخزن. ولأن 
هذه الوظائف لا تحتاج إلى حركات شديدة؛ فإن هذه 
الحركات تبقى عادة حركات بطيئة جداً جداً. ومع ذلك 
فبالرغم من هذه الحركات الكسولة فإن لها خواص 
شبيهة تلك التي للأمعاء الدقيقة ومن الممكن تقسيمها 
مرة أخرى إلى حركات مزجية وحركات دافعة. 


طري ورخو 


تسيب الحركية البطيتة 4 
زيادة الامتصاص ‏ , 


المفرطة قلة الامتصاص / 0 
والإسهال ورخاوة انار" لي 


الشكل 5-53. الوظائف الامتصاصية والخزنية للأمعاء الغليظة. 


الحركات المزجدة ل القبييات. تحصل في الأمعاء 
الغليظة تضيقات دائرية كبيرة بنفس الطريقة التي 
تحدث بها الحركات القطعية في الأمعاء الدقيقة. قفي كل 
نقطة من ثقاط التضيق هذه يتقلص جوالي 2.5 سم من 


العضلة الداكرية. فتضصيق هذه تجويف القولون أحياناً 


إلى حد الانسداد التام تقريباً. وفى نفس الوقت تتقلص 
العضلة الطولانية للقولون» وهى عضلة متجمعة في 
ثلاث شرائط طولانية تسمى الشرائط القولونية 60186] 
014©. وتولد هذه التقلصات المشتركة للشرائط الدائرية 
والطولانية للعضلة نتوء أجزاء المعى الغليظ غير المنبه 
إلى الخارج إلى أكياس ضرعية الشكل تسمى «القبيبات» 
515 ومتى هما بدأت التقلصات القبيبية فإئها 
تصل إلى ذروة شدتها في حوالي 30 ثانية ومن ثم 


تتلاشى خلال ال 60 ثانية التالية. وهى تتحرك أحياناً 


2 
الأعور والقولون الصاعد. ولهذا فإنها توفر مقدارا 


متواضعاً من دفع محتويات القولون للأمام. وتحدث 
تقلصات قبيبية أخرى بعد بضع دقائق في مناطق 


قريية. ولهذا يتم حفر المواد الغائطية في المعى الغليظ ' 


وتدويرها بنفس الطريقة التي يجرف فيها الفلاح 
الاتربة. وبهذه الطريقة تُعرّض كل المواد الغائطية 
تدريجياً إلى سطح الأمعاء الغليظة فيمتص منها الماء 
والمواد المذابة فيه تدريجياً فلا يبقى في الغائط أكثر 
من 200-80 مليلتر من الحمل اليومي من الكيموس كي 
يطرح للخارج. َ 

الحركات الدفعدة - «الحركات الكتلوية». نادرا ما 
تحدث موحات تمعجية من النوع الذي بشاهد في الأمعاعء 
الدقيقة في معظم أقسام القولون. وعوضاً عن ذلك يتم 
معظم الدقع (1) بالحركة البطيئة للتقلصات القبيبية 
باتجاه الشرج التي بحثت للتوء (2) وبالحركات الكتلوية. 

ويتولد الكثير من الدفع في الأعور والقولون الصاعد 
من التقلصات القبيبية البطيئة ولكن المستمرة. وتحتاج 
هذه إلى 15-8 ساعة لتحريك الكيموس فقط من الصمام 
اللفائفي الأعوري خلال القولون المستعرض في نفس 
الوقت الذي يتحول الكيموس به ليصبح غائطا في 
قوامه وصلباً تقريباً بدلاً من قوامه نصف السائل. 

وتحدث من بداية القولون المستعرض وحتى 
القولون السيني حركات كتلوية تقوم بدور الدفع. 
وتحصل هذه الحركات مرة إلى ثلاث مرات فقط في 
اليوم الواحد. ويدوم أطولها حوالي 15 دقيقة أثناء 
الساعة الأولى يعد الفطور. 


والحركة الكتلوية هي نوع محوّر من التمعج 
وتتصف بالأحداث المتتالية التالية: أولاً. تتولد حلقة 
مضكقة في نقطة ممدّدة أى مهكجة في القولون. عادة 

في القولون المستعرضء؛ ومن ثم تفقد بسرعة العشرون 

سنتيمتراً أى أكثر من القولون بالجهة القاصية من 
التضيق قبيباتها وعوضاً عن ذلك تتقلص كلها كوحدة 
واحدة تدفع المواد الغائطية في هذه الشدفة ككتلة 
واحدة تنزل في القولون. ويطور التقلص شدته تدريجياً 
لحوالي 30 ثانية. ثم يحدث الارتخاء خلال الدقيقتين أو 
الثلاث التالية قبل أن تبدأ حركة كتلوية أخرى. ويحتمل 
أن يحدث ذلك في منطقة أسفل من سايقتها. وتدوم هذه 
السلسلة من الحركات الكتلوية لحوالي عشر دقائق إلى 
نصف ساعة فقط قبل أن تعود ريما بعد نصف يوم أو 
يوم آخر. وعندما تدفع هذه الحركات كتلة من الغائط 
إلى المستقيم يحس الشخص بالرغبة في التغوّط. 

بدء الحركات الكتلوية بالمنعكسات المعوية 
القولونية والإئنا عشرية القولوئية. دُيسر ظهور 
الحركات الكتلوية بعد وجيات الطعام بالمنعكسات 
المعدية القولونية والإثنا عشرية القولونية. وتتولد هذه 
المنعكسات من تمدد المعدة والإثنا عشري. وهذه 
المنعكسات لا تحدث أبداً أو تحدث بصورة نادرة عند 
إزالة الأعصاب الخارجية. ولذلك» فهي تُنذقل بالتأكيد تقريباً 
خلال الأعصاب الخارجية للجهاز العصبي المستقل. 

كما يمكن أن يبدأ تهييج القولون حركات كتلوية 
شديدة. فمثلاً. غالبا ما يعاني الشخص المصاب بحالة 
تقرح في القولون (التهاب القولون التقرحي) من 
حركات كتلوية فى كل الأوقات. 

ويمكن أن تبدأ الحركات الكتلوية أيضاً بالتنبيه 
الشديد للجهاز العصبي اللاودي أى بالتمديد المفر طُ 
لشدفة من القولون. 


التغقط 
يبقى المستقيم خالياً من الغائط في معظم الأوقات. 


ويندج هذا جزئياً من حقيقة وجود مصرّة وظيفية 
ضعيفة تقع على بعد 20 سم تقريباً بعيداً عن الشرج 
عند الموصل بين السيني والمستقيم. كما يوجد هنا تزقٌ 
حاد يساهم بمقاومة إضافية ضد امتلاء المستقيم. ولكن 
عندما تدفع الحركة الكتلوية الفائط إلى المستقيم تبدآ 
عند ذاك عادة الرغية في التغوط 06160811001, التي 
تشمل تقلص المستقيم وارتخاء مصرات الشرج. ١‏ 
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ويُمنع الهطول المستمر للمادة الغائطية خلال الشرج 
بالتضيق التوتري (1) للمصرة الشرجية الداخلية. وهي 
تحن يبلغ طوله عدة سنتيمترات للعضلة الدائرية 
الملساء التى تقع مباشرة داخل الشرج, (2) وللمصرة 
الشرجية الخارجية المكونة من عضلة إرادية مخططة 
تحيط بالمصرة الداخلية وتمتد إلى الأقصى. وتتحكم 
فى المصرة الخارجية ألياف عصبية في العصب 
الفرجي, وهى جزء من الجهاز العصبي الجسدي ولذلك 
فهو يُحكم تحكما إراديا واعيا. وبصورة لاواعية. تبقى 
هذه المصرة متضيقة عادة باستمرار مالم تثبط إشارات 
الوعى هذا التضيق. 

منعكسات التغوّط. يبدأ التغفوط في العادة 
بمنعكسات التغوط. وأحد هذه المنعكسات هق منتمكس 
داخلي يتم في الجهاز العصبي المعوي الموضعي الذي 
يمكن وصفه كما يلى: عندما يدخل الفغائط إلى المستقيم 
: تنتشر خلال الضفيرة 
العضلية المعوية لتبدا موجات تمعجية في القولون 
النازل وفي السيني والمستقيم. دافعة الغائط نحو 
الشرج. وعندما تقترب الموجات التمعجية هذه من 
الشرج ترتخى المصرة الشرجية الداخلية باشارات 
مثبطة من الضفيرة العضلية المعوية. فإذا ما أرخيت 
المصرّة الشرجية الخارجية بصورة إرادية وواعية فى 
نفس الوقت يحدث التغوط عند ذاك. ١‏ 

ومع ذلك. فإن منعكس التغوط الداخلي الذي يعمل 
من تلقاء نفسه هو منعكس ضعيف. ولكي يصبح كافياً 
لتوليد التغوط لا بد من تعزيزه بنوع آخر من منعكسات 
التغوط. وهو منعكس التغوط اللاودي الذي يشمل 
الشدف العجزية من النخاع. كما هى مبين فى الشكل 
6-3. فعندما تنبّه النهايات العصبية في المستقيمء, تمر 
أولاً إشارات الى النخاع وتعود منه انعكاسياً إلى 
القولون النازل والسيني والمستقيم والشرج عن طريق 
الآلياف العصبية اللاودية قى الأعصاب الحوضية 
6105 6[19710م, وتقوى هذه الإشارات اللاودية كثيراً 
الموجات التمعجية كما ترخَّى المصرّة الشرجية الداخلية 
فتحول بذلك منعكس التغوط الداخلي من حركة ضعيفة 
غير مؤثرة إلى عملية تغوط شديدة تكون أحياناً كافية 
لإفراغ الأمعاء الغليظة من الثنية الطحالية للقولون الى 
الشرج بحركة واحدة. 

كما تبد؟ الإشارات الواردة التي تدخل إلى النخاع 
تأثيرات أخرىء. مثل أخذ نفس عميق وغلق المزمار 
وتقلص عضلات جدار البطن لدفع المحتويات الغائطية 


بيدا تمدد جدرانه إشارات واردة 


المصرة 'الشرجية الداخلية 


الشكل 6-63. السبيلان الوارد والصادر للآلية اللاودية لتعزيز منعكس 
التغوط. 


في القولون للأسفل ولتسبب في الوقت نفسه امتداد 
قاع الحوض للأسفل ولسحب الحلقة الشرجية للخارج 
لتساعد في اندلاق الغائط. 

ولكن بالرغم من منعكسات التفوط؛ لا بد من 
تأثيرات ضرورية أخرى قبل حدوث التغوط الفعلى. 
فلدى الإنسان المتعود على المرحاض. يبدا ارتخاء 
المصرة الداخلية وتحرك الغائط نحى الشرج في العادة 
تقلصاً أ فورياً للمصرة الخارجية فيمنع التغوط بصورة 
ؤقتة. وفيما عدا الرضّع ومختلي العقل. يتحكم الفكر 
الواعي بعد هذا إرادياً بالمصرة الخارجية. فإما أن 
يرحَّيها ليسمح بحدوث التغوط أو يبقيها متقلصة إذا لم 
يجد الظرف المناسب لذلك. وإذا ما بقيت المصرة 
الخارجية متقلصة تنطفىء منعكسات التغوط بعد يضع 
دقائق وتبقى خامدة لعدة ساعات أو إلى أن تدخل 
كميات إضافية من الغائط إلى المستقيم. 

وعندما يصبح الأآمر مناسيا للشخص للتغوط. يمكن 
أحياناً أن تستثار منعكسات التغوط باستنشاق نفس 
عميق لتحريك الحجاب الحاجز للأسفل ومن كم تتقلص 
عضلات البطن لرفع الضغط داخل البطنء» وتندفع بذلك 
المحتويات الغائطية الى المستقيم لتوليد منعكسات 
جديدة. ولسوء الحظ فإن المنعكسات التي تولد بهذه 
الطريقة لا تكون أبداً موثرة كتلك التي تولد بصورة 
طبيعية, ولهذا السبب فإن الأشخاص الذين يثبطون 
منعكساتهم الطبيعية غالباً ما يصابون بإمساك شديد. 

وفي الولدان الحديثي الولادة وفي بعض الأشخاص 


المقطوعى التخاعء. تولّد منعكسات التغوط إفراغاً 
أوتوماتياً للأمعاء السفلية فى أوقات غير ملائمة أثناء 
اليوم بسبب فقدان التحكم الواعي المبذول خلال 
التقلص الإرادي للمصرة الشرجية الخارحية. 


المتعكسات المستقلة الأخرى 
التى تؤثر على أنشطة الأمعاء 

بالإضافة لمنعكسات الإثنا عشري القولوني والمعدي 
التغوط التى بحثت فى هذا الفصلء فإن هناك العديد من 
المنعكسات المهمة الأخرى التى يمكن أن تؤثر على درجة 
نشاط الأمعاء. وهذه المنعكسات هي المتعكس الصفاقي 
المعوي والمنعكس الكلوي المعوي والمنعكس المثاني 
المنعكسات من إشارات حسية تمر إلى العقد الودية أمام 
الفقرية أو إلى التخاع وتتقل بعد ذلك بواسطة الجهاز 
العصبي الودي راجعة إلى الأمعاء. وهذه كلها تثيط الفعاليات 
المعدية المعوية. وتحصر بشدة حركة الطعام خلال الأمعاء. 
وهو يثبط بقوة الاعصاب المعوية الاستثارية ومسبباً بذلك 
شلل الأمعاء. خصوصاً في المرضى الذين يعانون من التهاب 
الصفاق. والمنعكسان الكلوي المعوي والمثشاني المعوي 
يثيطان الفعاليات المعوية نتيجة لتهييج الكلوة أى المثانة. 
وأخيراً فإن المنعكس الجسدي المعوي يسيب تثييط الأمعاء 
عند تنبيه وتهييج جلد اليطن. 
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4 .هت مسوك ,8 ,لل لمللاصاعل لاط فيضك 


تقوم الغدد الإفرازية على طول القناة المعدية المعوية 
بوظيفتين أساسيتين: الأولى: إفراز الأنزيمات الهضمية 
في معظم مناطقها الفم حتى النهاية القاصية 
للفائتفي. والثانية, تجهيز الغدد المخاطية من القم إلى 
الشرج للمخاط لتزليق كل أقسام قناة الهضم ولوقايتها. 

وتتكون معظم الإفرازات الهضمية فقط استجابة 
لوجود الطعام في سبيل الهضم. وتبلغ الكمية المفرزة 


في كل قسم من اقسام السبيل الكمية الكافية تماءا 


للهضم المناسب. وبالإضافة لذلكء تتغير أنواع 
الأنزيمات والمكونات الإفرازية الأخرى في يعض أقسام 
السبيل المعدي المعوي حتساب أنواع الأطحمة التى توجد 
فيها. وهدف هذا الفصل هى وصف مختلف الإفرازات 
المهضمية ووظائفها وتنظيم إنتاجها. (من المفيد للقارىء 
بصورة خاصة أن يفهم أي يستذكرء قبل البدء بالدرس, 
الميادىء الرئيسية العامة لآليات النقل الخلوي ولتكوين 
المواد داخل الخلايا والتي سيتم إفرازها. وقد بحثت 
هذه الميادىء بتفصيل في الفصول 2إلى 4). 


الآأسس العامة لإفرازات 
السييل الهضمى 
الأنواع التشريحية للغدد 
'توفر أنواع مختلفة من الغدد آنواعاً مختلفة من الإفرازات 
في السبيل الهضمي. قأولاً. توجد على سطح الظهارة في 


الوظائف الإفرازية للسبيل الهضمي 


معظم أقسام السبيل المعدي المعوي في الواقع بلايين الغدد 
المخاطية الأحادية الخلية التي تسمى ببساطة الخلايا 
المخاطية 15اءعه 01 أو أحياناً الخلايا الكأسية ]8016 
95:. وتعمل هذه الخلايا ذاتياً استجابة للتثييه الموضعي 
للظهارة. وذلك ببثق مخاطها على سطح الظهارة مباشرة 
لتعمل كمادة مزلقة ولتحمي السطوح من التسهّج والهضم. 
نيا يُبَطَن العديد من المناطق السطحية للسبيل المعدي 

الع ي بوهدات تمثل انغلافات الظهارة إلى تحت المخاطية. 
وتسمى هذه الوهدات فى الأمعاء الدقيقة خبايا ليبركون 
سطتاعاءرعمء 1[ 1ه كام كن (الغدد المعوية), وهي عميقة 
وتحوى خلايا إفرازية خاصة. ويبين الشكل 1-64 أحد هذه 
الخبايا. 

ثالقا توجد في المعدة وفي القسم العلوي من 
الإثنا عشري أعداد كبيرة من غدي أنبوبية عميقة: ويبين 
الشكل 4-64 نموذجاً لأحد هذه الغدد الأنبوبية التى تظهر 
غدة مفرزة للحمض ولمولد الببسين في المعدة. 0 

رابعاً. توجد غدد معقدة عديدة مرتبطة بالسبيل الهضمي 
- وهي الغدد اللعابية والبنكرياس والكبد ‏ التي تجهز 
إفرازات لهضم الطعام أو لاستحلابه. وللكبد بنية خاصة جداً 
سنبحثها في الفصل 70. والغدد اللعابية والبنكرياس هي 
غدد عنيبية مركبة من النمط المبين في الشكل 2-64. وتقع 
هذه الغدد خارج جدران السبيل الهضميء ولهذا قهي تختلف 
عن باقي الغدد الهضمية الأخرى. وتحتوي هذه الغدد على 
الملابين من الْعُنَكِاتَ 3181 الميطنة بخلايا غدية مفرزة. 
وتغذي هذه العنيبات نظاماً من القنوات التي تفرغ في 
النهاية في السبيل الهضمي نفسه. ١‏ 
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جهاز غولجي 


حيديات مولدة الانزيم 


الشكل 1-64. وظيفة نمطية للخلية الغدية في تكوين وإفراز الانزيمات 
والمواد الإفرازية الاخرى. 


الآلدات الأساسية لتنبيه 
غدد السيديل الهضمي 


تأائير تماس الطعام مع الظهارة: وظيفة المنيهات 
العصبية المعوية. يؤدي الوجود الآلي للطعام في أي 
شدفة من شدف السبيل المعدي المعوي عادة إلى إفراز 
غدد المنطقة: وفى الغالب أيضاً الغدد المجاورة: كميات 
معتدلة أى كبيرة من العصارات الهضمية. ويتولد جزء 
من هذا التأثير الموضعي من تنبيه التماس المباشر 
للخلايا الغدية السطحية مع الطعام. وبالإضافة لذلك, 
يؤدي تنبيه الظهارة أيضا إلى تنشيط الجهاز العحصبي 
المعوي لجدار الأمعاء. وأنواع التنبيهات التى تولد ذلك 
هي: (1) التنبيهات اللمسية, (2) التهيج الكيميائي, 
(3) تمدى بجدار الأمعاء. وتنيه المتعكسات العصبية 
الناتجة الخلايا المخاطية على سطح الظهارة والغدد 
العميقة في المخاطية لتزيد من إفرازهما. 


التنبيه المستقل للإفراز 

التنبيه اللاودي. يزيد تنبيه الأعصاب اللاودية 
للسبيل الهضمي بصورة ثابتة تقريباً سرعة إفراز 
الغدد. وتيصدق هذا بيصورة خاصة على غدل القسم 
اللعابية والغدد المريكية والغدد المعدية والبنكرياس 
وغدد يرونر في الإثنا عشري. وهو يصدق كذلك على 


الغدد فى القسم القاصى من الأمعاء الغليظة. والمعصّبة 
بالاأعصاب اللاودية الحوضية. ويحدث الإفراز في 
القسم المتبقي من المعى الدقيق وفي الثلثين الأولين من 
المعى الغليظ بصورة رئيسية استجابة للمنبهات 
العصبية والهرمونية الموضعية في كل شدفة من شدف 
المعى. 

التنبيه الودي. يؤدي تنبيه الأعصاب الودية فى 
بعض أقسام السبيل المعدي المعوي إلى زيادة بسيطة 
أى معتدلة فى إفراز الغدد المتناسبة. ومن الناحية 
الأخرى. يؤدي أيضاً تنبيه الودي إلى تضييق الأوعية 
الدموية التي تغذي الغدد. ولهذا يمكن أن يكون لتنبيه 
الودي تأثير مزدوج: الأول هو أن التنبيه الودي يزيد 
لوحده الإفراز زيادة بسيطة. وأما التاني فهى آنه عند 
توليد التنبيه اللاودي أى الهرموني لإفراز غزير من 
الغددء فعادة ما يؤدي التنبيه الودي المضشاف لذلك إلى 
تقليل الإفراز وأحياناً لدرجة ملحوظة جداً بسبب نقص 
تجهيز الدم. 

تنظيم الإفراز الغدي بالهرمونات. توجد في المعدة 
والأمعاء عدة هرمونات معدية معوية تساعد في تنظيم 
حجم الإفرازات وصفاتها. وتحوّر هذه الهرمونات من 
المخاطية المعدية المعوية استجابة لوجود الأطعمة فى 
جوف الأمعاء. وتُمتص الهرمونات بعد ذلك إلى الدم 
وتُحمل إلى الغدد فتنبه إفرازها. وهذا النوع من التنبيه 
مهم بصورة خاصة في زيادة نتاج العصارة المعدية 
والعصارة البنكرياسية عندما يدخل الطعام إلى المعدة 
أو إلى الإثنا عشري. كذلك فإن التنبيه الهرموني للمرارة 
يؤدي إلى إفراغ مخزونها من الصفراء إلى الإثناعشري. 
وقد افترض وجود هرمونات أخرى ولكن يشك حتى 
الآن في قيمتها في تنبيه إفراز غدد الأمعاء الدقيقة. 

والهرمونات المعدية المعوية. كيميائياًء هي عديدات 
الببتيد أو مشتقات عديدات اليبتيد. ١‏ 


الآلية الأساسية للإفراز 
من الخلانا الغدئية 

إفراز المواد العضوية. بالرغم من أن كل الآليات 
الأساسية التي تعمل من خلالها الخلايا الغدية 
معروفة حتى الآن» إلا أن شواهد التجارب تدل 
المبادىء الأساسية التالية لإفراز الخلايا الغدية كما 
ميين فى الشكل 1-64. 


* ؟ » 


الإفراز الأولي ر 
1 تيالين 
2. مخاط 
3. سائل خارج 
الخلايا 


امتصاص فعال للصوديوم 
أمتصاص لافعال للكلوريد 
إفراز فعال للبوتاسيوم 
إفراز البيكربونات 


الشكل 2-64. تكوين اللعاب وإفرازه من الغدن اللعابية. 


1. من الضروري للمواد الغذية الضرورية لتكون الإفراز 
أن تنتشر أو تُنقل بفعالية من الشعيرات إلى قاعدة الخلية 
الغدية. 

2 يستعمل العديد من المتقدّرات الموجودة داخل الخلايا 
بالقرب من قواعدها طاقة مؤكسدة لتوليد ثلائى فسفات 
الآدينوزين 817. ١‏ 

3. وتستعمل عند ذاك الطاقة من ثلاثى فسقات 
الأدينوزين مع ركائز مناسية توفرعها الغذيات لتركيب 
المواد العضوية. ويتم هذا التركيب بصورة تامة تقريباً في 
الشبكة الهيولية الباطنة وفي معقد غولجي. والريباسات 
الملتصقة بهذه الشبكة مسؤولة بصورة نوعية عن تكوين 
البروتينات المفرزة. 

4. تنقل المواد الإفرازية بواسطة نبيبات الشبكة الهيولية 
الباطنة وتمر خلال 20 دقيقة تقريباً بكل المسافة إلى 
حويصلات معقد غولجي التي تقع بالقرب من النهايات 
الإفرازية للخلايا. 

5. وتُحوّر المواد في معقد غولجي وتُركز وتضاف وتُفرغ 
إلى الهيولى بشكل حويصلات إفرازية تخزن في النهايات 
القمية للخلايا الإفرازية. 

6 تبقى هذه الحويصلات مخزونة إلى أن تسبب إشارات 
عصبية أى هرمونية تحكمية طرحها لمحتوياتها الحويصلية 
خلال سطوح الخلايا. ويحتمل أن ذلك يتم بالطريقة التالية: 
فى البدء تزيد الإشارة التحكمية نفوذية غشاء الخلية 
للكالسيومء فيدخل هذا الأخير إلى الخلية ويؤدي بدوره إلى 
اندغام العديد من الحويصلات بغشاء الخلية ومن ثم تنفتح 
عند سطوحها الخارجية وتفرغ بذلك محتوياتها إلى الخارج. 
وتسمى هذه العملية الإيماس 10515ل/ا6500. 


4 الوظائف الإفرازية للسبيل الهض 


إفراز الماء والكهارل. وإحدى الضرورات الأخرى 
للإفراز الغدي هي فرز كميات كافية من الماء والكهارل 
مع المواد العضوية. وفيما يلي طريقة افتراضية يسبب 
بها التنبيه العصبى مرور الماء والأملاح خلال الخلايا 
الإفرازية بكميات كبيرة. تغسل بها في الوقت نفسه 
المواد العضوية خلال الحافات الإفرازية للخلايا. 


. للتنبيه العصبي تأثير خاص على الجزء القاعدي من 
غشاء الخلية مما يسيب النقل الفعال لأيونات الكتلوريد إلى 
داخلها. 

2 وتسيب عند ذاك زيادة السليية الكهريائية المولدة فى 
داخل الخلية بسبب وفرة أيونات الكلوريد مرور الأيونات 
الموجبة أيضاً إلى داخلها. 

3. يولد هذا الفيضى للأيونات السالبة والموجية داخل 
الخلية قوة تناضحية تسحب الماء إلى داخلهاء فتزيد بذلك 
الضغط المائي السكوني (الهيدروستاتي) فيهاء مما يؤدي 
إلى انتفاخ الخلية نفسها. 

4. ويؤدي عند ذاك الضغط داخل الخلية إلى انقجارات 
دقيقة فى دافتها الإفرازية فيولد ذلك تدفق الماء والكهارل 
والمواد العضوية إلى خارج النهاية الإفرازية للخلية الغدية 
وإلى تجويف الغدة. 


ولقد وجدت النتائج التالية التى تسند هذه النظرية: 
أولاًء توجد النهايات العصبية على الخلايا الغفدية 
بصورة رئيسية على قواعد هذه الخلايا. وثانياًء أظهرت 
الدراسات بالمساري الكهربائية الصغرية بأن الجهد 
الكهربائي السوي عبر الغشاء عند قاعدة الخلية يبلغ 
44-0 مليقولطاً مع سلبيته في الداخل وإيجابيته على 
خارج الخلية. ويزيد تنبيه اللاودي فولطية الاستقطاب 
هذه لحدود تصل إلى 20-10 مليقولطاً أكثر سلبية من 
السوي. وتحدث هذه الزيادة في الاستقطاب بعد ثانية 
أو أكثر من وصول الإشارة العصبية؛ ما يدل على أنها 
ناتجة عن حركة الايونات السلبية (ويقترض أتها أآيوتات 
الكلوريد) خلال الغشاء إلى داخل الخلية. 

وبالرغم من أن آلية الإفراز هذه لا تزال نظرية لحد 
ماء فإنها تعلل كيف يمكن للدفعات العصبية من أن 
تنظم الإفراز. ومن الواضح أن التأثيرات الهرمونية على 
غشاء الخلية يمكنها أن تولد نفس النتائج التى يولدها 
التنبيه العصبي. ١‏ 
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الخواص المزلقة والواقية 
للمخاط وأهميتها في السبيل 
المعدي المعوي 


المخاط إفران ثخين يتكون بصورة رئيسية من الماء 
والكهارل. ومزيج من العديد من البروتينات السكرية التي 
تتكون هي نفسها من عديدات السكريد المرتبطة مع كميات 
صغيرة جداً من البروتين. ويختلف المخاط قليلاً في مختلف 
اقسام السبيل المعدي المعويء ولكنه يتصف في كل الأقسام 
بعدة خواص مهمة مما يجعله مرلّقاً ممتازاً وواقياً لجدران 
الأمعاء. فأولاً. للمخاط خواص التصاقية تجعله يلتصق 
بإحكام بالطعام أو بالجسيمات الأخرى. وتجعله ينتشر 
كفيلم رقيق على السطوح. وثانياً. للمخاط جسم كاف لتبطين 
جدار الأمعاء ومتع التلامس الحقيقى لجسيمات الأطعمة 
بالنخاطية. وثالثا للمخاط مقاومة واطثة للانزلاق بحيث 
تتمكن الجسيمات من الانزلاق على الظهارة بسهولة كبيرة. 
ورابعاً. يولد المخاط التصاق الجسيمات الغائطية ببعضها 
البعض لتكوين كتل الغائط التي تطرح خلال حركة الأمعاء. 
وخامساً. يقاوم المخاط يشدة هضمه بالاتزيمات المعدية 
المعوية. وسادساً إن للبروتينات السكرية للمخاط خواص 
مذبذبة. وذلك يعني أنها قادرة على درء كميات صغيرة من 
الحموض أو القلويات. كما يحتوي المخاط على كميات 
معتدلة من أيونات البيكربونات التي تعادل الحموض 
خصوصاً. 

والخلاصة هي أن للمخاط المقدرة على السماح بالانزلاق 
السهل للطعام على طول السبيل المعدي المعوي وكذلك على 
منع الأضرار السحجية أو الكيميائية للظهارة. ويتمكن 
الشخص من أن يدرك جيداً خواص الانزلاق للمخاط عند 
فشل إفراز اللعاب من الغدد اللعابية إن يصحب جداً قى هذه 
الحالات بلع الاطعمة الصلبة حتى ولى أخذت مع كميات 
كبيرة من الماء. 


إفراز اللعاب 


الغدد اللعابية؛ حواص اللعاب. الغدد اللعابية 
الرئيسية هى الغدة النكفية 81380 3:0110م والغدة 5 
الفكر ة لصقاع 128 داط03501صطاتا؟ والغدة تحت اللسانية 
لصواع 1ةدعهناطنة. وتوجد بالإضافة لذلك العديد من 
الغدد الشدقية 813005 606381 الصغيرة. ويتراوح 
الإفراز اليومى للعاب فى العادة بين 800 ى 1500 مليلتر 
تقريبا. كما هو مبين في الجدول 1-64. 


الجدول 1-64 الإفراز اليومي للعصارات المعوية 


ويحوي اللعاب نوعين رئيسيين من الإفراز 
البروتيني: (1) إقراز مصلي يحوي التيالين 92118(ام 
(آميلاز ‏ ألفا). وهى أنزيم لهضم النشويات. (2) وإفراز 
مخاطي يحوي المخاطين 520618 (موسين) لأغراض 
الإنزلاق وحماية السطح. وتفرز الغدتان النكفيتان التوع 
المصلي بصورة كاملة؛ أما الغدد تحت الفكية وتحت 
اللسانية فإنها تفرز النوعين المصلي والمخاطي. وتفرز 
الغدد الشدقية اللعاب فقط. ويتراوح 55آم اللعاب بين 6.0 
ى 7.0 وهو مدى مناسب للفعالية الهضمية للتيالين. 

إفراز الايونات قي اللعاب. يحتوي اللعاب بصورة 
خاصة على كميات كبيرة من أيونات البوتاسيوم 
والبيكربونات. ومن الناحية الأخرى. فإن تركيز أيونات 
الصوديوم والكلوريد أقل بعدة مرات في اللعاب مما هى 
في البلازما. ومن السهل أن نفهم هذه التركييزات 
الخاصة للأيونات في اللعاب من الوصف التالي لآلية 
إفراز اللعاب. 

يبين الشكل 2-64 إفراز الغفدة تحت الفكية 
183117 طلا وهي غدة مركبة نمطية تحوي عنيبات 
وقنوات لعابية. وإفران اللعاب عملية تتم بمرحاتين: 
تشمل المرحلة الأولى العنيبات. وتشمل الثاضية القنوات 
اللعابية. وتفرز العنيبات إفرازاً أولياً يحوي التيالين 
و/أوى المخاطين في محلول من الأيونات في تراكيز لا 
تختلف كثيراً من تلك التي للسائل خارج الخلايا 
النمطي. ولكن عندما يجري الإفراز الآأولي خاذل القتوات 
تحدث عمليتا نقل رئيسيتان فعالتان تحوران التركيب 
الأيوني للعاب لدرجة كبيرة. 


الأولى. هى إعادة امتصاص أيونات الصوديوم 
بفعالية من كل القنوات اللعابية, وفرز أيونات 
البوتاسيوم بفعالية للتعويض عن الصوديوم. ولذلك يقل 
تركيز الصوديوم في اللعاب لدرجة كبيرةء بينما يزداد 
تركيز أيونات البوتاسيوم فيه. ومع ذلك. يولد فرط 
إعادة امتصاص الصوديوم بالنسبة لإفراز البوتاسيوم 
سلبية تبلغ حوالي 70 مليفولطاً فى القنوات اللعابية, 
فيؤدي ذلك إلى إعادة امتصاص أيونات الكلوريد 
بطريقة لافعالة فيهبط تركيزها إلى مستوى واطىء جدا 
بالإضافة لهبوط تركيز أيونات الصوديوم. ش 

والثانية. هي أن أيونات البيكربونات تفرز من 
الظهارة القَنَوية إلى جوف القناة. وينشا ذلك جزئياً على 
الأقل من تبادل بين أيونات البيكربونات والكلوريد: 
ولكنه يمكن أن ينتج جزئياً من عملية إفراز فعالة. 

والنتيجة المحصّلة من عمليات النقل هذه هي أنه في 
حالات الراحة تكون تراكيز أيونات الصوديوم والكلوريد 
في اللعاب حوالي 15 ملي مكافىء/ لتر فقط لكل منهماء 
وهى حوالي سبع إلى عُشر تركيزهما في البلازما. 
وعلى الطرف الأخرء يبلغ تركيز أيونات البوتاسيوم 
حوالي 30 ملي مكافىء/ لتر. وهى سبعة أضعاف تركيزه 
في البلازما. ويبلغ تركيز أيونات البيكربونات حوالي 
70 ملي مكافىء/ لتر وهى حوالي ضعف إلى ثلاثة 
أضعاف تركيزه فى البلازما. 

وتتغير التراكيز الأيونية اللعابية لدرجة كبيرة أثناء 
الإلعاب القصوي لآن سرعة تكوين الإفراز الأولي في 
العنبيات يمكن أن يزداد لحد 20 ضعفاً. وكنتيجة لذلك 
يجري هذا الإفران العنيبي خلال القنوات بسرعة كبيرة 
لدرجة تقل عندها إعادة تركيز القنوات للإفراز لحدٍ 
كبير جداً. ولذلك يرتفع تركيز كلوريد الصوديوم آثناء 
إفراز كميات مفرطة من اللعاب إلى حوالي نصف أو 
ثلثي تركيزه في البلازماء بينما يهبط تركيز البوتاسيوم 
لحوالي أربع أضعاف تركيزه في البلازما فقط. 

وعند وجود إفراز فائض للألدوستيرونء تزداد كثيراً 
إعادة امتصاص الصوديوم والكلوريد وإفراز 
البوتاسيومء بحيث ينقص تركيز كلوريد الصوديوم في 
اللعاب أحياناً إلى الصفر تقريباً بينما يزداد كي 
البوتاسيوم فيه حتى لأعلى بسبع مرات من السوي من 
مستوى تركيزه في البلازما. 

وبسيب التركين العالي لأيونات البوتاسيوم في 
اللعاب. فمن الممكن أن تؤدي أية حالة شاذة يُفقد فيها 
اللعاب لخارج الجسم لفترة طويلة إلى نفاد أيونات 
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البوتاسيوم من ن الجسم لدرجة خطيرة ة تؤدي في النهاية 


وظيفة اللعاب في التصحُّح الفموي. في الظروف 
الأساسية, يتم إفران خوالي 0.5 مليلتر/ دقيقة من اللعاب, 
تقريباً من النوع المغاطي. وباستمرار باستثناء قترة النوم 
حيث يصبح الإفراز قليلاً جداً.. ويقوم هذا الإفراز بدور مهم 
جداً في الحفاظ على صحة أنسجة الفم بحالة جيدة. فالفم 
مليء بالجراثيم المُمرضة التي يمكنها أن تخرب الأنسجة 
بسهولة وتسبّب تسوس الأسنان. ولكن اللعاب يساعد في 


منع هذه العمليات الضارة بعدة طرق: أولاً. يساعد جريان 


اللعاب نفسه على غسل القم من الجراثيم الممرضة وكذلك 
من ذريرات الطعام التي توفر لها السند الاستقلابي 


و العوامل هي أيونات الثيوسيانات والعامل م شوق عدة 


الزيمات حالّة للبروتين ‏ وأكثرها أهمية الليزوزيم 
مور - وهي (1) تهاجم الجراثيم,. (2) وتساعد أيونات 
الثيوسيانات في دخولها إلى الجراثيم حيث تصبح بدورها 
مبيدة للجراثيم. (3) وتهضم ذريرات الطعام فتساعد 
أيضباً في إزالة السند .الاستقلابي للجراثيم. ثالثاً غالباً 
ما يحتوي اللعاب على كميات ملحوظة من الأضداد 
البروتينية التي يمكتها إبادة جراثيم يم الفم ومنها تلك التي 


ويصيبها الخمج ويسهل تم تسوس الآسنان. - 


التنظيم العصبي لإفراز اللعاب. يبين الشكل 3-64 
السبل العصبية اللاودية لتنظيم الإلعاب مبيناً أن الغدد 
اللعابية تحكم بصورة رئيسية بالإشارات العصيية 
اللاودية من النوى الإلعابية السفلية في جذع الدماغ. 
وتتوضع هذه التوى عند موصل البصلة بالجسر تقريباً 
وهي تستثار بمنبهات الذوق واللمس من اللسان ومن 
باحات أخرى في الفم والبلعوم. ويولد العديد من 
منبهات الذوق» وخاصة الطعم الحمض إفرازاً غزيراً من 
اللعاب ‏ غالباً ما يصل إلى 20-8 ضعف سرعة الإفراز 
القاعدي. كما تسيب يعض المنبهات اللمسية. مثل وجود 
أجسام ملساء في القم (حصوة مثلاً) توليد إفراز غزير, 
بينما تسبب الأجسام الخشنة إلعاباً أقل وأحياناً تثبطه. 

كما يمكن تنبيه الإلعاب أو تثبيطه بالإشارات 
العصبية التي تصل إلى النوى الإلعابية من المراكز 
العليا للجهاز العصبي المركزي. فمثلاً عندما يشم 
الشخص أو يأكل طعاماً شهياً. يكون الإلعاب أكثر مما 
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التواتان اللعاتيتان. 


الشكل 3-64. التنظيم العصبي اللاودي لإفدان الا 


يحدث عند شم أو تناول طعام غير لذيذ. وتقع باحة 
الشاهية 3663 6غ1اءمم2 الدماغية, التي تنظم هذه 
التأثيرات جزتياً. بالقرب من المراكز اللاودية للوطاء 
الأمامى. وتعمل لدرجة كبيرة استجابة للإشارات من 
باحات الذوق والشم لقشرة الدماغ أو اللوزتين. 

ويحدث الإلعاب ايضاً استجابة لمنعكسات تبدا في 
المعدة والأمعاء العلوية - وخاصة عند تناول طعام 
مهيج جداً أى عندما يصاب الشخص بالغثيان بسيب 
شذوذ معدي معوي. ويفترض أن اللعاب الذي يثم بلعه 
يساعد في إزالة العامل المهيج في السبيل المعدي 
المعوي بتخفيف المادة المهيجة أو تعديلها. 

ومن الممكن أن يزيد تنبيه الودي أيضاً الإلعاب 
لدرجة معتدلة. ولكن لدرجة أقل كثيراً مما يولده التنبيه 
اللاودي. وتتاصل الأعصاب الودية من العقدتين 
الوديتين العلويتين وتجري بعد ذلك مع الأوعية الدموية 
إلى الغدد اللعابية. 

وهناك عامل ثانوي يؤثر على إفراز اللعاب أيضاً 
وهى تجهيز الدم للغدد لأن الإفراز يحتاج دائماً إلى 
تغذية كافية. فالإشارات العصبية اللاودية الثى تحث 
الإلعاب الغزير توسّع في نفس الوقت الأوعية الدموية. 
ولكنء بالإضافة إلى ذلك. توسع عملية الإلعاب نفسها 
الاوعية الدموية بصورة مباشرة فتجهز بذلك تغذية 
إضافية حسب الحاجة. وينشأ جزء من هذا التأثير 
الإضافي الموسع للأوعية عن الكاليكريين ماعى!:!21ء! 


الذي تفرزه الخلايا اللعابية المنشّطة. والذي يعمل 
بدوره كأنزيم لشطر أحد البروتينات الدموية, الغلوبلين 
ألفا 2, ليكوّن البراديكينين.ء وهو موسع قوي للأوعية. 


الإفراز المريثي 

إن الإفراز المريئي هى إفراز مخاطاني الخواص بصورة 
تامة» وهى يوفر بصورة رئيسية الإنزلاق آثناء البلع. والقسم 
الرئيسي من المريء مبطن بالعديد من الغدد المخاطية 
البسيطة؛ ولكن توجد عند نهايته المعدية ولدرجة أقل عند 
جزئه الأولي العديد من الغدد المخاطية المركبة. ويمنع 
المخاط الذي يقرز من الخدد المركبة في أعلى المريء 
تسج المخاطية بالطعام الذي يدخل حديثاً؛ بينما تقى الغدد 
المركبة بالقرب من الموصل المريثي المعدي جدار المريء 
من أن يهضم بالعصارات المعدية التي تجري غالباً رجوعاً 
من المعدة إلى أسقل المريء. وبالرغم من هذه الوقاية تحدث 
أحياناً قرحة هضمية عند النهاية المعدية للمريء. 


الإفراز المعدي 


خواص الإفرازات المعدية 


بالإضافة للخلايا المفرزة للمخاط التى تبطن كل 
سطح المعدة. يوجد في مخاطية المعدة نوعان مهمان 
من الغدد النبيبية: الغدد المفرزة الحمض 6]نز«ه 
5 (أو الغدد المعدية) والغدد البوابية. وتفرز الغدد 
المفرزة الحممض (المولدة للحمض) حمض 
الهيدروكلوريك. ومولد البيسين 5150868م6م, والعامل 
الداخلى 12605 121110510 والمخاط. وتفرز الغدد 
البوابية المخاط بصورة رئيسية لحماية المخاطية 
البوابية كما تفرز أيضاً بعض مولد الببسين والهرمون 
المهم جداء الغاسترين 885]218. وتوجد الغدد المفرزة 
للممض على السطوح الداخلية من جسم المعدة وقاعها 
اللذين يكونان ال 680 الدانية من المعدة. وتقع الغدد 
البوابية في القسم الغاري من المعدة. 


الإفراز من الغدد المفرزة الحمض 

دبين الشكل 4-64 غدة مفرزة للحمض نمطية. وهى 
تتكون من ثلاثة أنواع مختلفة من الخلايا: (1) خلايا 
العنئق المخاطيء التي تفرز المخاط بصورة رئيسية 
وكذلك بعض مولد الببسين. (2) والخلايا الهضمية 
دلاعء عناموعم (أى الرئيسية كللءه ,عتطء). التي تفرز 


كميات كبيرة من مولد البيسينء (3) والخلايا الجدارية 
5 3168م أو المفرزة الحمضء التى تفرز حمض 
الهيدروكلوريك والعامل الداخلي. وقد شرحت الآلية 
المفترضة لإفران المخاط ومولد البيسين بواسطة لخلايا 
العنق المخاطي والخلايا الهضمية في مرحلة سابقة من 
هذا الفصل كما هي ظاهرة في الشكل 1-64. ولكن إفران 
حمض الهيدروكلوريك من الخلايا الجدارية يشمل آلية 
خاصة هى التالية: 

الآلية الاساسية لإفراز حمض الهيدروكلوريك. 
تفرز الغدد الجدارية عند تنبيهها محلولاً حمضيا يحوي 
حوالي 160 ملي مولا من حمض الهيدروكلوريك في 
اللتر. وهى إسوي التوتر تماماً مع سوائل الجسم. ويبلغ 
1آم هذا الحمض تقريباً 0.8. مبيناً حموضيته الشديدة. 
ويبلغ تركيز أيونات الهيدروجين عند هذا 11م حوالي 3 
ملايين ضعف تركيزه في الدم الشرياني. ولكي تركز 
أيونات الهيدروجين إلى هذه الدرجة الهاثلة يحتاج إلى 
طاقة تبلغ 1500 كالوري لكل لتر من العصارة المعدية, 
كما بحثناه في الفصل الرابع مع علاقته بآليات النقل 
الغشائى. 

ويبين الشكل 5-64 البنية الوظيفية للخلية الجدارية, 
مبيناً بأنها تحتوي على عدة فُنَكَات 8081101011© متفرعة 
كبيرة داخل الخلية. وعندما تفرز هذه الخلايا عصارتها 
الحمضية. تفتح أغشية هذه القنيات بصورة واسعة 
لتفرغ إفرازاتها مباشرة إلى جوف الغدة المفرزة 
للحمض. أما حمض الهيدروكلوريك فيتكون عند الأغشية 
الزغابية الشكل لهذه القنيات ويُنقل بعد ذلك إلى 
الخارج. 

ولقد قدمت عدة اقتراحات للآلية الدقيقة لتكوين 
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الشكل 5-64. تشريح القنيات في الخلية الجدارية (المفرزة للحمض). 


حمضص الهيدر و كلوريك. وبيين الشكل 6-64 أحد هذه 
الاقتراحات وهو يتكون من الخطوات التالية: 


1. تنقل أيونات الكلوريد بطريقة فعالة من هيولى الخلية 
الجدارية إلى جوف القنية, كما تنقل أيوتات الصوديوم 
بصورة فعالة إلى خارج الجوف. ويولد هذان التأثيران معاً 
جهداً سالباً يبلغ -40 إلى -70 مليفولطاً في القنية التي 
تولد بدورها انتشاراً لافعالاً لأيونات بوتاسيوم موجبة 
الشحنة ولعدد صغير من أيونات الصوديوم من هيولى 
الخلية إلى القنية» وبهذا يدخل في الواقع كلوريد البوتاسيوم 
ولكن أيضاً كمية قليلة جداً من كلوريد الصوديوم إلى. 
القنيات. ش 

2. يتحلل الماء إلى أيونات هيدروجين وأيونات 
هيدروكسيل في هيولى الخلية. ومن ثم تفرز أيونات 
الهيدروجين بصورة فعالة إلى القنية بالتبادل مم أيونات 
البوتاسيوم. ويحفز أيون الهيدروجين 11 وأيون البوتاسيوم 
*1 و 412356 (ثلاثي أدينوزين الفسفتاز) هذا التبادل. 
وبالإضافة لذلك يُعاد امتصاص أيونات الصوديوم بطريقة 
فعالة بمضخة صوديوم منفصلة. وبهذا يعاد امتصاص معظم 
أيونات البوتاسيوم والصوديوم التي كانت قد انتشرت إلى 
القنية وتحل محلهما أيونات الهيدروجين مولدة محلولاً قوياً 
جداً من حمض الهيدروكلوريك في القنية, والذي يفرز فيما . 
بعد إلى حوف الغدة. 

3 يمر الماء إلى القنية بالتناضح, بسيب إفراز الأيونات 
إليها. وبهذا يكون الإفراز النهائي الذي يدخل القنية محتوياً 
على حمض الهيدروكلوريك بتركيز 160-150 ملي 
مكافىء/ لترء وكلوريد البوتاسيوم بتركيز يبلغ 
5 ملي مكافىء/ لترء وكمية صغيرة من كلوريد الصوديوم. 
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جوف القنية 


(155 ملي مكافىء/ل) “با 


(15 ملي مكافىء /ل) 16 لس ل لدت 


(3 علي مكافى/ل) 


(173 ملي مكافىء/ ل) ‏ 01 


110 حاب 


الشكل 6-64. الآلية الافتراضية لإقراز حمض الهيدر و كلوريك. 


4. وآخيراً. يتحد ثاني أكسيد الكربون. إما المكوّن أثناء 
الأنهيدراز الكربونية مع أيونات الهيدروكسيل (التي تتكون 
في المرحلة 2 عندما يتحلل الماء). ليكون أيونات 
البيكربونات. ومن ثم تنتشر هذه إلى خارج الخلية إلى 
السائل خارج الخلايا متبادلة مع أيونات الكلوريد التى تدخل 
الخلية والتي تفرن بعد ذلك إلى القنية. وتتضح أهمية ثاني 
أكسيد الكربون فى التفاعلات الكيميائية لتكوين حمض 
الهيدروكلوريك بدليل أن تثبيط الأنهيدراز الكريونية بالدواء 
أسيتازولاميد يقلل من تكون حمض الهيدروكلوريك. 


إفراز مولد البيسين وتنشيطه. تفرز عدة أنواع 
مختلفة من مولد اليبسين من الخلايا الهضمية 
والمخاطية للغدد المعدية» وبالرغم من من ذلك فإن كل 
مولدات الببسين تقوم أساساً بنفس الوظائف. فأول ما 
تُفرز مولدات الببسين لا تكون لها أية فعالية هضمية, 
ولكنها متى ما تلامست مع حمض الهيدروكلوريكء 
وخاصة عندما تلامس بيسينا سيق توليده بالإضافة 
لحمض الهيدروكلوريك. فإنها تنشط مباشرة لتولد 
الببسين. وفي هذه العملية, ينشطر جزيء مولد 
الببسينء الذي له وزن جزيثي يبلغ حوالي42500 ليكون 
جزيء ببسين له وزن جزيئي يبلغ حوالي 0.-. 

والببسين هى أنزيم نشط حال للبروتين في الوسط 
عالي الحموضة (581م الامثل يتراوح بين 1.8 و 3.5) 
ولكن لن يكون له فوق 11م >5 إلا فعالية ضعيفة لحل 
البروتين وقد يُعطل في الواقع تماماً في وقت قصير. 
ولهذا فإن حمض الهيدروكلوريك ضروري مثل الببسين 


0م و00 عدي و00 


35 


+ 00-001 عه 


لي ب ل ا 222225222227 ا اك ا ا كم 


لهضم البروتين في المعدة. وسيبحث ذلك في الفصل 
65 


إفراز أنزيمات أخرى. كما تفرز أيضاً كميات صغيرة من 
انزيمات أخرى فى العصارة المعدية. وتشمل الليباز المعدى. 
والآميلاز المحدي, والجلاتينان. وللّيباز المعدي آهمية كمية 
قليلة. وهى في الواقع ثلاثي بوتيراز لأن فعاليته الركيسية 
هي على ثلاثي البوتيرين وهو دهن الزيدة. كما أنه لا يمتلك 
آبة فعالية حالّة للدهن على الدهون الأخرى. ويقوم الأميلاز 
المعدي بدور ثانوي في هضم النشويات. أما الجلاتيناز فهو 
يساعد فى إماعة يعض اليروتيوغليكانات 0101608176225 
الموجودة في اللحم. 

إفراز العامل الداخلي. تُفرز مادة العامل الداخلى 
الضرورية لامتصاص فيتامين ,8 في اللفائفي من الخلايا 
الجدارية مع إفراز حمض الهيدروكلوريك. ولذلك عندما تدمر 
الخلايا المولدة للحمض في المعدة, والذي غالباً ما يحدث 
في التهاب المعدة المزمن؛ لا يصاب الشخص باللاكلوريدرية 
فقط بل يصاب أيضاً يققر الدم الوبيل لقشل 
إنضاج خلايا الدم الحمراء عند غياب فيتامين ,8 الذي ينبه 
نقي العظام. وقد بحث ذلك بتفصيل في الفصل 32. 


الغدد البوابية ‏ إفراز المخاط والغاسترين. 
تتشابه الغدد البوابية مع الغدد المفرزة الحمض بذيوياً 
ولكنها تحتوي على بضعة خلايا هضمية ومن دون أية 
خلايا جدارية تقريباء بل تحوي عوضا عن ذلك في 
أغلبها خلايا مخاطية شبيهة بخلايا العنق المخاطية في 
الغدد المعدية. وتفرز هذه الخلايا كمية صغيرة من 


مولد الببسين: كما بحث سابقاًء وبصورة خاصة كمية 
كبيرة من المخاط الخفيف الذي يساعد فى زلق حركة 
الطعام وكذلك في وقاية جدار المعدة من أن تُهضم 
بالأنزيمات المعدية. 

كما تفرز الغدد البوابية هرمون الغاسترين الذي 
يقوم بدور رئيسي في التحكم بالإفراز المعدي. كما 
سنبحثه لاحقاً. 

خلايا السطح المخاطية. وبالإضافة لذلك توجد 
على كل سطح مخاطية المعدية بين الغدد طبقة متصلة 
من الخلايا المغاطية المختلفة النوع تسمى ببساملة 
«خلايا السطح المخاطية». وتفرز هذه الخلايا كميات 
كبيرة من مخاط لزج جداً وغير قابل أساساً للذوبان 
ويغلف مخاطية المعدة بطبقة هلامية من المخاط التى 
غالباً ما تكون بسمك أكثر من مليمتر واحدء موفرة 
بذلك قشرة وقائية رئيسية لجدار المعدة. كما آأتها 
تساهم في انزلاق انتقال الطعام. 

والخاصية الأخرى لهذا المخاط هى أنه مخاط قلوي. 
ولذلك فإن جدار المعدة المستيطن الطبيعي لا يتعرض 
أبداً للحموضة العالية ولا للإفراز المعدي الحال 
للبروتين بصورة مباشرة. وينبه حتى لتماس البسيط 
للطعام أى بصورة خاصة أي تهيج مياشر للمخاطية 
إفراز الخلايا المخاطية بكميات كبيرة جداً لهذا المخاط 
القلوي اللزج والثخين. 


تنظيم الإفراز المعدي بالآليات 
العصبية والهرمونية 


العوامل الأساسية التي تنيه الإفراز المعدي: 


الأسيتيل كولين والغاسترين والهستامين 

إن الناقلات العصبية أو الهرمونات الرئيسية التي 
تنبه مباشرة إفراز الغدد المعدية هي الأسيتيل كولين 
والغاسترين والهستامين. وتعمل كل هذه بالارتباط أولاً 
مع مستقبلات خاصة على الخلايا الإفرازية. وعند ذاك 
تنشط المستقبلات العمليات الإفرازية. ويستثير 
الأسيتيل كولين الإفراز من كل أنواع الخلايا الإفرازية 
فى غدد المعدة2. ويشمل ذلك إفرار مولد الببسين من 
الخلايا الهضمية وحمض الهيدروكلوريك من الخلايا 
الجدارية والمخاط من الخلايا المخاطية والغاسترين من 
خلايا الغاسترين. ومن الناحية الأخرى ينبه الغاسترين 


والهستامين كلاهما بشدة كبيرة إقراز الحمض من 
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الخلايا الجدارية ولكن لهما تأثير أقل كثيراً في تنبيه 
الخلايا الأخرى. ١‏ ظ 

وهناك قلة من المواد الأخرى تنبه أيضاً الخلايا 
الإفرازية في المعدة. مثل الحموض الأمينية الدورانية, 
والكافينء والكصول. إلا أن التأثيرات التنبيهية لهذه 
المواد تكون طفيفة بالمقارنة مع الأسيتيل كولين 


والغاسترين: والهستامين. 


تنبيه إفراز الحمض 

التنبيه العصبي. يتاصل حوالي نصف الإشارات 
العصبية إلى المعدة. والتي تسبب إفرازهاء في النوى 
المركية الظهرية للمبهمين وتمر مع العصبين الميهمين 
أولاً إلى الجهاز العصبي المعوي لجدار المعدة ومن ثم 
إلى الغدد المعدية. ويتولد النصف الثانى من الإشارات 
االعصبية لإفرازية بالمنعكسات الموضعية التى تحدث 
بصورة تامة ضمن جدار المعدة نفسه فى الجهاز 
العصبي المعوي. وتحرر كل الاعصاب الإفرازية 
الأسيتيل كولين كناقلة عصبية عند نهاياتها على الخلايا 
الفدية. باستثناء واحد: اتلك الإشارات التى تذهب إلى 
الخلايا المفرزة للغاسترين فى الغدد البوابية حيث 
يتصرف عصبون متوسط كطريق نهائي ويفرز ببتيداً 
محرراً للفاسترين. الذي هو على الأرجح ببتيد 
البومييزين 505356518 كناقلة عصبية. 

ويمكن بدء التتبيه العصبي للإفراز المعدي بإشارات 
تتأصل إما في الدماغ. وخاصة في الجهاز الحوفي أو 
فى المعدة نفسها. وتتمكن الإشارات التى تبدأ من 
المعدة من تنشيط نوعين من المنعكسات: (1) منعكسات 
مبهمية مبهمية طويلة تنقل من مخاطية المعدة وعلى 
طول الطريق إلى جذع الدماغ وتعود بعد ذلك إلى 
المعدة خلال العصبين المبهمين. (2) منعكسات قصيرة 
تتأصل موشسعياً وتنقل بصورة تامة خلال الجهاز 
العصبي المعوي الموضعي. 

وأنواع المنبهات التي يمكنها أن تبدأ المنعكسات هي 
(1) تمديد المعدةء (2) المنبهات اللمسية على سطح 
مخاطية المعدةء (3) المنبهات الكيميائية التى تشمل 
بصورة خاصة الحموض الامينية والببتيدات المستمدة 
من بروتينات الطعام أو الحمض الذي سبق وأن أفرز 
من الغدد المعدية. 

تنبيه إفراز الحمض بالغاسترين. تسبب الإشارات 
العصبية من العصبين المبهين والإشارات من 
المنعكسات المعوية الموضعية؛ بالإضافة لتوليدها تنبيهاً 
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مباشراً للإفراز الغدي للعصارات المعدية. إفراز مخاطية 
غار المعدة لهرمون الغاسترينء ويُفرز هذا الهرمون من 
خلايا الغاسترين التي تسمى أيضا 66115 0., في الغدد 
البوابية. والغاسترين ببتيد كبير يُفرز بشكلين» شكل 
كبير يسمى 6-34 وهى يحوي 34 حمضاً آمينياً. وآخر 
أصغر يسمى 17-© ويحوي 17 حمضاً آمينياً. وبالرغم 
من أن هذين النوعين مهمانء إلا أن الأصغر أكثر وفرة. 

ويُمتص الغاسترين إلى الدم ويحمل إلى الغدد 
المفرزة الحمض فى جسم المعدة.ء حيث ينبه الخلايا 
الجدارية بشدة وكذلك الخلايا الهضمية أيضاًء ولو 
بدرجة أقل. ولهذا فإن التأثير المهم الحقيقي هى زيادة 
سرعة إفراز حمض الهيدروكلوريك, وغالبا ما يصل 
لثمانية أضعاف. ويستثير حمض الهيدروكلوريك بدوره 
فعالية منعكسية معوية إضافية. لا تزيد فقط إفراز 
حمض الكلوريدريك ولكنها تنبه أيضاً بطريقة ثانوية 
إفراز الانزيمات من الخلايا الهضمية الذي يزداد لحد 
ضعفين إلى أربعة أضعاف. 

دور الهستامين في التحكم بالإفراز المعدي. 
الهستامين 1151810126 مشتق من حمض أمينى» وهو 
ينبه إفراز الحمض من الخلايا الجدارية. وتتكون كمية 
صغيرة من الهستامين في مخاطية المعدة. إما استجابة 
لؤجود الحمض في المعدة أو لأسباب أخرى. ويولد 
عمل هذه الكمية عندما تكون لوحدها إفراز حمض قليل 
جداًء ولكن عندما ينبه الأسيتيل كولين أو الغاسترين 
الخلايا الجدارية في نفس الوقتء تعزّز عند ذاك حتى 
الكميات السوية الصغيرة من الهستامين إفراز الحمض 
لدرجة كبيرة. ونعلم أن ذلك حقيقي لأنه عند إحصار 
عمل الهستامين باستعمال دواء مضاد للهستامين مثل 
السيميتيدين 1526]10126©, فلن يتمكن الأسيتيل كولين 
ولا الغاسترين من توليد إفراز الحمض لآية درجة 
ملحوظة. ولذلك فإن الهستامين تميم عامل 0047806085 
ضروري لاستثارة إفراز الحمض لدرجة مناسبة. 

ولكن يجب ملاحظة أن مستقبلات الهستامين على 
الخلايا الجدارية هي من نوع ,11 وليست من نوع ,11 
ولذلك فإن الأدوية المضادة للهستامين التي تحصر 
عمل مستقبلات الهستامين ,11 فقط هي المؤثرة في 

حصر إفراز الحمض من المعدة. والدواء الأول المهم من 

هذا النوع كان السيميتيدين. ولكن هناك الأن أدوية 
أخرى متوفرة في هذا الحقل. 

التأثير المضاعف للأسيتيل كولين وللغاسترين 
وللهستامين في تثبيه إفراز الحمض. ليس بإمكان أي 


من المنبهات الأساسية للخلايا الجدارية المفرزة 
للحمض - أسيتيل كولين أو غاسترين أى هستامين - من 
أن يكون مؤثراً في توليد إفراز حمض لأكثر من كمية 
صغيرة منه عندما يعمل لوحده. ولذلك يفترض بأن 
المستقبلات الثلاث لهذه المواد الناقلة الهرمونية 
المختلفة يجب أن ننشط شويع وبالتزامن لحي تواد 
الهستاميت 7 دى جد دائماً في الظروف السوية وبكميات 
صغيرة. ومن ثم عند تنبيه الميهمينء يُحِرَّر 
الأسيتيل كولين عند النهايات العصبية اللاودية. كما 
تحرر فى الوقت نفسه العصبوتات المولدة للببتيد 
المحرر للغاسترين, والمنبهة بالمبهمين. الغاسترين من 
خلاياه. ولهذا تتوفر عند ذاك المنبهات الثلاثة فتفرز 
9 من الحمض. وعندما يولد وجود الطعام 
في المعدة متعكسات معوية, تولد هذه أيضاً إفراذ 


كميات غزيرة 


تنظيم إفراز مولد البيسين 

إن تنظيم إفراز الببسين أقل تعقيداً بكثير من تنظيم 
إفراز الحمض. إذ إنه يتم استجابة لنوعين من 
الإشارات: (1) تذبيه الخلايا الهضمية بالأسيتيل كولين 
الذي يحرره العصبان المبهمان والأعصاب المعوية 
الأخرى. (2) وتنبيه الإفراز الهضميى استجابة لوجود 
الحمض فى المعدة. ويحتمل أن الحمض لا ينبه الخلايا 
الهضمية مباشرة بل يولّد منعكسات معوية إضافية, 
فيعززن بذلك الإشارات العصبية الأصلية للخلايا 
الهضمية. ومن الممكن أيضاً أن يكون للغاسترين الذي 
يحور أثناء إفراز الممض تأثير إضافي ضعيف مباشر 
في تنبيه الخلايا الهضمية, بالرغم من أن ذلك لا زال 
غير واضح. ومع ذلك فإن سرعة إفراز مولد الببسين, 
طليعة الببسين التي تسبب هضم البروتينء يتأثر كثيراً 


١‏ بكمية الحمض الذي يوجد في المعدة. وتكون كمية مولد 


البيسين قليلة جداً في الاشخاص الذين فقدو! المقدرة 
على إفراز كميات سوية من الحمضء بالرغم من أن 
خلاياهم الهضمية لا زالت سليمة. 

التثبيط التلقيمي الراجع للإفراز المعدي 
بالحمض المقرط. عندما تزداد حموضة العصارات 
المعدية إلى 11م دون 3.0 تحصر آلية تنبيه إفران 
الغاسترين. وينتج هذا التأثير عن عاملين مختلفين. 
الأول هى أن الحموضة المعزّزة بشكل كبير تكبت أو 


| الطور الراسي خلال المبهم. | 


يستتير اللاودي , 


الطور المعدي ٠‏ 
١‏ . منعكسات إفرازية 
عصبية موضعية 
: أت 1 53 
3 اد 


الشكل 7-64. أطوار الإفراز المعدي وتنظيمها. 


ومن الواضح أن هذا التثبيط التلقيمي الراجع للغدد 
المعدية يقوم بدور مهم في وقاية المعدة من الحموضة 
التأثير الوقائي؛ فإن آلية التلقيم الر اجع هذه مهمة أيضاً 
في المحافظة على باهاء (851) مثالي لوظيفة الانزيمات 
الوضمية في عملية اليضم, والذي يساوي حوالي اطوار 


أطوار الإفراز المعدي 

يقال إن الإفراز المعدي يتم بثلاثة أطوار منفصلة (كما 
هو مبين في الشكل 7-64): الطور الرأسي والطور المعدي 
والطور المعوي. ولكن كما سيتضح من البحث التالي فإن 
هذه الأطوار الثلائة في الواقع تندمج مع بعضها البعض. 

الطور الرأسي. يحدث الطونر الر أسي عقمقطم عتلقطمعهء 
للإفراز المعدي حتى قبل دخول الطهعام إلى المعدة أو أذناء 
تناول الطعام. وهو يتولد من رؤية الطعام أي شمّه أي 
التفكير به أو تذوقه. وكلما كانت الشاهية أعظم كان التنبيه 
أشد. فالإشارات العصبية المنشأ التي تولد الطور الرأسي 
للإفراز تتأصل في قشرة المخ أو في مراكن الشاهية في 
اللوزتين أو في الوطاءء ومن ثم تنقل إلى المعدة خلال النوى 
الحركية الظهرية للْميِهَمَيْنَ. وهذا الطور من الإفراز مسؤول 
اعتياديا عن حوالي 0 من الإفراز المعدي الذي يترافق مع 
تناول الطعام. 
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جاع ألياف واردة 


الأمعاء الدقيقة 


الطور المعدي. بعد أن يدخل الطعام إلى المعدة فإنه 
يستثير المنمكسبات المبهمية الميهمية الطويلة: والمنعكسات 
المعوية الموضعية؛ وآلية الغاسترين التي تولد بدورها إفراز 
العصارة المعدية الذي يستمر لعدة ساعات ما دام الطعام 
موجوداً في النمدة. 

والطور المعدي 5356م 8351116 للإفراز مسؤول عن 
حوالي 9670 من الإفراز المعدي الكلي والمترافق مع تناول 
وجبة الطعام. ولهذا فهو مسؤول عن معظم الإفراز المعدي 
الكلي اليومي الذي يبلم حوالي 0 مليلتر. 

الطور المعوي. يمكن أن يؤدي وجود الطعام في القسم 
العلوي من الأمعاء الدقيقة, وخصوصا في الإثنا عشري» الى 
إفراز المعدة لكميات صغيرة من العصارة المعدية. ويحتمل 
أن ذلك ينتج جزثياً عن الكميات الصغيرة من الغاسترين 
الذي يُحرّر من مخاطية الاثنا عشري استجابة للتمدد أو 
للمنبهات الكيميائية من نفس نوع المنبهات التي تنبه آلية 
الغاسترين في المعدة. وبالإضافة لذلك تقوم الحموض 
الأمينية التي تُمتص إلى الدم وكذلك العديد من الهرمونات 
الأخرى أ المنعكسات بدور ثانوي قي توليد اقراز العصارة 
المعدية. ١‏ 


تثبيط الإفراز المعدي بالعوامل المعوية 


بالرغم من أن الكيموس ينبه الإفراز المعدي أثناء الطور 
المعوي للإفرانء فإنه على العكس من ذلك غالبا ما يثبط 
الإفراز أثناء الطور المعدي. ويتوك هذا التخبيط من ما لا يقل 
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الشكل 8-64. التركيب الحمضي الأميني للغخاسترين 


!.يُطلق وجود الطعام في الأمعاء الدقيقة منعكساً معوياً 
معديا ينتقل بواسطة الجهاز المصبي المعوي وكذلك 
بالاعصاب الودية الخارجية وبالعصبين الميهمين فيثبط 
إفراز المعدة. كما يمكن بدء هذا المنعكس بتمديد الأمعاء 
الدقيقة. ويوجود الحمض في القسم العلوي من الأمعاء. 
وبوجود نتاجات تحلل البروتين: أو تهييج المخاطية فيه. 
وهذا هى جزرء من الأآلية المعقدة التي بحثت في الفصل 63 
في إبطاء تفريم المعدة عندما تكون الأمعاء ممتلئة. 

2 يولد وجود الحمضء أو الدهن, أو نتاجات تحلل 
البروتين» أى سوائل مفرطة أى ناقصة التناضع, أو أي عامل 
مهيج في القسم العلوي من الأمعاء الدقيقة تحرير عذدة 
هرمونات معوية. وأحد هذه الهرمونات هو السكريتين. وهو 
مهم بصورة خاصة للتحكم في إفراز البنكرياس. وبالإضافة 
إلى هذا التأثيرء يقاوم السكريتين الإفراز المعدي. وهناك 
ثلاثة هرمونات آخرى - الببتيد المعدي المثبط: وعديد اليبتيد 
المعوي الفعال في الأوعية, والسوماتوستاتين ‏ لها تأثير 
بسيط أو معتدل في تثييط الإفراز المعدي. 


ويحتمل أن يكون الهدف الوظيفي من تثبيط الإفراز 
المعدي بالعوامل المعوية هو لإيطاء مرور الكيموس من 
المعدة عندما تكون الأمعاء لا تزال ممتلئة. وفي الحقيقة يقلل 
في العادة المنعكس المعدي المعوي وكذلك هذه الهرمونات 
المثبطة من حركة المعدة في نفس الوقت التي تقلل فيه من 
إفرازهاء كما يحثناه فى الفصل السايق. 

الإفران في الفترة بين الهضمين. تفرز المعدة بضعة 
مليلترات من العصارة المعدية في الساعة في «الفترة بين 
الوهضمين» عندما لا يحدث فيها أى هضم أو قليل منه في أي 
موقع في الأمعاء. وبالإضافة لذلك فإن ما يتولد من إفراز 
يكون بصورة تامة تقريباً من النوع غير المفرز للحمضء أي 
أنه يتكون بصورة رئيسية من المخاط الذي يحتوي على 
القليل جداً من الببسين ومن دون أي حمض تقريباً. وتؤدي 
المنبهات الانقعالية القوية في الغالب إلى زيادة الإفراز بين 


ن -17 والكلوليسيستوكينين والسكريتين. 


الهضمين إلى 50 مليلتراً أو أكثر من العصارة المعدية 
الهضمية العالية الحموضة في الساعة, ويتفس الطريقة التي 
يستثير بها الطور الرأسي لإفراز المعدة الإفراز عند البدء 
بتناول الطعام. ويعتقد أن هذه الزيادة في الإفراز التي تتولد 
بوجود المنيهات الانقعالية هى أحد عوامل توليد القرحة 
الهضمية؛ كما ستنبحثه في الفصل 66. 
التركيب الكيميائي للغاسترين 
وللهرمونات المعدية المعوية الأخرى 

يبين الشكل 8-64 التراكيب الحمضية الأمينية 
للفاسترين . 17 وكذلك الكوليسيستوكينين 
وللسكريتين, التي ستبحث لاحقاً في هذا الفصل. 
ويلاحظ أن كل عديدات الببتيد وكذلك الحموض الأمينية 
الخمسة الأخيرة في الغاسترين والكوليسيستوكينين في 
السلسلتين الجزيئيتين هي نفسها في الحالتين. وتكمن 
فعالية الغاسترين في الحموض الامينية الاربعة النهائية 
وفي الحموض الأمينية الثمانية الانتهائية في حالة 
الكوليسيستوكينين. كما أن كل الحموض الأمينية في 
جزئي السكريتين هي حموض ضرورية. وللغاسترين 
الاصطناعي المكون من الحموض الأربعة الانتهائية 
للغاسترين الطبيعي. ومضافاً إليها الحمض الآميني 
الألانين:. نفس الخواص الفيزيولوجية للفاسترين 
الطبيعيء. ويسميى هذا الناتج الاصطناعي خماسي 
الغاسترين 518أ0612]3835. 


إفراز البنكرياس 
البنكرياس الذي يقع موازياً للمعدة وتحتها هى غدة 


مركبة كبيرة ذات بنية داخلية شبيهة بتلك التي للغدد 
اللعابية» المبينة في الشكل 2-64. وبالإضافة لإفرازه 


للأنسولين من جُرَئْرات لانغرهانس فيه. فإن عنيباته 
تفرز أيضاً أنزيمات هضمية؛ كما تفرز كميات كبيرة من 
محلول بيكربونات الصوديوم من القنيات الصغيرة 
وكذلك من القنوات الكبيرة التي تخرج من العنيبات. 
ومن ثم يجري النتاج المركب خلال قناة البنكرياس 
الطويلة التي تتصل عادة بالقناة الكبدية مباشرة قبل 
تفريغها في الإثنا عشري خلال خليمة فاثر آه هالأتصقق 
وعغلا المحاطة يمصرّة أودي 001). وتُفرّز العصارة 
البنكرياسية بغزارة استجابة لوجود الكيموس في 
الأقسام العلوية من الأمعاء الدقيقة. وتُعَيّن خواصها 
لدرجة محدودة بأنواع الطعام الموجودة في الكيموس. 


إفراز الأنزيمات البنكرياسية 


تحوي إفرازات البنكرياس أنزيمات لهضم كل الأنواع 
الرئيسية الثلاثة للطعام: البروتينات والسكريات 
والدهون. كما أنها تحوي كميات كبيرة من أيونات 
البيكربونات التي تقوم بدور مهم في معادلة كيموس 
الحمض الذي تفرغه المعدة إلى الإئنا عشري. 

وأهم الأنزيمات الحالة للبروتين هي التربسين 
زوم والكيموتريسين 512م13220)198ت والكريق كسي 
عديد الببتيداز 10256)م6م:00158/إ3106©. وهناك عدة 
اتزيمات أقل أهمية هي الإيلاستازات والنيوكليازات. 
وأكثر الأنزيمات توفراً هى التربسين. والتربسين 
والكيموتربسين يشطران البروتينات ويهضمانها جزئياً 
إلى بيتيدات مختلفة الحجوم ولكنهما لا يحرران 
الحموض الأمينية المفردة. ومن الناحية الأخرى, يشطر 
الكربوكسيى عديد الببتيداز بعض الببتيدات إلى حموض 
أمينية مفردة. فيكمّل بذلك هضم معظم البروتينات لكل 
المراحل حتى حالة الحموض الأمينية. 

والانزيم البنكرياسي للسكريات هو أميلاز البنكرياس 
الذي يحلمه النشويات والغليكوجين ومعظم السكريات 
الأخرى (ما عدا السليلوز) ليولد ثنائي السكريدات 
وقليلاً من ثلاثي السكريدات. 

والآنزيم الرئيسي لهضم الدهن هو ليباز البتكرياس 
القادر على حلمهة الدهن المتعادل إلى حموض دهنية 
وأحاديات الغلسريد. كما يوجد أستراز الكولستيرول 
11356 6010165620 الذي يحلمه أسترات 
الكواستيرولء كما يوجد الفسفوليباز الذي يشطر 
الحموض الدهنية من الشحميات الفسفورية. 

وعندما تركب الأنزيمات الحالة للبروتينات في 
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الغلايا الينكرياسية تكون بأشكال غير فعالة كمولد 
التربسين ومولد الكيموتربسين وسليفة الكريوكسيل 
عديد الببتيداز. وهي كلها غير فعالة أنزيمياً. وهي تُفكل 
فقط بعد إفرازها إلى السبيل المعوي. ويُفكّل مولَّد 
التريسين بالأنزيم المسمى أنتيروكيناز ع35هكاهئعامء 
الذي تفرزه المخاطية المعوية عتدما يلامسها الكيموس. 
ومن الممكن أن يُنَشُط أيضاً مولد التريسين بالتحفيز 
الذاتي بالتربسين الذي سبق تكوينه من مولد التربسين. 
كما يُنَقُّط مولد الكيموتربسين بواسطة التربسين ليكون 
الكيموتربسين, وتُنْشَّط سليفة الكربوكسي عديد 
الببتيداز بنفس الطريقة. 

إفراز مثبط التربسين يمنع هضم البنكرياس. من 
المهم أن لا تُنْشَطِ الأنزيمات الحالة للبروتين للعصارة 
البنكرياسية الا بعد إفرازها إلى الأمعاء, لأن التربسين 
والأنزيمات الأخرى يمكن أن تهضم البتكرياس نفسه. 
ولحسن الحظ فإن الخلايا التي تفرز الأنزيمات الحالة 
للبروتين إلى عنيبات البنكرياس هي نفسها التي تفرز 
فى الوقت ذاته مادة أخرى تسمى مثبطة التربسين 
0 ذنم 0. وتخزن هذه المادة فى هيولى 
الغلايا الغدية المحيطة بحبيبات الأنزيم وتمنع تفعيل 
التربسين داخل الخلايا الإفرازية وفي عنيبات وقنوات 
البنكرياس. ولآن التربسين هو الذي يُنَشُط الأنزيمات 
البنكرياسية الحالة للبروتين الأخرى؛ فإن مثبط 
التربسين يمنع أيضاً التفعيل اللاحق لكل هذه الأنزيمات 
الأخرى. 

ولكن عندما يتضرر البنكرياس بشدة أى عندما 
يُحصر أحد أنابيبه2» تتجمع كميات كبيرة من إفرازات 
اليتكرياس في المنطقة المتضررة فيه. وفي هذه الحالة 
يمكن أن يُسْحّق تاثير مثبط التربسين ن فَتقَل عند ذاك 


إفرازات البنكرياس بسرعة,. حيث تتكمن في الواقع من 


هضم كل البنكرياس خلال بضع ساعاتء مولدة الحالة 
التسي تسمى التهاب البنكرياس الحاد فاتامة 
1 لق غالياً ما تكون هذه مميتة بسبب الصدمة 
التي ترافقهاء وحتى وإن لم تؤدي الى الموت فإنها 
تسبب قصور البنكرياس طيلة حياة المصاب. 


إفراز أيونات البيكربونات 


بالرغم من أن أنزيمات عصارة البتكرياس تفرن , 
بصورة تامة من مُنيبات الغدد البنكرياسية. فإن 
المكونين المهمين الآخرين للعصارة البنكرياسية. وهما 
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الشكل 9-654 الإفراز الإسوي التناضح لمحلول بيكربونات الصوديوم 
في القنيات والقنوات البنكرياسية. 


أيونات البيكربونات والماءء يفرزان بكميات كديرة 
وبصورة رئيسية من الخلايا الظهارية للقنيات والقنوات 
التي تخرج من العنيبات. وسنرى لاحقاً بأن الآليات 
المنبهة لتوليد الأنزيم ولتوليد أيونات البيكربونات 
والماء مختلفة تماماً. فعندما يُتَكُه البنكرياس لإفران 
كميات غزيرة من العصارة البنكرياسية. يمكن أن يرتفع 
تركيز أيونات البيكربونات إلى على يبلغ 145 ملي 
مكافىء / لثرء وهذا مستوى أعلى بخمسة أضعاف 53 تقريباً 
من تركيز أيونات البيكربونات في البلازما. ومن 
الواضح أن ذلك يوفر كمية كبيرة من القلويات في 
العضارة البتكرياسية فتعمل على معادلة الحمض المفرغ 
إلى الإثنا عشري من المعدة. 

والخطوات الاساسية للآلية الخلوية لإفراز محلول 
بيكريونات الصوديوم إلى القنيات والقنوات البنكرياسية 
مبينة في الشكل 9-64, وهي التالية: 


1. ينتشر ثاني أكسيد الكربون إلى داخل الخلية من الدم 
ويتحد مع ألماء بتآثير الأنهيدراز الكريوني ليولد حمض 
الكربونيك. ويتحلل هذا بدوره إلى يونات البيكربونات 
وأيونات الهيدروجين. ومن ثم تنقل أيونات البيكريونات 
بطريقة قعالة (بالئقل القعال الثانوي بالتيادل مع أيونات 
اكوريا خلال الحافة الجوفية للخلية إلى جوف القناة. 

تستبدل أيونات الهيدروجين التي تتولد من انحلال 
حفض الكريونيك داخل الخلية بأيونات الصوديوم خلال 
الحافة الدموية للخلية؛ وبنقل ثانوي فعال أيضماً. أما أيونات 
الصوديوم فتنتشر إما خلال الحافة الجوقية أو تنقل بطريقة 


فعالة خلالها إلى القناة البنكرياسية لتوفر تعادلاً كهربائياً 
لأيونات البيكريوئات القرزة. 

3 وتنقل أي كمية فائضة من أيونات الصوديوم والباقية 
في الخلية بطريقة فعالة من خلال قاعدة الخلية إلى الدم. 

4. تولد حركة أيونات الصوديوم والبيكربونات من الدمٍ 
إلى التجمويف مدروجاً تناضحياً يسيب تتاضح الماء أيضاً 
إلى القناة البنكرياسية. مولداً بذلك محلول البيكربونات 
التناضحي بصورة كاملة تقريياً. 


تنظيم إفراز البنكرياس 


المنبهات الأساسية لإفراز البنكرياس 
هناك ثلاثة منبهات أساسية مهمة فى توليد إفران 
البنكرياس: ش 


1. الأسيتيل كولين» الذي يُحوّر من نهايات عصب المبهم 

اللاودية وكذلك من الاعصاب الكولينية الفعل في الجهاز 
2 الكوليسيستوكينين الذي يُفرَز من مخاطية الإثنا 

عشري والصائم العلوي عند دخول الطعام إلى الأمعاء 

الدقيقة. 

والصائم عندما يدخل الطعام العالي الحموضة إلى الأمعاء 


لا بايسنا 


الدقيقة. 


وينبه المنبهان الأؤلان, الأسيتيل كولين 
والكوليسيستوكينين. خلايا العنييات البنكرياسية أكثر 
من خلايا القنوات. ولهذا فإنهما يؤديان إلى توليد 
كميات كبيرة من الأنزيمات الهضمية ولكنهما يولدان 
كميات قليلة من السائل الذي يرافق هذه الانزيمات. 
ومن دون السائل 3 تبقى معظم الأنزيمات مخزونة موقتاً 
في العنيبات والقنوات إلى أن يفرز سائل أكثر ليكسحها 
إلى الإثنا عشري. 

وعلى العكس من هذين المنبهين الأساسيين ينبه 
السكريتين بصورة رئيسية إفراز كميات كبيرة من 
محلول بيكربونات الصوديوم من ظهارة القنوات ولكن 
من دون أن يكون مسؤولاً عن أي تنبيه لإفران 
الانزيمات تقريباً. 

التاثيرات المضاعفة لمختلف المثيهات. عندما 
البنكرياسء يكون الإفيراز أكثر كثيرا من مجموع 


الإفرازات التي تتولد بتنبيه كل منها على انفراد. ولهذا 
فإن المنبهات المختلفة «تضاعف» أو «تقوّي» الواحد 
منها الآخر. ولهذا فإن الإفراز البنكرياسي يتولد عادة 
من التأثيرات المشتركة للمنبهات الأساسية المتعددة, 
وليس من كل واحد منها على حدة. 


أطوار الإفراز البنكرياسي 


يحصل الإفراز البنكرياسي بثلاثة أطوار مختلفة» كما 
هى الحال بالنسبة للإفراز المعدي. وهي: الطور الرأسي 
والطور المعدي والطور المعوي. ولخواصها هي التالية: 

الطوران الرأسي والمعدي. أثناء الطور الرأسي 
لإفراز البنكرياس. تقوم نفس الإشارات التي تولد 
الإفراز في المعدة أيضاً بتحرير الاسيتيل كولين من 
النهايات العصبية المبهمية في البنكرياس. ويولَّد ذلك 
كميات معتدلة من الأنزيمات التي تقزر إلى عنيبات 
البنكرياس وقنواته, وهذا يعادل حوالي 920 من 
الإفراز الكلي للأنزيمات البنكرياسية بعد تثاول وجبة 
الطعام. ولكن لا يجري إلا إفراز قليل من القنوات 
البنكرياسية إلى الأمعاء وذلك لأنه لا تُفرز إلا كميات 
قليلة من الماء والكهارل مع الأنزيمات. 

ويستمر التنبيه العصبي لإفراز الأنزيمات أثناء الطور 
المعدي. مقرزاً ما يعادل 9710-5 أخرى من الانزيمات 
بعد وجبة الطعام. ومع ذلك تصل كميات صغيرة فقط 
إلى تجويف الإثنا عشري بسيب العوز المستمر لكميات 
مناسبة من إفران السائل. 

الطور المعوي. بعد أن يدخل الكيموس إلى الأمعاء 
الدقيقة. يصبح إفراز البنكرياس غزيراًء وبصورة 
رئيسية استجابة لهرمون السكريتين. وبالإضافة لذلك 
يسبب الكوليسيستوكينين زيادة إضافية كبيرة في 
إفراز الأنزيمات. ١‏ 

تنييه إفراز كميات غزيرة من البيكربونات 
بالسكريتين ‏ معادلة الكيموس الحمضي. السكريتين 
هى عديد ببتيد يحوي 27 حمضاً أمينياً (بوزن جزيتي 
يبلغ حوالي 3400). وهى يوجد قي ما يسمى خلايا 5 
في مخاطية القسم العلوي من الأمعاء الدقيقة 
(الإثنا عشري والصاكم) بشكل غير فعال يسمى سليفة 
السكريتين. فعندما يدخل الكيموس الحمضي ذى الباهاء 
الأقل من 5-4.5 إلى الأمعاء من المعدة, فإنه يولد تحرير 
وتفعيل السكريتين الذي يُمتص بعدئذ إلى السدم. 
والمكون القوي الحقيقي الوحيد في الكيموس والذي 
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يولد تحرير السكريتين هى حمض الهيدروكلوريك, 
بالرغم من وجود عدة مكونات أخرى. مثل الحموض 
الدهنية. تساهم أيضاً بصورة ضثيلة في تحريره. 

ويسبب السكريتين إفراز البنكرياس لكميات كبيرة 
من سائل يحتوي على تركيز عال من أيونات 
البيكريونات (يصل إلى 145 ملي مكافىء/لتر)2 ولكن 
بتركيز واطىء لأيونات الكلوريد. ولكن هذا السائل 
يحوي قليلاً جداً من الأنزيمات عندما يُنئه البتنكرياس 
بالسكريتين فقط لأن للسكريتين تأثيراً بسيطاً جداً 
بحدته ذاته على تنبيه خلايا العنييات. 

وآلية السكريتين مهمة بصورة خاصة لسببين: 
الأول أن السكريتين يبدأ بالتحرر من مخاطية الأمعاء 
الدقيقة عندما يهبط باهاء محتويات الإثنا عشري إلى ما 
دون 5-4.5 ويزداد تحريره ولدرجة كبيرة جداً عند 
هبوط الياهاء إلى 5-3.0 وعندما يصل المزيد والمزيد 
من الحمض عميقاً في الإثنا عشري والصائم. ويسبب 
ذلك فوراً إفراز كميات كبيرة من العصارة البنكرياسية 
التي تحوي كميات وفيرة من بيكربونات الصوديوم 
التي تفرز معها فتولد التفاعل التالي في محتويات 
الإثنا عشري: 


100+ 1012810001+ لهاء/ 


ويتحلل حمض الكربونيك مباشرة إلى ثاني أكسيد 
الكربون والماء ويُمتص ثاني أكسيد الكربون إلى الدم 
ويُزفر خلال الرئتين» ويترك بذلك محلولاً متعادلاً 
لكلوريد الصوديوم في الإثنا عشري. وبهذه الطريقة 
تعادل المحتويات الحمضية التي تفرغ إلى الإثنا عشري 
من المعدة فتحصر عند ذاك مباشرة الفعالية الهضمية 
للعصارة المعدية. وهذه العملية مهمة جداً لآأن مخاطية 
الأمعاء الدقيقة لا تتحمل الفعل الهضمي للعصارة 
المعدية الحمضة. وهي آلية وقائية ضرورية تمنع تولد 
قرح الإثنا عشري2ء كما سنبحثه في بالتفصيل في 
الفصل 66. 

ثانياً. يوفر إفراز البيكربونات من البنكرياس 55م 
المناسب لعمل أنزيمات البنكرياس. فهذه كلها تعمل 
مثالياً في وسط قلوي قليلاً أى متعادل. ويبلغ معدل 51م 
إفراز بيكربونات الصوديوم حوالي 8.0. 

كوليسيستوكينين ل تحكم البتكرياس بإفراز 
الأنزيم. يولد وجود الطعام في أعلى الامعاء الدقيقة 
أيضاً هرموناً هو الكوليسيستوكينين» وهو عديد بيتيد 
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سرعة إفراز البنكرياس 


- بيتون صابون 0ل 


الشكل 10-64. إفراز بيكربونات الصوديوم والانزيمات من البتكرياس 
والمولد من وجود الحمض والدهن (الصابون) أو محلول الببتون في 


يحوي 33 حمضاً أمينياً تُحرّر من مجموعة مختلفة 
أخرى من الخلايا تسمى خلايا 1 موجودة في مخاطية 
الإثنا عشري والصائم العلوي. ويتولد ذلك بصورة 
خاصة بوجود البروتيوزات 1060565م والببتونات 
110000 (التي تنتجم من الهضم الجزئي للبروتين) 
وبوجود الحموض الدهنية طويلات السلاسل. كما 
يسيّب حمض الهيدروكلوريك المحرّر من المعدة تحرير 
الكوليسيستوكينين بكميات صغيرة. 

ويمر الكوليسيستوكينين» مثل السكريتين» عن طريق 
الدم الى البتكرياس»: ولكنه عوضاً عن أن يولد إفراز 
بيكربونات الصوديوم فإنه يسبب بصورة رئيسية إفرارز 
كميات كبيرة من الأنزيمات الهضمية من الخلايا 
العنيبية. وهذا هى تأثير مشابه لتأثير تنبيه المبهم 
ولكنه أكثر تأثيراً منه. وهو السبب فى فى 70 إلى 9080 
من الإفراز الكلي لانزيمات البنكرياس بعد وجبة الطعام. 


يحرر تنبيه الميهم 


إفراغ العديد من نواتج 


ويبين الشكل 10-64 الفروق بين التأثيرات التنبيهية 
للسكريتين والكوليسيستوكينين وهي (1) إفراز غزير 
لنيكريونات الصوديوم استجابة لوجود الحمض في 
الإثنا عشري. (2) وتأثير مزدوج استجابة للصابون 
(دهن). (3) وإفراز غزير للأنزيمات استجابة للببتونات, 
التي ينبّهها الكوليسيستوكينين. 
' ويلخص الشكل 11-64 أهم العوامل في تنظيم إفراز 
البنكرياس. وتبلغ الكمية الكلية التي تفرز يومياً حوالي 
0 مليلتر. 


إفراز الكبد للصفراء؛ 


ظائف الشجرة المرارمة 

إن إحدى الوظائف العديدة للكيد هي إفراز الصفراء. 
وعادة كمية تتراوح بين 600 و 1200 مليلتر في اليوم 
الواحد. وتقوم الصفراء بوظيفتين مهمتين: الأولى؛ هي 
قيامها بدور مهم في هضم الدهون وامتصاصهاء ولا 
يتم ذلك بسبب احتوائها على أية أنزيمات تهضم الدهن, 
ولكن بسبب قيام حموض الصفر 82105 6116 في 
الصفراء بعملين: (1) تساعد فى استحلاب جسيمات 
الدهن الكبيرة للطعام إلى عدة جسيمات دقيقة يمكن أن 
تعامل بالليبازات التي تفرز بالعصارة الينكرياسية 
(2) وتساعد في نقل وامتصاص النتاج النهائي من 
الدهن المهضوم إلى الغشاء المخاطي المعري ومن 
خلاله. والوظيفة الثانية للصفراء هي عملها كوسيط في 
الفضلات من الدم. وتشمل هذه 


يصورةه خاصة اليليرويين 1ط وهى ناتج نهائى 
لتدمير الهيموغلوبين: كما تشمل الكولستيرول الفائض 
الذي تركبه خلايا الكيد. 


الأنزيمات إلى العنيبات 


الشكل 11-64. تنظيم إقراز البتكرياس. 


يسبب السكريتين إفرازاً مفرطاً و 
لسائل البتكرياس والبيكريونات | ود 
ويسبب الكوليسيستوكيئين 
إقراز الأنزيمات 


إلى فجرى الدم 


التشريح الفيزيولوجي لإفراز الصغراء 

كُفرز الصفراء من الكبد بمرحلتين: (1) في اليدء 
كفرز الصفراء من الخلايا الكبدية 16286032165 للكبد. 
ويحوي هذا الإفراز الأولي كميات كبيرة من حموض 
الصفراء. والكولستيرول. ومكونات عضوية أخرى. وهي 
تُفرزّ كلها إلى قنيات الصفراء الدقيقة التي تقع بين 
الخلايا الكبدية في الصفيحات الكبدية. (2) ومن ثم 
تجري الصفراء إلى المحيط نحو الحواجز بين 
الفصوص,. حيث تفرغ القّنيات إلى القنوات الصفراوية 
النهاتية ومن ثم إلى قنوات أكبر تدريجياً حتى تصل 
أخيراً إلى القناة الكبدية والقناة الصفراوية الأصلية, 
حيث تفرغ مباشرة إلى الإثنا عشري أو تحول خلال 
القناة المرارية إلى المرارة. كما هى مبين في 
الشكل 12-64. وفي طريقها خلال هذه القنوات 
الصفراوية. يضاف إلى الصفراء الأولية إفراز إضافي. 
وهذا الإفراز الإضافي هى محلول مائي لآيونات 
الصوديوم والبيكربونات تفرزه خلذيا ظهارية إفرازية 
تبطن القنيات والقنوات. وقد يزيد هذا الإفراز الثانوي 
أحياناً الكمية الكلية للصفراء إلى حوالي 6100© إضافية. 
ويُنبه الإفراز الثانوي هذا بالسكريتين ويولد بذلك زيادة 
كمية أيونات البيكربونات التي تضاف لإفراز البنكرياس 
لمعادلة الحمض الوارد في المعدة. 

خزن وتركيز الصفراء في المرارة. تخزن الصفراء 
التي تفرز باستمرار من خلايا الكبد عادة في المرارة 
إلى أن تدعو الحاجة إليها في الإثنا عشري. ويبلغ 
الحجم القصوي للمرارة حوالي 60-20 مليلتراً فقط. 
ولكن من الممكن خزن إفراز 12 ساعة (عادة حوالي 
0 مليلتراً) في المرارة لان الماء والصوديوم 
والكلوريد ومعظم الكهارل الصغيرة تمتصها مخاطية 
الصفراء باستمرارء فتركز محتويات الصفراء الأخرى 
التي تشمل أملاح الصفراء والكولستيرول والليستين 
والبليروبين. ويتسبب معظم هذا الامتصاص بالنقل 
الفعال للصوديوم خلال ظهارة المرارة.ء ويتبع ذلك 
امتصاص ثانوي لايونات الكلوريدء والماء. ومعظم 
المكونات الذؤوبة الأخرى. وتركز الصفراء فى العادة 
لحوالي خمسة أضعاف بهذه الطريقة. ولكن يمكن أن 
تركز كحد قصوي يصل إلى 20 ضعفاً. 

تركيب الصفراء. يبين الجدول 2-64 تركيب الصفراء 
عند أول إفرازها من الكبد ومن ثم بعد تركيزها في 
المرارة. ويبين هذا الجدول بان أكثر مادة تفرز في 
الصفراء هي أملاح الصفراء :521 16ذ التي تكن حوالي 
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الجدول 2-64 تركيب الصفراء 


نصف المذابات الكلية في الصفراء. كما يُفرز أى يُفرغ 
كذلك بتركيز عال البليروبينء والك و لستيسرولء» 
والليستين؛ والكهارل الاعتيادية للبلازما. وفي عملية 
التركيز فى المرارة» يعاد امتصاص الماء وأجزاء كبيرة 
من الكهارل (ما عدا أيونات الكالسيوم) بمخاطية 
المرارة. وبصورة عامة لا يعاد امتصاص المحتويات 
الأخرى, التي تشمل بصورة خاصة أملاح الصفراء 
والمواد الدهنية والكولستيرول والليستين: ولذلك تبقى 
مركزة لدرجة عالية في صفراء المرارة. 

تفريغ المرارة - دور الكوليسيستوكيثئين. عندما 
يبدأ هفضم الطعام في السييل المعدي المعوي العلوي, 
تبدأ المرارة بالتفريغ أيضاً. وخاصة عندما تدخل 
الأغذية الدهنية إلى الإثنا عشري بعد حوالي 30 دقيقة 
من تناول الوجبة. والسبب الأساسي الذي يولد هذا 
التفريغ هى التقلصات النظمية لجدار المرارة. ولكن 
التفريغ الفكّال يحتاج أيضاً إلى الارتخاء المتزامن 
لمصرّة أودي التي تحرس مخرج قناة الصقراء الأصلية 
إلى الإثنا عشري. 

وأقوى كل المنبهات التي تسبب تقلصات المرارة 
هى الهرمون كوليسيستوكينين وهى نفس هرمون 
الكوليسيستوكينين الذي يسبب زيادة إفراز الأنزيمات 
من الخلايا العنيبية للبنكرياس. والمنبه الذي يحرر 
الكوليسيستوكينين إلى الدم من مخاطية الإثنا عشري 
هو بصورة رئيسية الأطعمة الدهنية نفسها التي تدخل 
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الشكل 12-64. إفران الكبد وتفريغْ المرارة. 


ولكن بالإضافة للكوليسيستوكينينء فإن المرارة تُنَّبه 
لدرجة أقل شدة بالألياف العصبية المفرزة 
للأسيتيل كولين من المبهمين والجهاز العصبي المعوي. 
وهذه هي نفس الأعصاب التي تحفز حركية وإفراز 
الأقسام الأخرى في السبيل المعدي المعوي. 

ومع ذلك فحتى مع التقلصات الشديدة نسبياً 
للمرارة» يبقى التفريغ صعباً لان مصرّة أودي تبقى في 
العادة متقلصة توتريا. ولذلك يجب أن ترتخى هذه 
المصرة قبل أن يتم التفريغ. وهناك على الأقل ثلاثة 
عوامل تساعد على ذلك وهي: أولاً الكوليسيستوكينين, 
بدلاً من تنبيهه للمصرة. ذى تأثير مرخ ضعيف ولكن 
هذا التأثير غير كاف لوحده على توليد تفريغ ملحوظ. 
وثانياً. تنقل التقلصات النظمية للمرارة موجات تمعجية 
في قناة الصفراء الأصلية إلى مصرة أودي فتولد فيها 
موجة ارتخاء تسبق الموجة التمعجية وتثيط المصرة 
جزتياً. ولكن حتى هذا أيضاً لا يكون عادة كافياً للسماح 
بتفريغ كميات كبيرة. ثالثاء عندما تجري موجات 
تمعجية معوية على جدار الإثنا عشرى نفسه., يرخى 
عند ذاك الطور الارتخائى لكل من هذه الموجات بقوة 
مصرّة أودي لدرجة كبيرة مع إرخاء عضلات جدار 


يسيب الكوليسيستوكينين في مجرى الدم: 


1. تقلص المرارة 
2 ارتشاء مصرة اودى 


السكريتين بطريق دثبية محر ى 
الدذم لإقراذ القناة الكيدية 


الأمعاء. ويظهر أن ذلك أقوى من كل التأثيرات المرخية 
لمصرة أودي. وكنتيجة لذلك تدخل الصفراء في العادة 
إلى الإثنا عشري على شكل دفعات تتزامن مع طور 
ارتخاء الموجات التمعجية للإثنا عشري. 

والخلاصة هي أن المرارة تفرغ مخزونها من 
الصفراء المركزة إلى الإثنا عشري بصورة رئيسية 
استجابة للتنبيه بالكوليسيستوكينين. وعندما لا يحتوي 
الطعام على الدهن, تفرغ المرارة يضعفء. ولكن عند 
احتوائه على كميات كافية من الدهنء فإن المرارة تفرغ 
بصورة كاملة في حوالي ساعة واحدة. 

ويختصر الشكل 12-64 إفراز الصفراء وخزنه في 
المرارة وتحريره منها إلى الأمعاء. 


أملاح الصفراء ووظائفها 

تُركُب خلايا الكيد حوالي 0.6 غم من أملاح الصفراء 
يومياً. وسليفة أملاح الصفراء هي الكولستيرول الذي 
يجهّز إما بالغذاء أى يركب في خلايا الكبد أثناء عملية 
استقلاب الدهون ثم يحول إلى حمض الكوليك أى حمض 
الكينوديوكسيكوليك بكميات متساوية تقريباً. وتتحد 
هذه الحموض بعد ذلك بصورة رئيسية مع الغليسين 


ولدرجة أقل مع التورين لتوليد حمضي الصفراء 
الغليكى ‏ والتورى - المقترنيّن. وتفرز أملاح هذين 
الحمضين في الصفراء. 

ولأملاح الصفراء وظيفتان مهمتان في السبيل 
المعوي. 

الأولى. هي أن لها فعل منظف لجسيمات الشحوم 
في الغذاء. فتقلل من توترها السطحي وتسمح للهياج 
في السبيل المغوي بتحطيم كريات الشحم إلى حجوم 
دقيقة. وتسمى هذه الوظيفة الاستحلابية 11511[9/188مدء 
0 أو الوظيفة المنظفة 1012611018 التاعع17عاعل 
لاملاح الصفراء. 

والثانية. وهى الأكذر أهمية من الوظيفة الاستحلابية. 
هى أن أملاح الصفراء تساعد فى امتصاص الحموض 
الدهنية, وأحاديات الفليسريد, والكولستيرول, 
والشحميات الأخرى من السبيل المعوي. وهي تقوم 
بذلك بتكوين معقدات دقيقة مع هذه الشحميات تسمى 
المُذَيْلات 1165ء5:12. وهى ذؤوبة جدأ يسيب الشحنات 
الكهربائية لأملاح الصفراء. و«تنقل» الشحميات بهذا 
الشكل إلى المخاطية. حيث تمتص بعد ذلك. ولقد 
وصفت هذه الآلية بتفصيل كبير في الفصل 65. ويؤدي 
غياب أملاح الصفراء من السبيل المعوي الى فقدان ما 
يصل إلى 9040 من الشحوم المتناولة إلى الغائط, 
ويتولد لدى الشخص عند ذاك عجرا استقلابياً سببه 
فقدان هذه المغدَّيات. 


الدؤران المعوي الكبدي لأملاح الصفراء. تعيد الأمعاء 
الدقيقة امتصاص حوالي 694 من أملاح الصفراء» ويتم 
إمتصاص نصف هذه الكمية تقريبا بالانتشأر 01/105108 
خلال مخاطية الاقسام الآولى من الأمعاء الدقيقة وينقل 
الباقي نقلاً فعالاً خلال المخاطية المعوية للفائفي القاصي. 
وهي تدخل الدم البابي وتمر إلى الكبد. وعندما تصل هذه 
الأملاح إلى الكبد تُمتص كلياً تقريباً عند أول مرورها خلال 
الجيبانيات الوريدية إلى الخلايا الكبدية. ومن ثم تُفرز مرة 
أخرى إلى الصفراء. وبهذه الطريقة يعاد دوران حوالى 9094 
من كل أملاح الصفراء إلى الصفراء. وبذلك تدور هذه 
الأملاح بمعدل 18 مرة قبل أن تطرح بالغائط للخارج. 
وتعوض الكمية الصغيرة التى تفقد من املاح الصفراء إلى 
الفائط بكميات جديدة تكؤن باستمرار في خلايا الكبد. 
وتسمى إعادة دووان أملاح الصفراء هذه الدورة المعوية 
الكبدية 102]ةاناءعاء عنأةمعاهعام6. 

وتعتمد كمية الصفراء التي يفرزها الكبد يومياً لدرجة 
كبيرة على توفر أملاح الصفراء ‏ فكلما كانت كمية أملاح 
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الصفراء أكثر قي الدورة المعوية الكبدية (وغالباً ما يكون 
مجموعها حوالي 2.5 غم) زادت سرعة إفراز الصفراء. وفي 
الحقيقة2. من الممكن أن يزيد تناول أملاح الصفراء بكميات 
مفرطة إلى زيادة إفراز الصفراء بعدة مئات من المليلترات 
في اليوم. 

وإذا ما أفرغ ناسورٌ أملاح الصفراء للخارج لعدة أيام إلى 
عدة أسابيع بحيث أنها لا تمتص من اللفائفي: فإن الكبد 
يكثر من إنتاجها لحد يصل إلى 10-6 أضعافء قيزيد من 
سرعة إفراز الصفراء ويعيده لمعدله السوي. ويدل ذلك على 
أن معدل إفراز أملاح الصفراء اليومي يحكم بصورة فعالة 
بتوفر (أى عدم توفر) أملاح الصفراء في الدوران المعوي 

دور السكريتين في التحكم يإفراز الصفراء. بالإضافة 
للتأثير التنييهي القوي لحموض الصفراء على إفراز الصفراء. 
فإن فرمون السكريتين يزيد من إفرازها أيضا. ويزيد سرعة 
الإفراز أحياناً إلى أكثر من الضعف لعدة ساعات يعد تناول 
الطعام. ولكن هذه الزيادة تمثل بصورة تامة تقريباً إفراز 
محلول مائي غني بالبيكربونات من الخلايا الظهارية للقنيات 
والقنوات الصفراوية وليست زيادة في الإفراز من الخلايا 
المتنية للكبد نقسها. وتمر البيكربونات بدورها إلى الأمعاء 
الدقيقة وتتحد مع البيكربونات من البنكرياس لمعادلة 
الحمض الذي يرد من المعدة. وبهذا فإن آلية التلقيم الراجع 
للسكريتين لمعادلة حمض الإثنا عشري لا تعمل فقط خلال 
تأثيرها على إفراز البنكرياس ولكنها تعمل أيضاً من خلال 
تأثيرها على الإفراز من قنيات الكبد وقنواته. 


إفراز الكولستيرول؛ تكوين حصاة الصفراء 
تتكون أملاح الصفراء في الخلايا الكبدية من 
الكولستيرول. وتفرز في عملية إفراز أملاح الصفراء حوالي 
2-1 غم/يوم من الكولستيرول أيضاً إلى الصفراء. ولا تعرف 
وظيفة خاصة للكولستيرول في الصفراءء ولكن يفترض على 
أنه مجرد ناتج ثانوي من تكوين وإفراز أملاح الصفراء. 
والكؤلستيرول غير ذوؤب تقريباً في الماء النقي» ولكن 
أملاح الصفراء والليستين في الصفراء تتحد فيزيائياً مع 
الكولستيرول لتولد مُذَيْلات فوق مجهرية ذؤوية سنيحثها 
بتفصيل أكبر في الفصل القادم. وعندما تتركز الصقراء في 
المرارة. تتركز أيضاً أملاح الصفراء والليستين مع 
الكولستيرول فيحافظ ذلك على بقاء الكولستيرول ذائياً. 
ولكن يمكن أن يترسب الكولستيرول في حالات شاذة 
ويكون بذلك حصاة صفراوية كولستيرولية: كما هو مبين 
في الشكل 13-64. والحالات المختلفة التي يمكن أن تسبب 
ترسب الكولستيرول هي (1) كثرة امتصاص الماء من 
الصفراء. (2) وكثرة امتصاص أملاح الصقراء والليستين من 
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أسياب حصيات العرارة 
. الامتصاص المقرط للماء من الصفراء 

. الامتصاص العفرط لحموض الصقراء من الصفراء 
. فرط التولستيرول في الصقراء 

أ التهاب الظهارة 


قناة الصفراء الأصاء 
مصرة أودي 


قناة البتكرياس 22> 


الشكل 13-64. تكوين حصيات الصفراء. 


الصفراء. (3) وكثرة إفراز الكولستيرول قي الصقراء. (4) 
والتهاب ظهارة المرارة. وتحتاج الحالتان الأخيرتان الى 
توضيح خاص. 
تتعين كمية الكولستيرول التي توجد في الصفراء جزثياً 
بكمية الدهن التى يتناولها الشخص لأن الخلايا الكبدية 
تركب الكولستيرول كاحد نواتج استقلاب الدهن في الجسم. 
ولهذا السبب فإن الآشخاص الذين يتناولون طعاماً غنياً 
بالدهون لفترة عدة سنوات يكونون معرضين للإصابة 
بحصاة الصقراء. 

ويتولد التهاب ظهارة المرارة في الغالب من خمج مزمن 
بدرجة واطئة. إذ إن ذلك يغير من الخواص الامتصاصية 
لمخاطية المرارة. قتسمح أحياناً لامتصاص مقرط للماء أو 
الأملاح أو المواد الأخرى الضرورية للمحافظة على بقاء 
الكولستيرول محلولاً. وكنتيجة لذلك. ييدا الكولستيرول 
بالترسب وعادة ما يكون العديد من البلورات الصغيرة على 
سطح المخاطية الملتهبة أى على جسيمات صغيرة مترسبة 
من البليروبين:؛ التي تكون هي نفسها نتيجة اقتراق 
غلوكورونيد البليروبين الذؤوب بواسطة الأنزيمات 
الجرثومية. وتعمل جسيمات البليروبين بدورها كبوؤر مَرَضية 
لترسب مقداراً أكثر من الكولستيرولء فتنمو البلورات 
لحجوم أكبر. وأحياناً تتكون أعداد كبيرة من حصيات رملية 
الشكل؛ ولكن على الأغلب تتلازق هذه الحصيات لتكون بضع 
حصكات صفراوية أكبر أى حتى حصاة واحدة تملأ كل 
المرارة. وغالباً ما تترسب أيونات الكلسيوم التي عادة ما 
تتركز لخمسة أضعاف أو أكثر فى المرارة فى الحصيات 
مولدة عتامتها للاشعة السينية؛ فتشاهد عند ذاك فى الصور 
الإشعاعية للبطن. ١‏ 


المعالجة الطبية لإذابة حصيات الصفراء. من الممكن 
إذابة حصيات الصفراء الكولستيرولية في العديد من 
المرضى خلال فترة عام أى عامين بإطعامهم 1.5-1 غم من 
حمض الكينوديوكسيكوليك يوميا. وهذا هو أحد الحموض 
الصفراوية التي تفرز طبيعياً. 
كثيراً إلى الجميعة المعوية الكبدية للحموض الصفراوية. 
ويمكن أن يسبب ذلك ذويان الحصيات الصفراوية وإعادة 
امتصاصها بالطرق التالية: (1) تزيد كثرة كمية الحموض 
الصفراوية من حجم الصفراء المكونة ولذلك تقلل من تركيز 
الكولستيرول فيهاء (2) وتجعل زيادة الحموض الصفراوية 
في الصفقراء الكولستيرول الموجود فيها أكثر ذؤوبية؛ (3) 
ويقلل الإدخال الخارجي للحموض الصفراوية من تكوين 
أمثالها في الكبد مما يقلل ة في الوقت ذاته من إفراز 
الكولستيرول. 


وإعطاؤه من الخارج يضيف 


إفرازات الأمعاء الدقدقة 


إفراز المخاط من غدد برونر 

توجد في البضعة سنتيمترات الأولى من 
الإثنا عشري .وخصوصاً بين البواب وحُلَيْمة فاتر 
61 01 3511183م حيث تفرغ العصارة الينكرياسية 
والصفراء. صفوف واسعة من غدد مخاطية مركية 
تسمى غدد بروشضر 8138205 811013861'5. وتفرن هذه الغدد 
مخاطاً قلوياً استجابة (1) للمنبهات اللمسية أو المهيجة 
للمخاطية التي تغطيهاء (2) وللتنبيه المبهمي الذي يسبب 
إفرازاً متزامناً مع زيادة إفراز المعدةء (3) وللهرموتات 
المعدية المعوية وخاصة السكريتين. 

وتنحصر وظيفة المخاط الذي تفرزه غدد برونر في 
وقاية جدران الإثنا عشري من أن تهضم بالعصارة 
المعدية. كما أن استجابتها السريعة والشديدة للمنيهات 
المهيجة موجّهة بصورة خاصة لهذه الغاية. وبالإضافة 
إلى ذلك, يحوي إفراز الغدد المنبّه بالسكريتين زيادة 
كبيرة من أيونات البيكريونات. التى تضاف إلى أيونات 
البيكربونات من إفراز البنكرياس وصفراء الكبد لتعديل 
الحمض الداخل إلى الإثناعشرى من المعدة. 

وتُتبَط غدد برونر بالتنبيه الودي ولهذا يحتمل أن 
يجعل مثل هذا التنبيه بصلة الإثناعشري غير محمية. 
وقد يكون هذا آحد العوامل التي تجعل هذه الباحة من 
السبيل المعدي المعوي موضعا للقرحة الهضمية في 
حوالي 9650 من كل الحالات. 


الشكل 64-! -14. خبيئة : ليبركون» الموجودة في كل قتا الأمعاء الدقيقة 


إفراز العصارات الهضمية المعوية 
بواسطة خيابا ليبركون 


توجد على كل سطح الأمعاء الدقيقة وهدات صغيرة 
تسمى خبايا ليبركون تطتءا:»165آ[ 01 5)مل8ا1©, ويبين 
الشكل 14-64 إحداها. وتقع هذه الخبايا بين الزغابات 
المعوية. وتغطى السطوح المعوية للخبايا والزغابات 
بظهارة مكونة من نوعين من الخلايا: (1) بعدد متوسط 
من خلايا كأسية تفرز المخاط الذي يزلق ويحمي 
السطوح المعوية, (2) وبعدد كبير من الخلايا المعوية 
التي تفرنء في الخباياء كميات كبيرة من الماء والكهارل 
وتعيد امتصاصهاء على سطوح الزغابات, مع النتاجات 
النهائية للهضم. وتتكون الإفرازات المعوية من الخلايا 
المعوية للخبايا بسرعة تبلغ حوالي 1800 مليلتر في 
اليوم. وهذه 'الإفرازات هي مجرد سائل خارج الخلايا 
النقي تقربياً وله211 في حدود 8-5. ويعاد 
امتصاصها بسرعة في الرُغابات. ومن الواضح أن 
دوران السائل من الخبايا إلى الزغابات يوقر سِوَاغاً 
1ع مائياً لامتصاص المواد من الكيموس عند 
ملامسته للزغابات. وهذه أحدى الوظائف الأولية للأمعاء 


ب يبو كد 


الدقيقة. 


وبالإضافة إلى الإفراز المائي؛ تفرز الخلايا الكأسية 
المنتثرة في الظهارة كميات معتدلة من المخاطء الذي 
يوفر الوظيفتين التزليقية والوقائية لمخاطية الأمعاء. 

آلية إفراز السائل المائي. . لا تعرف حتى الأن الألية 
الأكيدة التى تسبب الإفراز الملحوظ للسائل المائي من 
خبايا ليبركون. ولكنه يعتقد أن ذلك يشتمل على الأقل 
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على عمليتين إفرازيتين فعالتين وهما: (1) الإفوان الفعال 
لأيونات الكلوريد إلى الخباياء (2) والإفراز الفعال 
لأيونات البيكربونات. ويسبب هذا الإفراز للأيونات, 
وخاصة لأيونات. الكلوريد. سحباً كهربائياً لأيونات 
الصوديوم أيضاً خلال الغشاء. وأخيراً تسبب كل هذه 
الأيونات معاً حركة تناضحية للماء. 

أنزيمات إفراز الأمعاء الدقيقة. عندما تُجمّع 


إفرازات الأمعاء الدقيقة من دون حطام خلاياها فلن 


تشاهد فيها أية أنزيمات تقريياً. ولكن الخلايا المعوية 
للمخاطية, وخصوصاً تلك التي تغطي الزغابات. تحوي 
فعلاً أنزيمات هضمية تهضم .بعض المواد الغذائية عندما 
تُمتّص خلال الظهارة. وهذه الانزيمات هي التالية: (1) 
عدة بيتيدازات 5621108565 مختلفة لشطر الببتيدات 
الصغيرة إلى حموض أمينية, (2) أربعة أنزيمات لشطر 
ثنائيات السكريد إلى. سكريدات أحادية ‏ السكراز 
والملتاز والإيزوملتاز واللاكتازء (3) كميات صغيرة من 
الليياز المعوي لشطر الدهون المتعادلة إلى غليسرول 
وحموض دهنية. وتوجد معظم هذه الآنزيمات إن لم 
يكن جميعها بصورة رئيسية في الحافة الفرشاتية 
للخلايا المعوية. ويعتقد أنها تحفز حلمهة الأطعمة على 
السطوح الخارجية للزغابات الصغرية قبل امتصاص 
النواتج النهائية. 
وتنقسم الخلايا الظهارية في أعماق خبايا ليبركون 
انقساماً فتيلياً باستمرار. وتهاجر الخلايا الجديدة 
تدريجياً على طول الغشاء القاعدي خارج الخبايا نحو 
قمم الزغابات, مستبدلة بذلك ظهارة الزغابات بصورة 
مسثمرة. وعندما تهرم خلايا الزغابة» تطرح في النهاية 
إلى الإفراز المعوي. وتطول دورة حياة الخلية الظهارية 
المعوية حوالي 5 أيام تقريباء ويسمح هذا النمو السريع 


للخلايا الجديدة بتصليح سريمع لأى سحج يحصل في: 


المخاطية. 


تحظيم إفراز الأمعاء الدقيقة 


المنبهات الموضعية. إن أهم كل وسائل تنظيم 
إفران الأمعاء الدقيقة هي منعكسات عصبية موضعية 
مختلفة. وخاصة تلك التي تبدأ بالمنيهات اللمسية أو 
المهيجة,. عن طريق زيادة الفعالية العصبية المعوية 
المرافقة للحركات المعدية المعوية. ولهذا يتم الإفراز في 
معظم أقسام الأمعاء الدقيقة استجابة لوجود الكيموس 
في الامعاء ‏ وكلما زادت كميته زاد الإفراز. 
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التنظيم الهرموني. تؤدي بعض نفس الهرمونات 
التي تعزز الإفراز في المواضع الأخرى من السبيل 
المعدي المعوي إلى زيادة الإفراز في الأمعاء الدقيقة 
وخاصة السكريتين والكوليسيستوكينين. كما تشير 
بعض التجارب على أن المواد الهرمونية الأخرى التي 
يستخلصها الكيموس من مخاطية الأمعاء الدقيقة يمكن 
أن تساعد على التحكم في الإفراز. ولكن بصورة عامة 
يحثمل أن تقوم آليات المنعكس المعوي الموضعي بدور 
كبير في ذلك. 


إفرازات الأمعاء الغلدظة 


إفراز المخاط. تملك مخاطية الأمعاء الخليظة عدداً 
كبيراً من خبايا ليبركون؛ مثل تلك الموجودة فى الأمعاء 
الدقيقة. ولكنها تختلف عنها بعدم احتوائهًا على 
الزغابات. كما أن خلاياها الظهارية لا تحوي تقريباً أية 
أنزيمات. وهي تتكون بدلاً من ذلك من خلايا مخاطية 
بصورة رئيسية تفرز المخاط فقط. 

ولهذا فإن القسم الأعظم من إفراز الأمعاء الغليظة هو 
المخاط الذي يحوي كميات كببرة من أيونات 
البيكربونات التي تتولد من النقل الفعال خلال خلايا 
ظهارية أخرى تقع بين الخلايا الظهارية المفرزة 
للمخاط. وتنظم سرعة إفراز المخاط بصورة رئيسية 
بالمنبهات اللمسية المباشرة للخلايا المخاطية على 
سطح المخاطية وبالمنعكسات العصبية الموضعية 
للخلايا المخاطية في خبايا ليبركون. كما يولد تنبيه 
الأعصاب الحوضية. التي تحمل التعصيب اللاودي إلى 
النصف القاصي أو الثلثين القاصيين من الأمعاء 
الغليظة. زيادة كبيرة ف في إفراز المخاط. ويتم ذلك مع 
زيادة الحركية التي بحثت في الفصل السابق. ولهذا 
فعند التنبيه اللاودي المفرط الذي يتولد غالباً عن 
الاضطرابات الانفعالية, فغالياً ما يزداد إفراز المخاط 
في الأمعاء الغليظة لدرجة تولد عندها حركات معوية 
لمخاط لزج لدى الشخص وغالباً كل 30 دقيقة, ولا 
يحوي المغاط عند ذاك أية مواد غائطية أو قليلاً منها. 

ومن الواضح أن المخاط في الأمعاء الغليظة يقي 
جدارها من التسمّحج: ولكنه بالإضافة لذلك فإنه يوفر 
الوسط الالتصاقي لتماسك المواد الغاتطية مع بعضها. 
كما أنه يقي جدار الأمعاء من الكميات الكبيرة من 
الانشطة الجرتئومية التي تجري داخل الغائط2» وهذه 
مضافة إلى قلوية الإفراز (يبلغ 11م 8.0 بسبب الكميات 


الكبيرة لبيكربونات الصوديوم) توقران حاجزاً يمنع 
الحموض التي تتكون عميقاً في الغائط من مهاجمة 
جدار الأمقعاء. 

إفراز الماء والكهارل استجابة للتهييج. تفرز 
مخاطية الأمعاء الغليظة عندما يهيج جزء منها بشدة, 
كما يحدث في حالات انتشار الخمج الجرثومى الشديد 

في التهابات الأمعاء. كميات كبيرة من الماء والكهارل 
بالإضافة للمحلول اللزج الاعتيادي للمخاط القلوي. 
ويقوم ذلك بتخفيقف العوامل المهيجة ويؤدي إلى حركة 
الغائط السريعة نحى الشرج. والنتيجة الاعتيادية لذلك 
هي الإسهال مع فقدان كميات كبيرة من الماء والكهارل. 
غير أن الإسهال بالإضافة إلى ذلك يشطف العوامل 
الميهجة ويطردهاء مما يعزز لشفاء أسرع من المرض 
من حالة عدم وجود هذه الآلية 


المراجع 
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من الممكن تصنيف الأطعمة التى يعيش عليها 
الجسم. ما عدا الكميات الصغيرة من المواد مثل 
الفيتامينات والمعادن. إلى السكريات 5غ6ئقعلتطمطايوةء 
والدهون 1315 واليروتينات 016125:م. وبصورة عامة لا 
يمكن امتصاص هذه المواد بشكلها الطبيعي من خلال 
المخاطية المعدية المعوية. ولهذا السبب فإنها لن تكون 
ذات فائدة تغذوية من دون عملية الهضم الأولية. ولهذا 
يبحث هذا الفصل أولاً العمليات التي تهضم بها 
السكريات والدهون والبروتينات إلى مركبات صغيرة 
لدرجة كافية للامتصاصء وثانياً الآليات التي يتم بها 
امتصاص النواتج النهائية للهضم وكذلك الماء والكهارل 
والمواد ا 


ضم الأطعمة المختلفة 


الحلمهة كإجراء أساسي للهضم. تتكون معظم 
سكريات الطعام من عديدات سكريد كبيرة وثنائيات 
سكريد. وهي مركبات من أحاديات السكريد المرتبطة 
مع بعضها بعملية التكائف 6080605200108. وهذا يعني 
إزالة أيون هيدروجين من أحد أحاديات السكريد بينما 
يرال أيون هيدروكسيل من أحادي السكريد التالي» ومن 
ثم يتّحد أحاديا السكريد مع يعضهما عند مواقع الإزالة 
هذه ونتحد أيونا الهيدروجين والهيدر و كسيل ليكوّنا 
ماء. وعندما تَهَُضَ ّم السكريات :وتختزل إلى أحاديات 


الهضم والامتصااص في السيبيل 
المعدي المعوي 


والهيدروكسيل إلى عديدات السكريد وتفصل بذلك 
أحاديات السكريد عن بعضها. وتسمى هذه العملية 
الحلمهة 515ز01:للاط وهي كما يلي (حيث '8-”8 هو 
ثنائي سكريد): 


852:01 + 21 


11,0 + '8-:آ[ 


ويتكون تقريباً كل دهن الطعام من ثلاثيات 
القليسريد (الدهون المتعادلة)2ء وهي إتتلاف من ثلاثة 
جزيئات حمض دهني مكثفة مع جريء غليسرول وأحد. 
وتزال أثناء عملية التكائف ثلاثة جزيئات ماء. ويتألف 
هضم ثلاثيات الغليسريد من عملية معاكسة. إن تعيد 
0 الهضمية للدهن جزيئات الماء إلى جزيء 
ثى الغليسريد فتشطر بذلك حزيئات الحمض الدهني 
1 عن الغليسرولء والعملية الهضمية هنا أيضاً هي 
عملية حلمهة واحدة. 
وأخيراً. تتكون البروتينات من الحموض الأمينية 
المرتبطة مع بعضها بارتباطات ببتيدية. ويزال أيون 
هيدروكسيل في هذا الارتباط مع حمض أميني وأحد 
بينما يُزال أيون هيدروجين من الحمض اللاحقء وبهذا 
ترتيط الحموض الأمينية مع بعضها في السلسلة 
البروتينية بعملية تكاثف. ويتم هضمها بتاثير معاكس 
للحلمهة. إذ تعيد الأنزيمات الحالّة للبروتين الماء إلى 
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سكرور 


سكرازن 
(الأمعاء) 


فركتوز 


الشكل 1-65. هضم السكريات. 


جزيئات البروتين لتشطرها إلى مكوناتها من الحموض 
الأميتية. 

ولهذاء فإن كيمياء الهضم بسيطة جداً لأن في حالة 
الأنواع الرئيسية الثلاثة من الأطعمة يتم الهضم بنفس 
عملية الحلمهة الأساسية. ويقع الفرق الوحيد في 
الأنزيمات الضرورية لتعزيز التفاعلات لكل نوع من 
أنواع الطعام. 

وكل الأآنزيمات الهضمية هي بروتينات. وقد بحث 
إفرازها من مختلف الغدد المعدية المعوية في الفصل 64. 


هضم السكرنات 

الأطعمة السكرية في الغذاء. توجد في الغذاء 
السوي للإنسان ثلاثة مصادر رئيسية فقط للسكريات, 
وهي السكروز 50615056., وهو ثنائي السكريد المعروف 
بصورة شائعة بالسكرء واللاكتوز 1201056, وهى ثنائى 
سكريد فى الحليب. والنشويات 251310165 وهى عديدات 
السكريد الكبيرة التي توجد في كل الأطعمة غير 
الحيوانية تقريباً وخصوصاً في الحبوب. والسكريات 
الأخرى التي تؤكل لدرجة أقل هي الأميلوز, 
والغليكوجينء والكحولء: وحمض اللاكتيك, وحمض 
البيروفيك2 والبكتينات2. والدكسترينات. وكميات ضثيلة 
من مشتقات السكريات في اللحوم. كما يحتوي الغذاء 
على كميات كبيرة من السلُولوز وهو أحد السكريات. 
ولكن لا تُْرَر أية أنزيمات قادرة على حلمهتها في 
الإنسان. ولذلك لا يمكن اعتبار السلولوز طعاماً 
للإنسان. 

هضم السكريات في الفم والمعدة. عندما يُمضغ 
الطعام. فإنه يُمرْجٍ مع اللعاب الذي يحوي الأنزيم تيالين 
منادنزام (أميلاز ألفا) وتُفرّز من الغدة النكفية بصورة 


تيالين (اللعاب) ‏ 040-20؟ 
أميلاز البنكرياس 080-50؟ 


لاكتوز مالتوز و 9-3 مكاثير الغلركوز 


مالتوز ودكستريتاز آلفا الأمعاء حّ 


غلوكوزر 


رئيسية. ويحلمه هذا الأنزيم النشا إلى ثنائي السكريد 
مالتوز والمكاثير 01971655 الصغيرة الأخرى للغلوكوز 
التي تحوي 9-3 جزيئتات غلوكوز (مثل مالتوتريوز 
ودكستريتنات حدود ألفا التى هي نقاط تفرع جزيء 
النشا)ء كما هو مبين في الشكل 1-65. ولكن الطعام 
يبقى في الفم لفترة قصيرة فقطء ولذلك يحتمل أنه لا 
يُحلمه أكثر من 45 من كل النشويات التي تؤكل في 
الوقت الذي يبقى فيه الطعام في الفم قبل بلعه. ولكن 
الهضم يستمر في جسم المعدة وفي قاعها لمدة قد 
تطول لساعة إلى أن يمتزج الطعام مع إفرازات المعدة. 
وبعد ذلك تُّحصّر فعالية الاميلاز اللعابي بالإفرازات 
المعدية الحمضة لأنه لن يبقى فعالاً كأنزيم عندما يهبط 
باهاء الوسط الذي يعمل فيه إلى ما دون 4.0 تقريباً. 
ومع ذلك فقبل أن يمتزج الطعام بصورة تامة مع 
الإفرازات يبلغ معدل النشويات التي تحلمه حوالي 
640-0. وبصورة رئيسية إلى مالتوز. 


هضم السكريات في الأمعاء الدقيقة 

الهضم بأميلاز البنكرياس. يحتوي إفراز 
البنكرياس مثل اللعاب على كميات كبيرة من أميلاز ألفا 
الذي يشابه تقريباً في وظائفه أميلاز ألفا اللعاب ولكنه 
أقوى منه بعدة أضعاف. ولذلك تُهضم في الواقع كل 
النشويات خلال 30-15 دقيقة بعد إفراغ الكيموس من 
المعدة إلى الإثنا عشري وامتزاجه مع العصارة 
البنكرياسية. وبصورة عامة؛, تحول كل النشويات تقريباً 
إلى مالتوز وإلى مكاثير غلوكوز أخرى صغيرة جداً قبل 
مرورها لما بعد الإثناعشري أو الصائم العلوي. 

حلمهة تنائيات السكريد ومكائير القلوكوز 
الصغيرة إلى أحاديات السكريد بأنزيمات الظهارة 
المعوية. تموي الخلايا المعوية التي تبطن زغابات 


الأمعاء الدقيقة الأنرزيمات الأربعة. اللأكتاز والسكراز 
والمالتاز ودكستريتاز ألفاء القادرة على شطر ثنائيات 
السكريد. اللاكتوز والسكروز والمالتوزء وكذلك شطر 
مكاثير الغلوكوز الصغيرة الأخرى إلى مكوناتها من 
أحاديات السكريد. وتوجد هذه الأنزيمات في أغشية 
الحافة الفرشاتية للزغابات الدقيقة للخلايا المعوية. 
وتهضم ثنائيات السكريد عند ملامستها لهذه الأغشية. 
وينشطر اللاكتوز الى جزيء غالاكتوز وجزيء غلوكوز. 
وينشطر السكروز إلى جزيء فركتوز وجزيء غلوكوز. 
وينشطر المالتوز ومكاثير الغلوكوز الصغيرة الأخرى 
إلى جزيئات الغلوكوز. ولهذا فإن النواتج الأخيرة لهضم 
السكريات هي كلها أحاديات سكريد تمتص مباشرة إلى 
الدم البوابي.. 

ويمثل الغلوكوز فى الغذاء الاعتيادي الذي يحوي 
كمية من النشويات أكبر من كمية السكريات أكثر من 
0 من النواتج النهائية لهضم السكريات. ومن النادر 
أن يمثل أي من الغالاكتوز أو الفركتوز أكثر من 4010 
من نواتج هضم السكريات. 


وتختصر الخطوات الرئيسية لهضم السكريات في 
الشكل 1-65. 
هضم البروتيئات 
سلاسل طويلة من الحموض الأمينية المرتبطة مع 


بعضها بارتباطات ببتيدية. وفيما يلي أحد الارتباطات 
النموذجية: 
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وتُعيّن خواص كل نوع من أنواع البروتينات بأئواع 
الحموض الأمينية في جزيء البروتين وبترتيب هذه 
الحموض الأميئنية فيه. وقد بحئثت فى الفصل 69 
الخواص الفيزيائية والكيميائية لمختلف البروتينات. 

هضم البروتينات في المعدة. يكون البيسين. وهو 
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أهم الأنزيمات الهضمية فى المعدة.ء أكثر فاعلية عبد 11م 
من 2 إلى 3 ويفقد فعاليته تماماً عند 11م أعلى من 5 
تقريباً. ونتيجة لذلك. فلكي يولد هذا الأنزيم أي فعل 
هضمي على البروتينء» لا بد أن تكون عصارة المعدة 
حمضية. ونتذكر من الفصل 64 أن الغدد المعدية تفرز 
كميات كبيرة من حمض الكلوريدريك الذي تفرزه 
الخلايا الجدارية ب 11م يقارب 0.8. ولكنه بعد أن يمتزج 
مع محتويات المعدة ومع إفرازات الخلايا الغدية غير 
الجدارية فى المعدة يصبح 11م حوالى 3-2 وهو معدل 
حموضة مناسبة جداً لعمل الببسين. " 

وإحدى الخواص المهمة لهضم البيسين هي مقدرته 
على هضم الكلاجين. وهو ألبوماني 15010دتنا! لا 
يتأئر إلا قليلاً بالانزيمات الهضمية الأخرى. والكلاجين 
هو أحد المكونات الرئيسية للأنسجة الضامة بين 
الخلايا للّحم. ولذلك لكي تتمكن الأنزيمات الهضمية 
للسبيل الهضمي من اختراق اللحوم وهضم بروتينات 
الخلايا لا بد من أن تهضم الألياف الكلاجينية أولاً. 
ولذلك يكون اختراق الأنزيمات الهضمية للحم الذي 
يتناوله الأشخاص المصابون بنقص في فعالية الببسين 
في المعدة ضعيفا جداء ولهذا فإنه لا يهضم بكفاءة. 

وكما هى مبين في الشكل 2-65 فإن الببسين يبدأ 
فقط عملية هضم البروتين. ويقوم ب 9620-10 فقط من 
مجموع هضم البروتين. وعملية شطر البروتينات هذه 
هي عملية حلمهة تحدث عند الارتباطات البيتيدية بين 
الحموض الامينية. 

هضم البروتينات بالإفرازات الينكرياسية. يتم 
معظم هضم البروتين بصورة أساسية قى الأمعاء 
الدقيقة العلوية, في الإثناعشري وفي الصائم. تحت 
تأثير الأنزيمات الحالّة لتثبروتين من الإفرازات 
الينكرياسية. وعندما تترك البروتينات المعدة. تكون 


بروتينات 


بروتيوزات 
١‏ ببتونات ‏ | 
عديدات البيتيد] 


تربسينء كيموتريسين, كربوكسي عديد الببتيداز 


: بيتيدازات " عديدات البيتيد 
حموضى أمينية : بي 0# | 
حموض أمينية ] 


الشكل 2-65. هضمم البروتينات. 
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عادة يصورة رئيسية على شكل بروتيوزات ويبتونات 
وعديدات يبتيد كبيرة. وبعد دخولها الأمعاء الدقيقة 
مباشرة تهاجمها الأنزيمات الرئيسية الحالة للبروتين, 
وهي التربسين والكيموتريسين والكربوكسي عديد 
الببتيداز. وسليقة الإيلاستاز. كما هى مبين في الشكل 
5-. ويتمكن التربسين والكيموتريسين من شطر 
جزيئات البروتين إلى عديدات ببتيد صغيرة, ويتمكن 
عند ذاك الكربوكسي عديد الببتيداز من شطر الحموض 
الأمينية الفردية من النهايات الكربوكسيلية لعديدات 
الببتيد. وتولّد سليفة الإيلاستاز الإيلاستاز الذي يهضم 
بدوره ألياف الإيلاستين التي تجعل اللحم متماسكا. 
ومع ذلك فلا تهضم إلا نسبة صغيرة من البروتينات 
لكل المراحل حتى مكوناتها الأساسية من الحموض 
الأمينية بالعصارة البنكرياسية. وتبقى معظم البروتينات 
بشكل ثنائيات الببتيد أى ثلاثيات الببتيد. وحتى بأشكال 
8 ظ 

هضم الببتيدات بالببتيدازات في الخلايا المعوية 
الميطنة للزغابات المعوية الصقيرة. يتم آخر هضم 
للبروتينات في جوف الأمعاء الدقيقة بالخلايا المعوية 
التي تبطن الزغمابات. وخصوصاً في الإثناعشري 
والصائم. ولهذه الخلايا المعوية حافات فرشاتية تتكون 
في الواقع من مئات من زغيبات تبرز من سطوح كل 
الخلايا. ويوجد في الغشاء الخلوي الذي يحيط بكل من 
هذه الزغيبات عدة ببتيدازات تنفذ من خلال الأغشية 
للخارج, حيث تلامس السواتئل المعوية. وهتاك نوعان 
من الأنزيمات الببتيدازية مهمان بصورة خاصة,. وهما 
أمينو عديد الببتيدانز والعديد من ثثنائيات الببتيدان. 
وتنجح هذه الأنزيمات فى شطر ما يتبقى من عديدات 
الببتيد الكبيرة إلى ثلاثيات الببتيد وثنائيات الببتيد 
والبعض منها إلى حموض أمينية. ومن السهل نقل 
الحموض الأمينية وثلاثيات وثنائيات الببتيد خلال غشاء 
الزغيبات إلى داخل الخلايا المعوية. 

وأخيراً. يوجد داخل العصارة الخلوية للخلايا 
المعوية عدد من الببتيدازات الأخرى الخاصة بالأنواع 
الأخرى من الارتباطات بين الحموض الأمينية. وفي 
خلال دقائق تهضم عملياً كل ثنائيات وثلاثيات الببتيد 
إلى المرحلة الأخيرة من الحموض الآمينية الفردية, التى 
تمر بعد ذلك خلال الجهة المقابلة من غشاء الخلية 
المعوية إلى الدم. وعادة ما تكون أكثر من 499 من 
النواتج الأخيرة لهضم البروتين التي تمتص حموضاً 


أمينية مفردة, مع امتصاص نادر للبيتيدات ونادر جداً 


جداً لجزيكات بروتين كاملة. ولسوء الحظ فحتى هذه 
الجزيئات البروتينية القليلة جداً تتمكن أحياناً من توليد 
اضطرابات مناعية أرَجِيّة 2116181 وخيمة, كما بُحث في 
الفصل 34. 


هضم الدهون 

دهون الأغذية. إن أكثر جميع الدهون المتوفرة في 
الأغذية هي الدهون المتعادلة», والتي تعرف أيضاً باسم 
ثلائيات الفليسريد 18190651065:] ويتكون كل جزيء 
منها من نواة غليسرول ومن ثلاثة حموض دهنية: كما 
هى مبين في الشكل 3-65. والدهن المتعادل هى أحد 
المكونات الرئيسية في الطعام من أصل حيواني وقليل 
حداً منه في الأطعمة من أصل نباتي. 


كما توجد في الغذاء الطبيعي كميات صغيرة من 
الشحميات الفسفورية, والكولستيرول: وإسترات 
الكولستيرول. وتحوي هذه الشحميات الفسفورية 
وإسترات الكولستيرول حمضاً دهنياً ولذلك يمكن 
اعتبارها بحد ذاتها دهونا. والكولستيرول, من ناحية 
أخرى. هو مركب ستيرولي لا يحوي حمضاً أمينياً 
ولكنه يُظهر بعض الخواص الفيزيائية والكيميائية 
للدهون. كما أنه مشتق من الدهون ويستقلب مثل 
الدهون أيضا. ولذلك يعتبر الكولستيرول من وجهة 
النظر الغذائية مثل الدهن. 

هضم الدهن في الأمعاء. تهضم كمية صغيرة من 
ثلائيات الفليسريد في المعدة بواسطة ليباز اللسان 
35م 11581121 الذي تفرزه الغددى اللسائية فى القم 
ويستوعبه اللعاب. ولكن كمية الهضم هذه صغيرة جداً 
ولا تتجاوز 4610 ولذلك فهي غير مهمة. وعوضاً عن 
ذلك يتم هضم كل الدهون عملياً في الأمعاء الدقيقة كما 

استحلاب الدهن بحموض الصفراء والليستين. إن 
الخطوة الأولى في هضم الدهن هي تحطيم كرياته إلى 
حجوم صغيرة بحيث تتمكن الانزيمات الهضمية الذؤوبة 
بالماء من العمل على سطوح الكريات. وتسمى هذه 
العملية استحلاب 6111514103]108 الدهن ويتم ذلك 
بصورة جرئية بتهييج الدهن في المعدة مع نواتج هضم 
المعدة ولكن بصورة أساسية بتأثير الصفراء. وهي 
إفران الكبد الذي لا يحوي أية أنزيمات هضمية. ولكن 
الصفراء تحتوي على كمية كبيرة من أملاح الصفراء 
والشحم الفسفوري. الليستين. وكلاهما مهم جداً 
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ليباز 
يبارٍ 
جع وبرج لل برن سن سن حجر( ا0) ونان 


الشكل 3-65. حلمهة الدهن المتعادل المحفن بالليباز. 


لاستحلاب الدهن. ولكن بصورة خاصة الليستين. 
والأقسام القطبية (النقاط التي يحدث فيها التأين في 
الماء) من أملاح الصقراء ومن جزيئات الليستين ذؤوية 
جداً في الماء. بينما معظم الأجزاء الياقية من جزيئاتها 
ذؤوبة جداً فى الدهن. ولهذا فإن الأجزاء الذؤوية 


5-3 


بالدهن تذوب في الطبقة السطحية من كرية الدهن ولكن 
أجزاءها القطبية تنتا للخارج وتذوب في السوائل 
المحيطة. ويقلل هذا التأثير بصورة كبيرة التوتر بين 
السطوح الفاصلة للدهن. 

وعندما يكون التوتر بين السطوح لكرية السائل غير 
المزوج واطشاًء فمن الممكن تحطيم هذا الشكل من 
السائل بالتهييج إلى جسيمات دقيقة عديدة بسهولة 
أكبر كثيراً مما لى كان التوتر بين السطوح كبيراً. 
ونتيجة لذلك. فإن الوظيفة الرئيسية لأملاح الصفراء 
والليستين وتطاك16, وخصوصاً الليستين»: فى الصفراء 
هي جعل الكريات سهلة التشدف بالتهييج في الأمعاء 
الدقيقة. وهذا الفعل شبيه بفعل الحديد من المنظّفات 
التي تستعمل كثيراً في المنازل لإزاتة الزيوت 
والشحوم. 

وفي كل مرة تنقص فيها أقطار كريات الدهن بعامل 
2 نتيجة تهيّجها فى الأمعاء الدقيقة, تزداد عند ذاك 
المساحة السطحية الكلية للدهن إلى الضعف. وبكلمة 
أخرى, فإن المساحة السطحية الكلية لجسيمات الدهن 
في المحتويات المعوية تتناسب تناسباً عكسياً مع 
أقطارها.ء ولما كان معدل حجم جسيمات الدهن 
المستدلّية في الأمعاء هى أقل من 1 ميكرومترء فإن 


لمن سجر ربان) و برج2 ل بره - 0 


| 
0ن سن سجر( ربا0) سنن 
(ثلاثي الستيرين) 
0 010 ويم ك0 
0 لجر زو اان)) سو اان 
يلزن قم 
(حمض الستيريك) (2- أحادي الغليسريد) 


ذلك يمثل زيادة تبلغ 1000 ضعف في المساحة 
السطحية الكلية للدهون وهي التي تولّدها عملية 
الاستحلاب. 0 

والليبازات مركبات ذؤوبة في الماء وتتمكن من 
مهاجمة كريات الدهن على سطوحها فقط. ولذا فمن 
السهوئة أن نفهم أهمية هذه الوظيفة التنظيفية لأملاح 
الصفراء في هضم الدهون. 

هضم ثالاثيات الغليسريد بواسطة لدياز 
البنكرياس. إن أكثر الانزيمات أهمية في هضم ثلاثيات 
الغليسريد هو 110356 ليباز البنكرياس فى العصارة 
البنكرياسية. ويوجد هذا الأنزيم في عصارة البنكرياس 
بكميات هائلة تكفي لهضم كل ثلاثيات الغليسريد التي 
يمكن أن تصل خلال بضع دقائق. وبالإضافة لذلك. فإن 
الخلايا المعوية للأمعاء الدقيقة تحوي كمية صغيرة من 
الليباز المسمى الليباز المعوي. ولكنه في العادة غير 
مهم. 

النوائتج النهائية لهضم الدهون. تشطر معظم 
ثلاثيات الغليسريد الموجودة في الطعام إلى حموض 
دهنية حرة وإلى 2 أحادي الفليسريد. كما هى مبين 
في الشكل 4-65. ولكن يبقى قسم قليل منه بحالة ثنائي 


غليسريد. 
الصقراء 5 
دشن (الصقراء + تمييع) ا دشن مُستجلب 
8 7 لننائ ١‏ 
دهن ممُستحلب يباز البتكرياس حموض دهنية 


الشكل 4-65 هضم الدهون. 
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دور أملاح الصقراء فى تعجيل هضم الدهن ل 
تكوين المُدْيُلات. إن حلمهة ثلاثيات الغليسريد هي 
عملية عكوسة جداً. ولهذ! فإن تراكم أحاديات الغليسريد 
والحموض الدهنية الحرة بجوار الدهن المعرض للهضم 
يحصر بسرعة أي هضم آخر. ولحسن الحظء تقوم 
أملاح الصفراء بدور مهم فى إبعاد أحاديات الفليسريد 
والحموض الدهنية الحرة من جوار كريات الدهن 
المعرض للهضم بنفس السرعة التي تتولد بها النواتج 
النهائية للهضم هذه تقريباً. ويتم ذلك بالطريقة التالية. 

لأملاح الصفراء.ء عندما يكون تركيزها عالياً كفاية, 
نزعة تكوين المُدْيْلات 1165ءغ1ظت. وهى كريات كروية أو 
أسطوانية صغيرة يبلغ قطرها حوالي 6-3 نانومترات 
وتتكون من 40-20 حزيئاً من ملح الصفراء. وتنشأ هذه 
الكريات لآن كل جزيء من جزيئات ملح الصفراء يتكون 
من نواة ستيرولء. معظمها ذؤوب بالدهن» ومن مجموعة 
قطبية كثيرة الذوبان بالماء. وتتجمع نوى الستيرول في 
الجزيئات ال 40-20 من ملح الصفراء في المُذْيْلة مع 
بعضها لتولد كرية دهنية صغيرة في وسطها. ويؤدي 
هذا التكتل إلى جعل المجموعات القطبية تنتأ خارجاً 
لتغطى سطح المُدَيْلة. ولآن هذه المجموعات القطبية 
سلبية الشحنة. فإنها تسمح لمجمل كرية المذيلة 
بالذوبان في ماء السوائل الهضمية وبالبقاء في مالة 
ذوبان مستقر بالرغم من حجم المذيلة الكبير جداً. 

وتذوب الأقسام الدهنية من أحاديات الغليسريد 
والحموض الدهنية الحرة بالسرعة التي تتولد فيهاء أثناء 
هضم ثلاثيات الغليسريد. في الجزء الدهني المركزي 
للمذيلة. مما يقلل رأساً تركيز هذه النواتج النهاتية 
للهضم من جوار كريات الدهن المعرض الهضم. وننيجة 
لذلك يمكن أن تستمر عملية الهضم من دون توقف. 


وتعمل مذيلات أملاح الصفراء أيضاً كوسط ثقل 


لحمل أحاديات الغليسريد والحموض الدهنية الحرةء 
اللذين لن يكونا ذؤوبين نسبيا من دونهاء إلى الحواف 
الفرشاتية للخلايا الظهارية المعوية. حيث تُمتص 
أحاديات الخليسريد والحموضص الدهنية الحرة. كما 
سنبحثه لاحقاً. وعند إيصال هذه المواد الى الحواف 
الفرشاتية, تعود أملاح الصفراء ُتحرّر إلى الكيموس 
لاستعمالها مرة بعد أخرى فى عملية «النقل» عه1ل9ز1:عء1 
هذه. ١‏ 

هضم إستبرات الكواستيرول والشحميسات 
الفسفورية. يوجد معظم الكولستيرول في الاغذية 
بشكل إسترات الكولستيرول. وهي مركبات من 


كولستيرول حر وجزيء واحد من حمض دهني. كما 
تحوي الشحميات الفسفورية سلاسل من حموض دهذية 
ضمن جزيئاتها. وتُحَلْمَه إسترات الكولستيرول 
والشحميات الفسفورية بواسطة لييازّيُن أخرين 
موجودين في إفراز البنكرياس يحرران الحموض 
الدهنية - إذ يحلمه الأترزيم هيدرولار إستر الكولسديرول 


إستر الكولستيرول ويحلمه الفسفوليباز 4 الشحميات 


الفسفورية. 

وتقوم مذيلات ملح الصفراء بنفس الدور في «نقل» 
الكواستيرول الحر وكذلك الأجزاء المتبقية من جزيتات 
الشحميات الفسفورية المهضومة, كما أنها تقوم أيضاً 
بدور في «نقل» أحاديات الغليسريد والحموض الدهنية 
الحرة. وفي الحقيقة فإن هذا الدور للمذيلات ضروري 
جداً لامتصاص الكولستيرول لآنه فى الواقع لا يمكن 
امتصاص أي كولستيرول من دون وظيفة المذيلات. 
وعلى الطرف الآخرء يمكن هضم ما يقرب من 960 من 
ثلاثيات الغليسريد وامتصاصها حتى في غياب مذيلات 
ملح الصقراء. 


الميادىءع الأساسية 
للامتصاص المعدى المعوى 

من المفيد للقارىء أن يستعرض ثانية المبادىء 
الأساسية للنقل داخل | الخلايا و والتي شرحد حت بالتفصل 


الأساس التشريحى للامتصااص 

إن الكمية الكلية للسوائل التى يجب امتصاصها 
يومياً تساوي السائل المتناول (حوالي 1.5 لتر) زائداً 
السواتل التي تفرز مع الإفرازات المعدية المعوية 
المختلفة (حوالي 7 لترات). ويبلغ مجموع ذلك حوالي 
8- لترات. ويمتص كل ذلك ما عدا 1.5 لتر من هذه في 
الأمعاء الدقيقة. تاركاً فقط هذه ال 1.5 لتر لتمر خلال 
الصمام اللفائفي الاعوري إلى القولون يومياً. 

والمعدة منطقة امتصاصية ضعيفة في السييل 
المعدي المعوي لأنها لا تحوي أغشية امتصاصية من 
النمط الزغابي وكذلك لآن المواصل بين الخلايا 
المعدة من امتصاص الا بعض المواد الذوؤوبة بالدهن 


الشكل 5-65. مقطع طولي في المعى الدقيقة: مبيناً الدسامات السادة 
التي تغطيها الزغايات. 


مثل الكحول وبعض الأدوية مثل الاسبرين وبكميات 
صغيرة. 

لسطح الامتصساضصي للمخاطية المعوية ل 
الزغابات. يبين الشكل 5-65 السطح الامتصاصي 
للمخاطية المعوية: ويُظهر الطيات العديدة التي تسمى 
الدسامات السادة 00221968165 72190136 (أو ثنيات 
كركرنغم 128ان:16 01 10105 الدائرية)2, التي تزيد 
المساحة السطحية للمخاطية الامتضاصية بحوالى ثلاثة 
أضعاف. وتمتد هذه الثنيات دائرياً على معظم المسافة 
حول المعى وهي متطورة بصورة خاصة في 


5 الهضم والامتصاص في السبيل المعدي المعوي 89 997 


الإثناعشري والصائمء حيث أنها تبرز قي الغعالب حوالي 
8 ملم إلى التجويف. ١ ١‏ 

وتوجد على كل سطح الأمعاء الدقيقة تقريباً. من 
النقطة التي تفرغ عندها قناة الصفراء الأصلية في 
الإثنناعشري نزولا إلى الصمام اللفائفي الأعوري, 
ملايين الزغابات الصغيرة التى تنتأ حوالى المليمتر 
الواحد من سطح المخاطية. كما تظهر على سطوح 
الدسامات السادة فى الشكل 5-65 وبتفصيل أكبر فى 
الشكل 6-65. وتقع هذه الزغابات متقاربة من بعضها 
في الامعاء الدقيقة العلوية بحيث أنها تتلامس في معظم 
باحاتهاء ولكنها تنتشر بكثافة أقل فى الأمعاء الدقيقة 
القاصية. ويعزن وجود الزغابات على سطح المخاطية 
الباحة الامتصاصية عشرة أضعاف أخرى. 

وأخيراًء تتصف كل خلية ظهارية معوية بحافة 
فرشاتية تتكون من حوالي 1000 رُغَيبة بطول 1 
ميكرومتر وبقطر 0.1 ميكرومتر وهي تبرز إلى 
الكيموس المعوي. وتبين الصورة المجهرية الالكترونية 
فى الشكل 7-65 هذه الزغيبات. ويزيد هذا المساحة 
السطدية المغرضة للمواد المعوية على الأقل 20 ضعفاً 
آخر. وبهذا فإن اتحاد ثنيات كركرنغ والزغابات 
والزغيبات يزيد المساحة الامتصاصة للمخاطية ريما 
إلى 1000 ضعف مولداً مساحة كلية هائلة تبلغ 250 ما 
أى أكثر في الأمعاء الدقيقة كلها - تساوي مساحة ملعب 

ويبين الشكل 16-65 التنظيم العام للزغابة. مؤكداً 
بصورة خاصة الترتيب المفيد للنظام الوعائي 


الشكل 6-65. التنظيم الوظيفي للزغابة. (1) فقطع طوليء (ب) مقطع 


عرضي يبين الخلايا الظهارية والقشاء القاعدي. 
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لامتصاص السوائل والمواد المذابية فيه إلى الدم 
البوابيء كما أنه يبين ترتيب اللأبن المركزي 81مادء» 
1261 للامتصاص إلى اللمف. ويبين الشكل 6-65 ب 
مقطعاً عرضياً في الزغابة» ويظهر الشكل 7-65 العديد 
من الحويصلات الاحتسائية الصغيرة ع1الإع120م 
65 التي هي أجزاء في غشاء الخلية المعوي 
المنطوي الذي يحوي بداخله حويصلات المواد خارج 
الخلايا التى ا تيست. وتمتص كميات صغيرة من 
المواد بهذه الطريقة الفيزيائية من الاحتساء 
515 علماً بأن هذه الكميات هى صغير ة جداً 
جداً بالنسبة للامتصاص الكلي. كما يمتد خطياً إلى كل 
زغيبة من الحافة الفرشاتية العديد من خيوط الأكتين 
التى تتقلص تقلصاً متقطعاً وتسبب حركة مستمرة فى 
الزغيبات. تاركة إياها معرضة دائماً إلى كميات جديدة 
من السائل المعوي. 


الآلئدات الأساسية للامتصاص 


يتم الامتصاص خلال المخاطية المعدية المعوية 
بالتقل الفقال 6:هصقصه) ع17اعم وبالانتشار 011105102, 
وريبما بواسطة سحب المذيب 05238 ]5019762. وقد 
أوضحت الأسس الفيزيائية لهذه لعمليات فى الفصل 4. 

وباختصارء فإن النقل الفعال يمنح المادة طاقة عند 
نقلها لغرض تركيزها على الجهة الأخرى من الغشاء أو 
لتحريكها ضد جهد كهربائي. ومن الناحية الآخرى, 
يعني مصطلح النقل بواسطة «الانتشار» ببساطة نقل 
المواد خلال الفشاء نتيجة الحركة الجزيكية ياتجاه 
المدروج الكهركيميائى وليس ضده. أما النقل بواسطة 
سحب المذيب فهو يعني أنه في أي مرة يمتص فيه 
مذيب بسبب القوى الامتصاصية الفيزيائية. فإن حركة 
المذيب «ستسحب» مهها المواد المذابة بنفس الوقت. 


الامتصاص فى الأمعاء الدقدقة 


يتكون الامتصاص اليومى من الأمعاء الدقيقة فى 
العادة من عدة مكات من غرامات السكريات, و100 غم 
أى أكثر من الدهنء. و 100-50 غم من الحموض الأمينية. 
و 100-50 غم من الأيونات, و 8-7 لترات من الماء. 
ولكن القدرة الامتصاصية السوية للأمعاء الدقيقة هي 
أكثر من ذلك بكثير. فهي تصل إلى عدة كيلوغرامات من 
السكريات يومياً و 500 غم دهن يومياً و 700-500 غم 


الحافة الفرشاتية 


حويصلات 

احتسائية 

الشبكة 
الهيولية الباطنة 


الشكل 7-65. الحافة الفرشاتية للخلية الظهارية المعدية المعوية: وتظهر 
أيضاً الحويصلات الاحتسائية والمتقدرات والشبكة الهيولية الباطنة 
الواقعة تحت الحافة الفرشاتية مباشرة 880]||الالا .07 أن زوع !رنام0) 
(لمو مكاعم ا. 


بروتين يومياً و 20 لتراً أو أكثر من الماء يومياً. 
وبالإضافة لذلك تتمكن الأمعاء الفليظة أيضاً من 
امتصاص ماء وأيونات أكثر, ولكنها لا تمتص أية عُذَّيَات 


تقريبا. 
امتصاص الماء 


الامتصاص إسوي التتاصضح 1505120612 
هام 0 . يثنقل الماء خلال الغشاء المعوي بالانتشار 
بصورة تامة. ويخضع هذا الانتشار لقوانين التناضم 
الاعتيادية. ولهذا فعندما يكون الكيموس مخففاً. فإن 
الماء يمتص خلال مخاطية الأمعاء إلى دم الزغابات 
بالتناضح 051720515. 

وعلى الطرف الآخرء يمكن أن ينقل الماء بالاتجاه 
المعاكس من البلازما الى الكيموس, ويتم ذلك بصورة 
خاصة عندما تطرح محاليل مفرطة الأسمولية من 
المعدة إلى الإثني عشري. فعادة ما تنقل عند ذاك كمية 
كافية من الماء خلال دقائق بالتناضح لجعل الكيموس 
إسوي التناضح مع البلازما. 

وعندما تُمتص المواد من جوف الأمعاء إلى الدم, 
يُنقص هذا الامتصاص من الضغط التناضحى للكيموس, 
ولكن الماء ينتشر بسهولة خلال الغشاء المعوي (بسبب 
المسامات الكييرة بين الخلايا ذات المقاس 0.7 إلى 1.5 
نانومتر التي توجد خلال ما يسمى «المواصل 
المتراصة» 13 1806) بين الخلايا الظهارية) وهو 
«يتبع» فوراً تقريباً المواد الممتصة إلى الدم. ولهذا 
فعندما تمتص الأيونات والغذيات يمتص أيضاً مكافىء 
إسوي التناضصح من الماء معها. 


امتصاص الأدونات 


النقل الفعال للصوديوم. يفرز يومياً 30-0 غم من 
الصوديوم إلى الإفرازات المعوية. وبالإضافة لذلك, 
يتناول الشخص يومياً 8-5 غم من الصوديوم. وبضم 
هذين العاملين, تنجد أن الأمعاء الدقيقة يجب أن تمقص 
يومياً 25 إلى 35 غم من الصوديومء, ويساوي هذا 
تقريباً سُيع كل الصوديوم الموجود في الجسم. ولذلك 
يمكننا أن ندرك يأنه عندما تُفْقَد الإقرازات المعوية 
للخارج. كما فى حالة الإسهال الوخيمء: يمكن أن ينفد 
بذور مهم في أمتصاص السكر والحموض الأمينية, كما 

يبين الشكل 8-65 الألية الأساسية لامتصاص 
الصوديوم من الأمعاء. وأسس هذه الآلية, التى كانت قد 
بحثت في الفصل 4. هي أيضاً نقسها لامتصاص 
الصوديوم من المرارة ومن النبيبات الكلوية. كما بحت 
في الفصل 21 وتجهّز القدرة المحركة لامتصاص 
الظهارية خلال جدرانها القاعدية والجانبية إلى الأحياز 
جذيب الخلايا :13نالاء3136م. وتبين ذلك الأسهم السوداء 
الغامقة فى الشكل 8-65. ويمتثل هذا النقل الفعال 
لقوانينه الاعتيادية. فهى يحتاج إلى الطاقة, وتُحفّز عملية 
الطاقة بأنزيمات ثلاثي فسفتاز الأدينوزين المناسبة 
الموجودة فى غشاء الخلية (انظر الفصل 4). ويمتص 
قسم من الصوديوم بصورة متزامنة مع أيونات 
الكلوريد التى «تُسحب» بطريقة لا فاعلة بالشحنات 
الكهربائية الموجبة لأيون الصوديوم. كما تُمتص أيونات 
الهيدروجين بالاتجاه المعاكس لتعوض عن أيونات 
الصوديوم. 1 | 

ويقلّل النقل الفعال للصوديوم خلال أغشية الخلايا 
القاعدية الجانبية تركيزه داخل الخلية لحد واطىء 
(حوالي 50 ملي مكافىء/ لتر). كما هو مبين أيضاً في 
الشكل 8-65. ولما كان تركيز الصوديوم في الكيموس 
هى عادة حوالي 142 ملي مكافىء/لتر (أي يساوي 
تقريبا ذلك الذي للبلازما)2ء فإن الصوديوم يتحرك 
هابطاً مدروجاً كهركيميائياً حاداً من الكيموس خلال 
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أيضا الامتصاص التناضحى للماء ب أي أن الماء «يتيع» الصوديوم خلال 
الغشاء الظهاري. 


الحافة الفرشاتية للخلية الظهارية إلى هيوليها. وتعوض 
هذه العملية الصوديوم الذي ينقل بطريقة فعالة إلى 
خارج الخلايا الظهارية إلى الأحياز جنيب الخلايا. 

والخطوة التالية في عملية النقل هي تناضح الماء إلى 
الأحياز جنيب الخلاياء ويتسبب ذلك بالمدروج 
التناضحي الذي يولده ارتفاع تركيز الأيونات في 
الآحياز جنيب الخلايا. ويحدث معظم هذا التناضح 
خلال المواصل المحكمة بين الحافات القمية للخلايا 
اللهارية. كما بمثناه سابقاً. ولكن تتم نسبة قليلة من 
ذلك أيضاً خلال الخلايا نفسها. وتولد الحركة 
التناضحية للماء جريان السائل إلى الأحياز جنيب 
الخلاياء وأخيراً إلى دم الدوران في الزغابة. 

تائيس الالدوستيرون في التعزيز الشديد 
لإمتصاض الصوديوم. عتدما يصاب الشخص 
بالتجفاف. تفرز دائماً تقريباً كميات كبيرة جداً من 
الالدوستيرون من غدتي الكُظر. وتعزز الزيادة المفرطة 
للالدوستيرون خلال 3-1 ساعات كل آليات الأنزيم 
والنقل لكل أنواع امتصاص الصوديوم لدرجة كبيرة 
بالخلايا الظهارية المعوية. ثم تولد زيادة امتصاص 
الصوديوم هذه زيادة ثانوية أيضاً في امتصاص أيونات 
الكلوريسء. والماءء وبعض المواد الأخرى. وتأثير 
الألدوستيرون هذا مهم بصورة خاصة فى القولون لأنه 
عملياً لا يسمح بفقدان كلوريد الصوديوم في الغائط مع 
فقدان قليل جدا من الماء. وهذا التأثير للألدوستيرون 
في السبيل المعوي هو نفس التأثير الذي ينشّطه 
الالدوستيرون في النبيبات الكلوية: والذي يخدم أيضاً 
في الحفاظ على الملح والماء في الجسم عندما يصبح 
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امتصاصض أبونات الصودنوم في الإنناعشري 
والصائم. يتم امتصاص الكلوريد في القسم العلوي من 
الأمعاء الدقيقة بسرعة كبيرة وبصورة رئيسية 
بالانتشار اللافعال. ويولد امتصاص أيونات الصوديوم 
خلال الظهارة سلبية كهربائكية بسيطة في الكيموس 
وإيجابية كهربائية على الجهة القاعدية للخلايا الظهارية. 
وتتحرك أيونات الكلوريد عند ذلك حسب المدروج 
الكهربائي «لتتبع» أيونات الصوديوم. 

امتصاص أيونات الييكريونات في الإثئناعشري 
والصائم. في الغالب يجب إعادة امتصاص كميات 
كبيرة من أيونات البيكربونات من الأمعاء الدقيقة 
العلوية سيب وحود كميات كبيرة من أيونات 
البيكربونات في إفراز البتكرياس وقي الصفراء. وثمتِص 
أيونات, البيكربونات بطريقة غير مباشرة كما يلى: 
عندما تُمتّص أيونات الصوديوم تُفرَّرْ كميات معتدلة من 
أيونات الهيدروجين إلى جوف الأمعاء للتعويض عن 
بعحضص الصوديوم: كما أوضحتناه سابقا. وتتحد أبونات 
الهيدروجين هذه بدورها مع أيونات البيكربونات لتكون 
حمض الكربونيك (,85,60). الذي يتحلل بعد ذلك ليولد 
الماء وثاني أكسيد الكربون. ويبقى الماء كجزء من الكيموس 
فى الأمعاء. أما ثانى أكسيد الكربون فإنه يمتص بسهولة إلى 
الدم. وير بعد ذلك خلال الرئتين. وبهذه الطريقة 
يتولد ما يسمى الامتصاص الفعال لأيونات البيكربونات, 
وهي نفس الآلية التي تحدث في بعض نبيبات الكلوة. 


إفراز أبوئات البدكريونات فى اللفائفى 
والأمعاء الخليظة ‏ امتصاص ١‏ 
أبوئات الكلوريد المتزامن 

للخلايا الظهارية على سطوح الزغابات فى اللفائفى 
وكذلك على سطوح الأمعاء الغليظة قدرة خاصة في 
إفراز أيونات البيكريونات لتيادل امتصاص أيونات 
الكلوريد. وهذا مهم لأنه يوفر أيونات البيكريونات 
القلوية التي تستعمل في معادلة النواتج الحمضة التي 
تكونها الجرائيم. وخاصة في الآمعاء الغليظة. والآلية 
الكلية لهذا التبادل غير واضحة لحد الآن, ولكنها تعتمد 
أساساً على تبادل البروتين في الغشاء الجوفي للخلايا 
الظهارية التي تبادل بشدة أيونات البيكربونات التي 
تتكون داخل الخلايا بأيونات الكلوريد في جوف 
الأمعاء. وبعد ذلك يُنقل الكلوريد الفائض في الخلية 
بالانتشار المُيسّر خلال الغشاء القاعدي الجانبي للخلايا 
الظهارية. وبهذا يكمل امتصاص الكلوريد. 


الإفراز المفرط لأيونات الكلوريد وأيونات الصوديوم 
والماء من خبايا ليبركون في الكوليرا وفي بعض الأنواع 
الأخرى من الإسهال. توجد في أعماق خيايا ليبركون خلايا 
ظهارية غير ناضجة تنقسم باستمرار لتوليد خلايا ظهارية 
جديدة تنتشر بعد ذلك للخارج على السطوح الجوفية 
للأمعاء. ولهذه الخلايا الجديدة. التى ما زالت فى الخباياء 
خواص تختلف عن تلك التي للخلايا الناضجة على السطوح 
الجوفية الخارجية. وهى عادة ما تفرز كميات صغيرة من 
كلوريد الصوديوم والماء إلى جوف الأمعاء. ولكن هذا 
الإفراز سرعان ما يعاد أمتصاصه بالخلايا الظهارية القديمة 
الموجودة خارج الخباياء وهي توقر بذلك محلولاً مائياً 
لامتصاص المواد المهضومة في الأمعاء. ولكن ذيفانات 
الكوليرا وبعض أنواع جراثيم الإسهال الأخرى يمكتها تنبيه 
إفراز الخبايا لدرجة كبيرة بحيث يطغى هذا الإفراز بصورة 
تامة على إعادة الامتصاصء وغالباً ما يسبب ذلك ققدان ما 
يقرب من 10-5 لترات من ألماء والملح بالإسهال يومياً. وقد 
يموت خلال 5-1 أيام العديد من المرضى من إصاباتهم 
الشديدة بسبب فقدان السائل وحده. 

ويبدآ الإقراز المفرط يدخول وحدة ثانوية من ذيفان 
الكوليرا إلى الخلية. وينبّه هذا الدخول تكويناً مفرطأ لأحادي 
فسقات الأدينوزين الحلقي الذي يفتح أعداداً هائلة من قنوات 
الكلوريدء مما يسمح بجريان سريع لأيونات الكلوريد من 
داخل الخلية إلى الخبايا. ويعتقد أن ذلك بدوره ينشط 
مضخة الصوديوم التي تضخ أيونات الصوديوم إلى الخبايا 
لتمر مع أيونات الكلوريد. وبالأخير يولد كل كلوريد 
الصوديوم الفائض هذا تناضحاً مقرطاً من الماء إلى الخبايا 
أيضاً فيولد بذلك الجريان السريع للسائل مع الملح. وفي 

لبدء يَعْسُل كل هذا السائل الفائض الجراثيم ويكون ذا فائدة 

59 في مقاومة المرضء ولكن الإقراط قي العمل الجيد قد 
يصبح مميتاً أحياناً بسبب التجفاف الوخيم الذي يحدث في 
الجسم. 

ومن الممكن إنقاذ حياة المصاب بالكوليراء في معظم 
الحالات, بإعطائه كميات كبيرة من محلول كلوريد الصوديوم 
ليعوض عن ما يفقده منه. 


امتصاص الأيونات الأخرى. تُمتص أيونات 
الكالسيوم بفاعلية خصوصاً من الإثناعشريء ويُحكم 
امتصاص الكالسيوم لدرجة تامة مع احتياج الجسم له. 
وأحد العوامل المهمة التي تحكم امتصاص الكالسيوم 
هى هرمون الدُرَيْقة الذي تفرزه غدة الدُرَيّْقة. والعامل 
الثاني هو الفيتامين 9 إذ ينشط هرمون الدريقة 
الفيتامين 1 في الكليتينء ويقوم فيتامين 1 المنشط 
بدوره بتعزيز امتصاص الكالسيوم لدرجة كبيرة. وقد 
بحثت هذه التاثيرات في الفصل 78,. 


وتُمتص أيونات الحديد بفاعلية أيضاً من الأمعاء 
الدقيقة. وقد بحثت فى الفصل 32 أسس امتصاص 
أيونات الحديد وتنظيمهما بالنسبة لاحتياج الجسم لها 
خصوصاً لجهة تكوين الهيموغلوبين. 

كما يمكسن امتصاص أيونات البوتاسيومم. 
والمغنيزيوم؛ والفسفات2 وريما أيونات أخرى بفاعلية 
أيضاً خلال المخاطية. وبصورة عامة؛ تمتص الأيونات 
أحادية التكافق بسهولة وبكميات أكير. وعلى الطرف 
الآخر. تمتص الأيونات ثنائية التكافقٌ بصورة اعتيادية 
وبكميات صغيرة فقط. فمثلاً يصل أقصى امتصاص 
لأيونات الكالسيوم إلى 1/50 فقط من مقدار الامتصاص 
السوي لأيونات الصوديوم. ولحسن الحظ؛ يحتاج 
الجسم إلى كميات صغيرة فقط من الأيونات ثنائية 
التكافق في الحالة السوية. 


امتصاص السكريات 

تمتص كل سكريات الطعام أساساً بشكل أحاديات 
السكريد. ويمتص جزء صغير منها فقط كتثنائيات 
سكريد وتقريباً لا يمتص أبدا كمركبات سكرية أكبر. 
وأكثر أحاديات السكريد الممتصة توفراً هى الغلوكون, 
الذى يشكل أكثر من 980 من حريرات السكريات 
الممتصة. ويعود السبب في ذلك إلى أن الغلوكوز هو 
ناتج الهضم النهائي لمعظم سكريات طعامنا المتمثلة 
بالنشويات. وتتألف 620 الياقية من أحاديات السكريد 
الممتصة بصورة كاملة تقريباً من الغلاكتوز والفركتوز, 
حيث يستمد الغلاكتوز من اللبن ويشكل الفركتوز واحداً 
من أهم أحاديات السكريد الموجودة في سكر القصب. 

تمتص كل أحاديات السكريد في الواقع بواسطة 
عملية النقل الفعال أى النقل الفعال الثانوي. ولنبحث في 
البداية امتصاص الغلوكون. 

امتصاص الغلوكوز يتم أساساً بآلية النقل 
المرافق للصوديوم. في الواقع لا يمكن امتصاص 
الغلوكوز في غياب عملية نقل الصوديوم خلال الغشاء 


المعوي. ويعود السيب في ذلك إلى أن امتصاص . 


الغلوكوز يتم في طراز النقل المرافق مع النقل الفعال 
للصوديوم. وهناك مرحلتان لنقل الصوديوم خلال 
الخلية المعوية. الأولى هى النقل الفعال للصوديوم 
خلال الاغشية القاعدية الجانبية إلى الأحياز جنيب 
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الخلابا. مما يسيب نفاد الصوديوم داخل الخلاياء 
ويؤدي بالتالي إلى انتشار الصوديوم الموجود في 
الجوف المعوي خلال الحافة الفرشاتية للخلية المعوية 
إلى داخلها بواسطة الانتشار الميسّر. ويتحد الصوديوم 
في البداية مع بروتين ناقلء إلا أن هذا الأخير لا ينقل 
الصوديوم إلى داخل الخلية حتى يتحد أيضاً مع مأدة 
مناسبة أخرى. مثل الغلوكوز. ويذلك يتحد غلوكور 
الأمعاء بصورة متزامنة مع نفس البروتين الناقل, فيتم 
نقل الصوديوم والغلوكوز معاً إلى داخل الخلية. 
«ويسحب» التركيز الواطىء للصوديوم داخل الخلية 
الصوديوم إلى داخل الخلية مع الغلوكوز بنفس الوقت. 
وما أن يصل الغلوكوز إلى داخل الخلية المعوية حتى 
تسبب بروتينات ناقلة وأنزيمات أخرى انتشاراً ميسراً 
للغلوكوز إلى الخارج خلال الغشاء القاعدي الجانبي 
للخلية المعوية إلى الأحياز جنيب الخلايا. وبالتلخيص, 
يجهّز النقل الفعال البدئي للصوديوم خلال الأغشية 
القاعدية الجانبية للخلايا المعوية القوة المحركة النهائية 
لنقل الغفلوكوز خلال الخلية المعويه إلى الحيّز جنيب 
الخلايا. 

ويعرّزن هضم ثنائيات السكريد وثلاثيات السكريد 
عند الحافة الفرشاتية نقل الغلوكون. وعندما تلامس 
ثنائيات السكريد وثلاثيات السكريد المكونة للغلوكوز 
الحافة الفرشاتية. تسيب الأنزيمات الهضمية الملتصقة 
بأغشية زغيبات الفرشاة حلمهة ثنائيات السكريد 
وثلاثيات السكريد إلى غلوكوز. ويزيد هذا بصورة 
كبيرة تركيز الغلوكوز في هذه المنطقة المجاورة 
مباشرة للغشاء الامتصاص للخلية المعوية. ويقوم 
التركيز العالي للفلوكوز بعد ذلك بدور إضافي خاص 
في تعزيز السرعة التي ينقل بها الغلوكوز إلى داخل 
الخلية المعوية. ومن ثم كل المسافة خلال هذه الخلية 
إلى الحيز جنيب الخلايا. 

ويتم النقل الإضافي للغلوكون مواسطة «سحب 
المذيب» خلال مواصل الخلية إلى الأحياز جنيب 
الخلايا. وهذا على الأرجح مهم عند التراكيز العالية. 
فعندما يُنقل الغلوكوز خلال الخلية المعوية ويصل في 
النهاية إلى الأحياز جنيب الخلاياء يسبب ذلك زيادة 
كييرة في تركيزه قى هذه الأحياز. ويسبب التركير 


العالي للغلوكوز بدوره ضغطاً تناضحياً عالياً في الحيز 
جنيب الخلايا الذي يؤدي بدوره إلى امتصاص الماء 
تناضحياً من التجويف المعوي خلال مواصل الخلية إلى 
الحيز جنيب الخلايا مباشرة من دون المرور بداخل 
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الخلية المعوية. وفي التراكيز الواطئة للسكريات في 
التجويف المعويء لا يعتبر هذا مساراً هاماً للامتصاص. 
ولكن في التراكيز العالية. يصبح النقل الفعال للغلوكوز 
خلال الخلية المعوية محدودا لأن هناك كميات محدودة 
من الأنزيمات والبروتينات الحاملة الضرورية في أغشية 
الخلايا المعوية. وبالرغم من ذلك يستمسر الجريان 
التناضحي للسائل خلال مواصل الخلية في زيادة 
الأجسام المذابة في السائل وحملها معه لينتهي في 
الأحياز جنيب الخلايا. وتسمى هذه الآلية آلية «سحب 
المذيب». وعند التراكيز العالية للغلوكوز فى الأمعاء, قد 
تبلغ كمية الغلوكوز الممتصة بواسطة آلية سحب 
المذيب هذه ضعفي إلى ثلاثئة أضعاف كمية الغلوكوز 
المنقولة بالترافق مع الصوديوم خلال الخلية المعوية 
نفسها. وتعرّز آلية سحب المذيب بصورة أكثر بحقيقة 
أن جزيئات الأكتوميوزين الموجودة داخل جدران 
الخلايا المعوية المجاورة لمواصل الخلايا تتقلص فى 
الحالات التي يكون فيها الغلوكوز مرتفعاً وتفتح فعلياً 
مواصل الخلية إلى حجوم أكبر. 

امتصاص أحاديات سكريد أخرى. ينقل الغلاكتوز 
بصورة تامة تقريباً بنفس آلية نقل الغلوكوز. ومن 
الناحية الآخرى. لا ينقل الفركتوز بآلية النقل المرافق 
للصوديوم. وبدلاً من ذلك. ينقل الفركتوز بالانتشار 
الميشر خلال الخلية المعوية ولكن من دون أن يقترن 
بنقل الصوديوم. وكذلك يتحول الكثير من الفركتوز إلى 
غلوكوز أثناء طريقه خلال الخلية المعوية. أي أن عند 
دخول الفركتوز إلى الخلية. يتفسفر أكثره داخلها ثم 
يتحول إلى غلوكوزء وينقل أخيراً في شكل غلوكوز 
لبقية الطريق إلى الأحياز جنيب الخلايا. ولآن الفركتوز 
لا ينقل بالترافق مع الصوديومء لذلك فإن سرعة قله 
الإجمالية تبلغ فقط حوالي نصف سرعة نقل الغلوكون 
أ الفلاكتون. ١‏ 


امتصاص البروتيتات 
لقد أوضحنا سابقاً في هذا الفصل. بأن معظم 


البروتينات تمتص خلال الاغشية الجوفية للخلايا 
الظهارية المعوية (الخلايا المعوية للأمعاء الدقيقة) على 
شكل ثناتيات الببتيد وثلاثيات الببتيد وبعض الحموض 
الأمينية الحرة. وتُجَهَر الطاقة لمعظم هذا النقل من أآلية 
النقل المرافق للصوديوم بنفس الطريقة تماماً لتلك التي 
تحدث لنقل الغلوكوز المرافق للصوديوم. أي أن معظم 
الببتيدات أو جزيئات الحموض الأمينية ترتبط فى غشاء 


زغيية الخلية المعوية مع بروتين ناقل خاص يحتاج 
أيضاً إلى ارتباط الصوديوم قبل أن يتم النقل. ومن ثم 
يتحرك أيون الصوديوم هابطأ مدروجه الكهركيميائي 
إلى داخل الخلية ويسحب معه الحمض الأميني أو 
الببتيد. ولهذا يسمى ذلك النقل المرافق أو النقل الفعال 
الثانوي للمموض الأمينية أى للببتيدات. 

ولكن بعض الحموض الأمينية لا تحتاج إلى آلية 


وام 


. مرافقة الصوديوم هذه بل إنها تنقل ببروتينات نقل 


غشائية خاصة بنفس الطريقة التي ينقل بها الفركتون, 
بعملية الانتشار الميسّر. 

وقد وصفت ما لا يقل عن خمسة أنواع مختلفة من 
للبروتينات الناقلة ضروري بسبب تنوع خواص 
الارتباط لمختلف الحموض الأمينية والببتيدات. 


امتصاص الدهون 


لقد أشرنا سابقاً في هذا الفصل, ٠»‏ بأنه عندما تهضم 
الدهون لتولد أحاديات الغليسريد والحموض الدهنية 
الحرة. فإن هذين الناتجين النهائيين يذوبان في الجزء 
الشحمي المركزي لمُذَيُلات الحمض الصفراوي. ونظراً 
إلى الأبعاد الجزيئية لهذه المذيلات. التي يبلغ قطرها 3 
إلى 6 نانومترات فقط, وبسبب شحنها الخارجي العالي, 
فهي ذؤوبة في الكيموس. وتّحمّل أحاديات الغليسريد 
والحموض الدهنية بهذا الشكل إلى سطوح الزغيبات في 
الحافة الفرشاتية. حتى أنها تنفذ إلى الردوب بين 
الزغيبات المتهمركة والمتهيجة. وتنتشر هناك أحاديات 
الغليسريد والحموض الدهنية مباشرة خلال الغشاء 
الخلوي للخلية المعوية إلى داخل الخلية المعوية. وهذا 
ممكن لآن هذه الشحوم هي ذؤوبة بدرجة متساوية في 
غشاء الخلية المعوية وفي المذيلات. ويترك هذا مذيلات 
الحمض الصفراوي مستقرة قي الكيموس. ومن ثم 
تنتشر المذيلات عائدة خلال الكيموس وتمتص كمية : 
أكبر من أحاديات الغليسريد والحموض الدهنية وتحملها 
بنفس الأسلوب إلى الخلايا الظهارية. وبهذا تقوم 
المذيلات بوظيفة «النقل» المهمة جداً لامتصاص الدهن. 
وفي حالة وجود كميات كبيرة من مذيلات حموض 
الصفراء يمتص حوالي 7 7 من الدهن. أما عند غياب 
حموض الصفراء فلا تمتص عادة إلا حوالي 850-40 
منه في الحالة السوية. 

إن ثنائيات الغليسريد وثلاثيات الغليسريد غير 


المهضومة ذؤوبة لدرجة عالية في الغشاء الشحمي 
للخلايا المعوية في الامعاء. ولكن لا تمتص منها عادة 
إلا كمية صغيرة فقط لأن مذيلات الحمض الصفراوي لا 
تذوّب ثلاثيات الغليسريد أى ثنائيات الغليسريد ولذلك لا 
تحملها إلى غشاء الخلية المعوية. 

وبعد دخول الحموض الدهنية وثلاثيات الغليسريد 
الى الخلية المعوية. تأخذها الشبكة الهيولية الباطنة 
الملساء. وهنا يعاد اتحادها بصورة رئيسية لتوليد 
ثلاثيات الغليسريد جديدة. ولكن القليل من أحادي 
الفليسريد يهضم أكثر من ذلك إلى غليسرول وحموض 
دهنية بليباز داخل الخلايا. ومن ثم “يعاد تركيب هذه 
الحموض الدهنية أيضاً في الهيولية الباطنة الملساء إلى 
ثلاثيات الغليسريد. وتستعمل لهذ! الغرض غليسرول 
جديد يُرَكُب من جديد من غليسروفسفات ألفاء ويحتاج 
هذا التركيب إلى طاقة من الأدينوزين ثلاثي الفسفات 
ومعقد أنزيمات ليحفز هذه التفاعلات. ١‏ 

تكوين الكيلوميكرونات (الدقائق الكيلوسية). 
عندما تتكون ثلاثيات الفليسريد المعاد تركيبها تتجمع 
أولاً داخل الشبكة الهيولية الباطنة ومن ثم في جهاز 
غولجي بشكل كريات تحتوي على الكولستيرول 
الممتص والشحميات الفسفورية الممتصة وكميات 
صغيرة من كولستيرول وشحميات فسفورية حديثة 
التركيب. وتنظم الشحميات الفسفورية نفسها في هذه 
الكريات مع الجزء الدهني منها متجهة نحى المركز مع 
جزئها القطبي المتوضع على السطح. ويوفر ذلك سطحاً 
مشحوناً كهربائياً مما يجعل هذه الكريات مزوجة في 
سوائل الخلية. وبالإضافة لذلك؛ تركب الشبكة الهيولية 
الياطنة كميات صغيرة 
البروتين 08101615م3 لتكون الجزء الغلافي لسطح كل 
كرية. وبهذا الشكل تتحرّر الكريات من جهاز غولجي 
وتُطرّح بعملية الإيماس الخلوي ؤ5أومالاءهئة 0136!اء» 
إلى الأحياز القاعدية الجانبية حول الخلية. وتمر من هنا 
إلى اللمف في لوابن الزغابة المركزية. وتسمى الكريات 
عند ذاك الكيلوميكرونات 10120112015ئة11ء. 

والصميم البروتيني ضروري لحدوث الإيماس 
الخلوي للكيلوميكرونات. خصوصاً الصميم البروتيني 
8., لأن هذا البروتين يوفر وسيلة التصاق الكريات 
الدهنية بغشاء الخلينة قبل بثقها. وفى الأشخاص 
المصابين بعدم المقدرة الوراثية على تكوين الصميم 
البروتيني تصبح الخلايا المعوية محتقنة بنواتج دهنية 
لا تتمكن من التقدم لباقي الطريق لامتصاصها. 


تقل الكلوميكرونئات في اللمقا. تدور 
الكيلوميكرونات من السطوح القاعدية الجانبية للخلايا 
المعوية في طريقها إلى اللوابن المركزية للزغابات 


. وتدقع من هنا مع اللمف بالمضخة اللمفية إلى الأعلى 


بثلاثيات الغليسريد بالشبكة الهيولية الباطنة. 


خلال. القناة الصدرية لتفرغ فى الأوردة الكبيرة فى 
الرقبة. ويمتص يهذه الطريقة حوالي 7690-80 من كل 
الدهن الذي يمتص من الأمعاء وينقل إلى الدم عن طريق 
اللمف الصدري بشكل كيلوميكروئات. 

الامتصاص المياشر للحموض الدهنية إلى الدم 


البوابي. تمتص كميات قليلة من الحموض الدهنية 


قصيرات السلسلة مثل تلك التى توجد فى دهن الزيدة 


إلى الدم البوابي مباشرة بدلاً من تحويلها إلى ثلاثيات 


الغليسريد وامتصاصها إلى اللمفيات. ويعود الفرق بين 
امتصاص الحموض الدهنية قصيرات السلسلة وطويلات 
السلسلة إلى أن الحموض الدهنية قصيرات السلسلة 
أكثر ذوباناً في الماء ولا يعاد تحويلها في الغالب إلى 
ويسمح 
ذلك بالانتشار المياشر . لهذه الحموض الدهنية من 


,الخلايا الظهارية إلى الدم الشعيري للزغابات. 


الامتصاص فى الأمعاء 


الغليظلة: تكوين الغائط 


يمر حوالي 1500 مليلتر من الكيموس في الحالة 
السوية خلال الصمام اللفائقي الاعوري إلى الآمعاء 
الغليظة يومياً ويمتص من ذلك معظم الماء والكهارل في 
القولون تارك قل من 100 مليلتر من السائل لطرحها 
في الغائط. وتمتص كذلك في الواقع كل الأيوناتء تاركة 
51 ملي مكافئات فقطا فقط من أيونات الصوديوم ومثلها 
من أيونات الكلوريد كي تفقد في الغائط. 

ويحدث معظم الامتصاص في الأمعاء الغليظة في 
النصف الداتي من القولون» مما يعطي هذا القسم اسم 


. قولون الامتصاص 00105 305010188 بينما يعمل القسم 
القاصي من القولون بصورة رئيسية للخزن ولذلك 


يسمى قولون الخزن 0108©  .5]05886‏ 

امتصاص وإفراز الكهارل والماء. لمخاطية الأمعاء 
الغليظة, كما هى الحال بالنسبة للأمعاء الدقيقة المقدرة 
العالية على امتصاص الصوديوم بطريقة فعالة, كما 
يسبب اليهد الكهربائي المولد امتصاص 
الكلوريد أيضاً. والمواصل المتراصة بين الخلايا 
الظهارية في ظهارة الأمعاء الغليظة أكثر تراصاً وإحكاماً 


من ذلك 
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من تلك التي في الأمعاء الدقيقة. ويمنع ذلك الانتشار 
الراجع لكميات معتبرة من الأيونات خلال هذه المواصل 
مما يسمح لمخاطية الأمعاء الغليظة بامتصاص أيونات 
المسوديوم بدرجة أكبر كثيراً - أي ضد مدروج تركيزي 
أكبر كثيراً ‏ مما يحصل في الأمعاء الدقيقة. ويصح ذلك 
بصورة خاصة عند وجود الالدوستيرون لآن هذا يعرز 
كثيراً القدرة على نقل الصوديوم. 

وبالإضافة لذلك.-وكما هو الحال في القسم القاصي 
من الأمعاء الدقيقة. فإن مخاطية الأمغاء الغليظة تفرن 
أيونات البيكربونات بينما هي في الوقت نفسه تمتص 
أعدادا متساوية هن أيونات الكلوريد في عملية النقل 
التبادلي كما وصفت سابقاً. وتساعد البيكربونات في معادلة 
النواتج النهائية الحمضة لأنشطة الجرائيم في القولون. 

ويولد امتصساص أيونات الصوديوم والكلوريد 
مدروجاً تناضمياً غبر مشاطية الأمعاء الغليظة يولد 
بدور5ة امتصاصس الماء. 

قدرة الأمغاء الغليظة القصوى على الافتصاص. 
تتمكن الامعاء الغليظة من أقصى امتصاص يبلغ حوالي 
7-5 لقرات من السائل والكهارل يومياً. فعندما تزداد 
الكمية الكلية التي تدخل إلى الأمعاء الغليظة شلال 
الصمام اللفائفي الأعوري أو عن طريق إفرازات الأمعاء 
الغليظة إلى أعلى من ذلك. تظهر الكمية الفائضسة في 
الغائط كإسهال. وكما لاحظنا سابقاً في هذا الفصل, 
فإن ذيفان الكوليرا أو الأخماج الجرئومية الأخرى تولد 
في الغالب زيادة في إفراز لخبايا ليبركون في اللقائفي 
النهائي وفي الامعاء الغليظة لتفرز ما يبلغ 10 لتراث أو 
أكثر من السائل يوميأء مما يؤدي إلى إسهال وخيم أى 
حتى أحياناً إلى إسهال مميت. 


الأفعال الجرئومية في القولون. توجد في قولون 
الامتضناضص حتيى في الحالاث السوية العديد ..٠١‏ الجرائيم 
وخصوصاً العضياث القولونية. وتتمكن هذه من هضصم 
كعيات قليلة من السليلوز. وتجهسز هذه الطريقسة بضع 
حريرات من القُذْيَات للجسم يومياً. ومصدر الطاقة هذا مهم 
جداً في الحيوانات العواشب بالرغم من آنها غير ذات آفمية 
في الإنسان. والمواد الاخرى التي تتولد نتيجة أنشطة 
الجراثيم هي الفيتامين و ,8 والثيامين والريبوفلافين 
والعديد من الغازات المختلفة التي تساهم في الأرياح 5نااة!؟ 
في القولونء وخاضصة ثاني أكسيد الكربون وغاز الهيدروجين 
والعيثان. والفيتامين 1 مهم بصورة خاصة لآن كميته في 
الاطعمة التي تؤكل عادة ها تكون غير كافية للمحافظة على 
ششثر الدم الهناسب. 


تركيب الفائط. يتكون حوالي ثلاثة أرباع الغائط عادة 
من ألماء والريع الآخر من مواد صلبة تتكون من حوالي 
0 جراثيم ميتة و920-10 دهون و2620-10 مواد غير 
عضوية و9663-2 بروتين و9630 خشائن أطعمة غير مهضومة 
ومواد جافة من مكونات العصارات الهضمية مثل أصباغ 
الصفراء وخلايا ظهارية منسلخة. وتتولد كميات كبيرة من 
الدفن بصورة رئيسية من دهون تكونها الجراثيم ومن 
دهون من الخلايا الظهارية المنسلخة. 

ويتسبب اللون البني للغائط عن الستيركويلين 
غ560 واليوروبلين 18!ز00:ن. وهما من مشتقات 
البليروبين. وتثولد رائحثه بصورة ركيسية من أنشطة 
الجراثيم» وهي تختلف من شخص لآخر خسب النبيت 
الجرتثوهي القولوني الخاص بكل شخص وأنواع الأطعمة 
التي يتفاولهاء وتشعل النواتج الحقيقية المولدة للروائم 
الاندول 180616 والسكساتسؤل 5880016 والفركيتانسات 
قلق امرة 2626 وكبريتيد الهيدرورجين. 


المراجع 


عملا .[ تللسقعة .منفامعر لهة دقام عط هذ أمضدم عماأتعفدة :0 ,2 ,ممععلمة 
: .1884 ,93:65 , .امتعتمعم 
8 1[ .[ لا عمل غ1 .وتمعمانة كله مماصتمسطف لمه لامممعواظ :زله) 83 ,المع 
1983 ,وممعفحط 
-قعامذ كه امعسصوماعمل عنمععهومام0 .21 .[ ,لمفصحاط قمه ,كا .8 دمن عتللدظ 
.1959 ,51:601 ,لمتسواظ .عع .ممعم .مع ترمتركضفعا #معلنم لممت 
1884 ,لق رمسملم لاعن .ومع عه مذ وعرماء *قمن م عام عدا؟ لذ .8 م 
زط دملاو يضقطة نوونة لصف لتعع مصتطنة أه ممتلولنوع: عط .11 .11 بوعفدعأاكتر 
رم ف لع ج88 العنا ععتل 
لمصتاوعيها مطعه أن ممتتقايهم عطن جز *خه0 عمك أدعمت تله عه ,.14 يممصم 
4 17:171 ,عع لصنهط 12300 ,تتممعمف 01 عه واد 
أه سممظهانايزمه دز طقلف علاعى اسه +052 :[ .11 بطماع18 لمة ,اا ستعومممط 
,1986 ,48:13 ,.اموواط .حم عقف كتمدفمها [© لاطة ,)1 بمل؟ لمملاومانز 
مع اينار أفمتعععاتيز إن 0 عقفعمة :34 [١‏ بلتامسمتط نمه ,2 .11 رممصرع] 
1988 ,51:15 ,.امتعواظ نمطا .همف كعمو طقطية جماعتك عتعط؛ برجأ دارم تزعمصا 
ساتأعطاليك لفدع مول أن معمولع ممفطك عمزمة تل بتغصصة2 لله .0 ,متمافصمام 
4 ,109:84 ,موق مها قطتة 
غطا م8 ممتعغصم لنه وملتدرغم أعقاصد كه ومتفملتصضاقفة لممتادعام1 :نآ .314 معماصقت 
954 ,59289 ,مما املظ قلاء8 لممماوعه دععنل 
وطتكتهمطعقره موحد علعووطغقطلط لقة وماوظ :اط .0 ,مهفا اقة .لا بوعتومكر 
1987 ,48:51 ,.أمتووطاظ مع .مصمف .عسلادعمما عل مذ 
عستطعناطنا8 توتسصفاط لمأتملا «ب1ة .وعمفف و2 بلقلاء) .ف باممدللكه21 لصة .81 ,الا بأجماع 
98 ,وعم 
فت ' بامتعجا8 طعخمق لمعصيدد لممةاوة ا نامتفوع أه دملامانوع8 83.0 مآ ”7 
1 ْ 1588 ,قكفبقة ١‏ 
ناذا .50 له عم لممتاءءنم ضعو عل أه تويمامتذواء تله غ5 ,مآ ب#معستامز 
. 1 1987 ركفب اعجمة بلإرملا . 
له كعكقاعقيط عصفعطمعض عدلائعمتصم اه بوومامفرت؟ :.9 بستحصوق8 لخصة ,.[ .ى ,بتصدعغع1 
54 ,لهبقة ص .امتسوطظ مشامعله أمضة بعساط 
.8 .نسمة ملأمطايرة مذ خدجعصها علضفله كت ممتتماييمه :54 © ,مطافمنة 
0 8 ,143 باق ,.امتسرطاتز 
.كمتمتعسسيرل معط أده دمتامروفعطة لممتاففلها ومعوعط موت طأكدمتتهاءة1 :1 بتقووناتف قح 
٠‏ 1 .19882 ,تقافة .امتسسلاط ,م52 صلم 
15 قش13 :63 رمهلا .امتصيطط .لمع ئدعامنك أن المؤفمفء؟ تله 6 ربل نكا بانتصملخ 
«ويوقطة خم لمضةعماط أن ماوعمدمه مم2 :.[ لز م له ,كل .8 ,تعمامن 
1 4 ,71107 ,.امعموصمطظ .ممعظمماظ .أمتسواظ .ع8 ومن 
ومقتامفطماه كه ممتافعية لأنمة دمتاسصعطة لممتافمته] نلة عه ,بل ,ل ,معضقاء طمعمجيوم 
4 91:18 ,قكنا 581 ,لمعم .القاة _مضرظ .ملاعة ممفطة (1 أت لعسمتيدرم 
هت لهخط لتقتو و ضمتامتمعطة مامه عطاعة عل أمومز عولتتاعة ل :0 .5 المع 
ْ 884 ,435:ق4 ,.امتسراع .نظ .نهعم .يمام 
تعنلا كلك لاع يضتطوقطه مستلمة مل بول بن1 8 وماق قصة .© .8 لوطه 
,18986 ,1185 ,اعق لماسيطاط هذ ودعنة تصنو قمده طامز 
سطع لطبا مسدماظ عملا سعا3 .ملاعم علنظ عظا بركلة) .له غه .8 .2 بك[ ,لاعظمعمة. 


د اه .888 ,.صمة 
-كقيةءا عارامعاعهاء لقة لتنتةق لممناعممز كه أمطايده علاعدطهتوورة :له أن ,11 5 
7 ,2214 .فق امتقواط وسملا .عزمم 


-خمقعد ممه قنك صذ مجتفمصحظ مدوعمعطع امصم عحصعميييك كم ممتعومه و :لق .قة ‏ طختودة عاعملا مك3 موومتمدتصمل دكا تمصناءة اصاو مون :(عامه) 1ه 6 ,نا .1 بطم عنيتصمط 1 
1985 ,47:247 ,.أمسواط مع .صف دعاتوموعادق كنا 1 .3987 .ون علممظ 11ذة1-بجوبباكمالة 
عملبلاعءمموء مو ومتولويم أو ومسعتسمطعه81 :103 8 عطةتمقة اسه ,نآ .2 5-1 -تعمام دجام فاصنا دعدصوودع عتاوزمملحوط لوه عتممفسوة عو سما اة .خ ,بمإمعلة1 


4 ,247:45 ,.امتمواط .[ مم .صمامه عط حيط #ومجكصمعة مكعم ومع 1985 ,2286 رمة بامسراط ومعلة .عدم ةدم تمتمعمساعمدوة فلبعة .و لق 
بدومعط! لممهعمتمتمبعوة. كه وووامنوجاح ممبيصيدة سصلة له 2 .31 8 و5 بممدعقه3 مآ .عمففعاطز العددد غ31 :ل ف 8 رممصعلمة لصم نق1 .17 رومطو 
جعسححة أم وسعاحصف علمملا 1869 .جمممغداط بصعمصصهاكه1 عم؟ عصمعومتلحوصس1آ مد متععطممالة «ومامسرطط متوامطوظ :زعقم) ٠4‏ .11 ممصمغلمة جه .12 .ةللا 

© 4 .م ,1979 ,00 «ممصدة .8 .187 ,منطواء فجانباع .54 جنا ,ممعفعانة 54 
كعمعدحلمة بصدوته قم كاعة مصتدصة أن ومرعهة لممقعيصة له غه .كا .8 ,كمعرهةة ١‏ كلا ممتتمصوعسهد ]0 «مترممكمةه مممماع مذ بع © مداع قهضة ,.[ .2 ,وماإمصطاقا 


1884 ,45:417 ,.إمسباط .ع8 .تصحف ,كعلعلوعد عمستطوعكه طامنا ,1885 ,.امتسصطم ع8 .معممة 


تعتمد المعالجة المنطقية لمعظم الاضطرابات المعدية 
المعوية على معرفة أساسية بفيزيولوجيا الجهاز المعدي 
المعوى. ولذلك فإن هدف هذا الفصل هو بحث بعض الأثماط 
النموذجية للاضطرابات الوظيفية التي لها أسس أو عواقب 
فيزيولوجية. 


اضطرابات اليلع والمريء 


شلل آلية البلع. من الممكن أن تولد أضرار الأعصاب 
الخامس أو التاسع أو العاشر شللاً في أجزاء مهمة من آلية 
البلع. كما يمكن أن تمنع بعض الأمراضء كالتهاب سنجابية 
الدماغ والتهاب الدماغ, البلع السوي بالإضرار بمركز البلع 
في جذع الدماغ. وأخيراً من الممكن لشلل عضلات البلع: كما 
في الحثل العضلي تتطمهعاوجل ع1ء15ان1 أى في فشل 
الانتقال العصبي العضلي في الوهن العضلي الوبيل 
215 قلرع 20137351 أقى قي التسمم الوشيقي يي 6011115121 أن 
يمنع البلع السوي أيضاً. 
وتشمل الشذوذات التي يمكن أن تحصل عند شلل أآلية 
البلع جزئياً أو كلياً (1) التعطيل الكامل لعملية البلع قلا 
يحدث البلع أبداً. (2) أو فشل غلق المزمار مما يؤدي إلى 
مرور الطعام إلى الرئتين عوضاً عن المريء. (3) أو فشل 
الحفّاف واللهاة في غلق المنخرين الخلفيين ولذلك ينعكس 
الطعام إلى الأنف أثناء البلع. 
وتحدث إحدى أشد حالات شلل آلية البلع عتدما يكون 
المريض مبئّجاً تبنيجاً عميقاً. فهى غالباً ما يتقيا مواد 
بكميات كييرة من المعدة إلى اليلعوم عندما يكون على طاولة 


فيزيولوجيا 
المعدية المعوية 


الاضطرابات 


العمليات. وبعد ذلك. وعوضياً عن بلع المواد ثانية قإنه 
يمتصها إلى الرغامى لأن البنج قد يحصر منعكس ألية البلع. 
ونتيجة لذلك يغص أحيانا مثل هؤلاء المرضى فيموتون 


خم 


اللاارتخائية وضخامة المريء. اللاارتخائية 360213518 
هي حالة تفشل فيها المصرّة المريكية السفلية من الارتخاء 
أثناء آلية البلع, وكنتيجة لذلكء: يعوق نقل الطعام أو يمنع من 
المرور من المريء إلى المعدة. وقد أظهرت الدراسات 
المرضية بأن الآساس الفيزيولوجي لهذه الحالة هو تلف 
الشبكة العصبية للضفيرة العضلية المعوية في الثلثين 
السفليين للمريء. وفي هذه الحالة يبقى عضل المريء 
السفلى متقلصاً تقلصاً تشنجياً وتفقد الضفيرة العضلية 
المعوية مقدرتها على نقل الإشارة لتولد «الارتخاء 
الاستقبالي» للمصرة المعدية المريتية عندما يصل الطعام 
إلى هذه المنطقة أثناء عملية البلع. 

وعندما تشتد اللاإرتخائية: قد لا يقرغ المريء الطعام إلى 
المعدة لعدة ساعات, بدلاً من بضع ثوان وهي المدة السوية. 
لذلك وعلى مدى الأشهر والسنين يصبح المريء كبيراً جداً 
حتى يتسع للتر واحد من الطعام الذي يُخْمَجٍ بالتفسخ أثناء 
الفترة الطويلة لركود المريء. كما يمكن أن يسبب الخمج 
تقرح مخاطية المريء, مما يؤدي أحياناً إلى ألم شديد تحت 
القص وحتى إلى تمزقه ثم الموت. ولحسن الحظ من الممكن 
تحقيق تحسن كبير بتمديد النهاية السفلية للمريء بواسطة 
نفاخة تنفخ على نهاية أنبوب مريتي يبلع. كما يمكن أن 
تساعد الأدوية المضادة للشنج مثل ثنائي نترات 
الإيزوسوربيد والنيفيديبين (التي ترخي العضلات الملساء). 
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اضطرابات المعدة 


التهاب المعدة. التهاب المعدة 235]11015م يعنى التهاب 
مخاطية المعدة. والتهاب مخاطية المعدة والتهاب المعدة 
المزمن المعتدل أو المتوسط شائع جداً بين جميع الناس. 
وخاصة في السنين الأخيرة من حياة البالغين. 

ومن الممكن أن يكون الالتهاب في التهاب المعدة سطحيا 
فقط ولذلك لا يكون مضراً جداًء أى قد ينفذ عميقاً فى 
مخاطيتها. ويسبب الالتهاب في الكثير من الحالات المزمنة 
لمدة طويلة ضمورها الكامل تقريباً. وفي القليل من الحالات 
يمكن أن يكون الالتهاب حاداً وشديداً مع تسشج 
لتك ديت تقرحي للمخاطية تولده الإفرازات الهضمية 
المعدية نفسها. 

وقد دلت الأبحاث على أن التهاب المعدة سيبه الخمج 
الجرثومي المزمن لمخاطية المعدة. ويمكن أن يعالج هذا 
غالباً بواسطة علاج مكثف بالأدوية المضادة للجراثيم 

وبالإضافة إلى ذلك, فإن هناك بعض المواد المهيجة 
المتناولة يمكن أن تسبب الضرر للحائل المخاطى الواقى 
للمعدة ‏ أي للغدد المخاطية وللمواصل الظهارية المحكمة 
بين الخلايا المبطنة للمعدة ‏ مؤدية في الغالب إلى التهاب 


المعدة الحاد أى المزمن الوخيم. وأكثر هذه المواد شيوعاً 


هي الكحول والأسبرين. 

الحاثل المعدي واختراقه في التهاب المعدة. إن 
الامتصاص من المعدة يكون فى الحالة السوية واطتاً جداًء 
وتسبب ذلك بصورة رئيسية السمتان الخاصتان لمخاطية 
المعدة: (1) إنها مبطنة بخلايا مخاطية عالية المقاومة تفرز 
مخاطاً لزجاً جداً ولصوقاً. (2)إن لها مواصل متراصة 
محكمة جداً بين الخلايا الظهارية المتجاورة. وتسمى هاتان 
الخاصتان: بالإضافة لعوائق أخرى للامتصاص المعدي: 
الحائل المعدي 166ةط عذتاققع. وهذا الحائل في العادة 
مقاوم للانتشار لدرجة يصعب على التركيز العالي لأيونات 
الهيدروجين للعصارة المعدية» والذي يبلغ حوالي 100000 
ضعف تركيز أيوئات الهيدروجين في البلازما: من أن ينتشر 
خلال غشاء الظهارة. ولكن هذا الحائل يلتهب في حالة 
التهاب المعدة فتزداد نفوذيته كثيراً. . وعند ذاك تنتشر أيونات 
الهيدروجين فعلاً إلى ظهارة المعدة مولدة خراباً إضافياً 
يؤدي إلى دورة مقرغة من أضرار مترقية في مخاطية 
المعدة مع ضمورهاء كما أنها تؤهب المخاطية للهضم 
الببسيني الذي غالياً ما يولد قرحة المعدة. 

الضمور المعدي. في العديد من الأشخاص المصابين 
بالتهاب المعدة المزمن؛ تضمر المخاطية لدرجة لا يبقى فيها 
أي فعالية غدية معدية أى قليل جداً منها. كما يعتقد أن بعض 
الأشخاص يطورون مناعة ذاتية ضد مخاطية المعدة مما 
يؤدي في التهاية إلى الضمور المعدي لإطرهعاة عتجاقوع. 


ويؤدي فقدان إفرازات المعدة إلى الضمور المعدي الذي يولد 
اللاكلوريدرية وأحياناً فقر الدم الوبيل. 

اللاكلوريدرية (وقلة الكلوريدرية). تعني اللاكلوريدرية 
8 بلبساطة فشل المعدة فى إقرانزن حمض 
الهيدروكلوريك, ويشخّص ذلك عندما لايهبط 11م إفرازات 
المعدة لأقل من 6.5 بعد التنبيه القصوي. وتعني قلة 
الكلوريدرية 8 نثنقص إفراز الحمض. وفى 
حالة عدم إفراز الحمض فلا يُفْرَرْ الببسين فى الغالب أيضاًء 
وحتى عندما يقفرز الببسين فإن نقص الحمض يمنعه من 

وبالرغم من أن اللاكلوريدرية تترافق مع انخفاض 
الفعالية الهضمية للمعدة أي حتى إلى فقدانهاء لكن يبقى 
هضم الطعام بصورة عامة في كل السبيل المعدي المعوي 
سوياً تقريياً: وذلك لأن التربسين والأتزيمات الأخرى التي 
يقرزها الينكرياس قادرة عملياً على هضم كل بروشينات 
الطعام. 

فقر الدم الوبيل في ضمور المعدة. يترافق فقر الدم 
الوييل 2726112132 116015 بصورة عامة مع اللاكلوريدرية 
البر وتين السكري المسمى العامل الداخلى 52105 8516 1تاماء 
والذي تفرزه نفس الخلايا الجدارية التى تقرز حمض 
الهيدروكلوريك. ووجود العامل الداخلي ضروري لامتصاص 
فيتامين ,|8 من اللفائفى, إن يتحد العامل الداخلى مع 
فيتامين ,8 في المعدة قيحميه عند ذاك من التلف عند 
مروره خلال السييل المعدي المعوي. وعندما يصل معقد 
العامل الداخلي ‏ فيتامين ,,8 إلى اللفائفي الانتهاكي يرتبط 
العامل الداخلي مع المستقبلات على السطح الظهاري 
اللفائقي ويمكن ذلك بدوره امتصاص الفيتامين ر,8. وفي 
حالة غياب العامل الداخليء يُمتص ققط حوالي 1/50 من 
الفيتامين ير 8. ولذلك لن تتوفر من الطعام كمية كافية من 
أكبر فى الفصل 32. 

ويحصل ققر الدم الوبيل في الغالب أيضاً عند إزالة معظم 
المعدة لمعالجة قرحة المعدة أو سرطان المعدة أو عند إزالة 
اللفائفي الانتهائي حيث يمتص معظم الفيتامين ,ر,2 منه. 


القرحة الهضمية 

القرحة الهضمية ععانا 6 هي باحة تسكجية 
للمخاطية تتولد بتأثير الفعالية الهضمية للعصارة المعدية. 
ويبين الشكل 1-6 نقاط السييل المعدي المعوي التي غالياً 


. محتوى عال للحمض 


تلجهيز دم شدعيف 
. إقران مخاط ضعيف 


اليواب 


الشكل 1-66. القرحة الهضمية. 


الإثناعشري. وبالإضافة لذلكء غالباً ما تحدث القرحات 
الهضمية على طول الاثحناء الأصغر في النهاية الغاريّة 
للمعدة ونادراً فى النهاية السفلية من المريء. حيث تنعكس 
إليها العصارات المعدية. وغالباً ما تحدث القرحة الهضمية 
التى تسمى القرحة الهامشية 66ع1نا [108أ5:318 أيضاً عند 
موقع عمل الفتحة الجراحية: مثل المفاغرة المعدية الصائمية 
بين المعدة وبعض أجزاء الأمعاء الدقيقة. 

السيب الأساسي للتقرح الهضمي. إن السيب الاعتيادي 
للتقرح الهضمي هو فقدان التوازن بين سرعة إفراز العصارة 
المعدية ودرجة الحماية التي يقدمها الحائل المخاطي المعدي 
المعوي وتعادل الحمض المعدي بعصارات الإثنا عشري. ولا 
بد أن نتذكر بأن كل الباحات المعرضة غادة للعصارة 
المعدية مجهزة تجهيزاً جيدا بالفدد المخاطية ابتداء من الغدد 
المخاطية المركبة في المريء السفليء ثم الخلايا الغدية التي 
تبطن مخاطية المعدة, والخلايا العذقية للغدد المعدية والغدد 
البوابية العميقة التي تفرز المخاط بصورة رئيسية؛. وأخيراً 
غدد بروئر في أعلى الإثناعشري التي تفرر مخاطاً مفرط 
القلوية الشديدة. 

وبالإضافة لحماية مخاط المخاطية؛ فإن قلوية إفرازات 
الأمعاء الدقيقة تحمي الإثناعشريء. وأهمها بصورة خاصة 
إفراز البتكرياس الذي يحتوي على كميات كبيرة من 
بيكريونات الصوديوم الذي يعادل حمض هيدرو كلوريك 
العصارة المعدية فيعطل بذلك البيسين ويمنع هضم 
المخاطية. وبالإضافة إلى ذلكء. تتوفر كميات كبيرة من 
أيونات البيكريونات في إفرازات غدد برونر الكبيرة في 
الإنشات القليلة الأولى لجدار الإثناعشري وفي الصفراء 
القادمة من الكيد. 

وأخيراً. هناك آليتان للتحكم التلقيمي الراجع تضمن أن 
هذا التعادل للعصارات المعدية قد اكتملء وهما: 


1. عندما تدخل قي الإثنا عشري كمية كبيرة من الحمض.: 
فإنها تتيّط انعكاسياً إفران المعدة وتمعجها عصبياً 


وهرمونياً. فتقلل يذلك من سرعة إفراغ المعدة. 
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2. يحرر وجود الحمض فى الأمعاء الدقيقة السكريتين من 
مخاطية الأمعاء. الذي يمر عن طريق الدم إلى البنكرياس 
ليعزن إفرازه السريع للعصارة البنكرياسية التي تحوي 
تركيزا عاليأ من بيكربونات الصوديومء وبذلك يوفر كميات 
أكبر من بيكربونات الصوديوم لمعادلة الحمض. 


ولهذا. فمن الممكن أن تتولد القرحة الهضمية بإحدى 
طريقتين: (1) فرط إفراز الحمض والببسين من مخاطية 
المعدة: أى )2ن أى نقص مقدرة الحاتل المخاطى المعدي 
المعوي على الحماية ضد الخواص الهضمية لمعقد الحمض - 


أسباب خاصة للقرحة الهضمية في الإنسان 

الخمج الجرثومي بجرثومة البواب الحلزونية يدمر 
الحائل المخاطي المعدي الإثناعشري. وجدء خلال الخمس 
السنين الماضية. أن ما لا يقل عن 475 من مرضى القرحة 
الهضمية يعانون من خمج مزمن في الأجزاء النهائية من 
المخاطية المعدية وفى الأجزاء الأولية من مخاطية 
الإنناعشري بواسطة جرثومة البواب الحلزونية 
أ:هالزم :عاعة5م1[ع8آ. وحالما يبدأ هذا الخمجء: فإنه يمكن 
أن يدوم طوال العمر ما لم يستاصل بالعلاج المضاد 
للجراثيم. وعلاوة على ذلك. فإن للجرثومة القدرة على 
اختراق الحائل المخاطى وذلك بواسطة ميزة قدرتها 
الفيزيائية على الحفر خلال الحائل وكذلك بتحريرها 
لأنزيمات هضمية قادرة على تسييل الحائل. وكنتيجة لذلك, 
تستطيع العصارات الهضمية الحمضية القوية لإفرازات 
المعدة من أن تنفد إلى الظهارة المبطنة وتهضم الخلايا 
الظهارية ‏ وحتى الانسجة الواقعة تحتها فقي الحالات 
الشديدة. 

تاثير زيادة العصارات الهضمية ‏ الحمضية على 
توليد التقرّح. في معظم الأشخاص الذي يعانون من قرحة 
هضمية في القسم الأولي من الإثناعشري2 يكون معدل 
الإقراز الحمضي المعدي أكبر مما هى عليه في الحالة 
السوية» وقد يصل قي بعض الأحيان إلى ضعف السوي. 
وبالرغم من أن قسما من زيادة الإفراز هذه يمكن أن ينيّهها 
الخمج الجرثوميء. فإن التجارب التي أجريت على الحيوانات 
وكذلك يئّنة التنبيه العصبى المفرط لإفراز الحمض المعدي 
في الإنسان المصاب بقرحة هضمية تدل على أن الإفراز 
المقرط للعصارة المعدية لأي سبب كان (مثل الاضطرابات 
النفسانية) يكون غالباً سبباً رئيسياً للتقرح الهضمي. 

وبالإضافة إلى الخمج الجرثومي والإفراز المفرط 
للعصارات المعدية. فإن هناك عوامل أخرى مؤمّية لحدوث 
القرحات تشمل (1) التدخينء الذي يحتمل أن يسيب زيادة 
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التنبيه العصبي للغدد الإفرازية في المعدة. (2) والكحول, 
وذلك بسبب ميله إلى تدمير الحائل المخاطي. (3) 
والاسبرين: الذي له نزعة طبيعية قوية أيضاً لتحطيم هذا 
الحائل. ١‏ 

فيزيولوجيا المعالجة. تغيّرت معالجة التقرحات 
الهضمية بصورة كبيرة جداً. منذ أن تم اكتشاف الأساس 
الخمجي لاكثرها إن لم يكن لمعظمها. وتشير التقارير الأولية 
على أن كل مرضى التقرح الهضمي يمكن معالجتهم عن 
طريق تدبيرين: (1) استعمال المضادات الحيوية مثل 
التتراسيكلين مع عمائل 386815 أخرى لقتل الجراثئيم 
الخمجية (2) وإعطاء دواء كابت للحمض, خسوضاً 
الرانيتيدين 5331110186 وهو دواء مضاد للهستامين يحصر 
التأثير التنبيهي للهستامين على مستقبلات هستامين 2 في 
الغدة المعدية, فيقلل بذلك إقراز الحمض المعدي بحوالي 
١ 40800‏ 

وفي الماضيء وقبل أن تتطور هذه الأساليب في معالجة 
القرحة الهضمية. كان يضطر غالباً إلى إزالة أكثر من أربعة 
أخماس المعدة. فتقلّ بذلك العصارة المعدية بشكل يكفى 
لشفاء معظم المرضى. وكان هناك أيضاً علاج آخر يقضى 
بقطع العصبين المبهمين اللذين يجهزان التنبيه اللاودي 
للغدد المعدية. ويحصر هذا مؤقتاً كل إفراز الحمض 
والببسين تقريباً ويشفي القرحة أو القرحات في خلال 
أسبوع بعد إتمام العملية. ومع ذلك. يعود أكثر الإفراز 
المعدي الأساسي بعد يضحة أشهرء وتعود القرحة أيضاً إلى 
الكثير من المرضى. 

ومن الواضح أن الاساليب الفيزيولوجية الحديثة في 
المعالجة قد برهنت على قدرتها القائقة ثقةه في الشفاء من 
القرحة. ومع ذلك. وفي بعض الحالات القليلة. عندما تكون 
حالة المريض وخيمة جداً - وتشمل نزفاً كبيراً من القرحة - 
يبقى اللجوء للإجراءات الجراحية البطولية ضرورياً. 


اضطرابات الأمعاء الدقيقة 


الهضم الشاذ فى الأمعاء الدقيقة ‏ 
فشل البذكرياس 


إن أحد الأسباب الوخيمة للهضم الشاذ هو فشل 
البنكرياس في إفراز عصارته إلى الأمعاء الدقيقة. وغالياً ما 
يحدث نقص إفران البنكرياس (1) قي التهاب البنكرياس 
5 إ(الذي ستبحثه لاحقاً): )2( أى عتد اتسداد قناة 
البنكرياس بحصاة صفراوية عند حليمة فاتر. (3) أو بعد 
إزالة رأس البنكرياس بسبب الخباثة. ويعني فقدان عصارة 


البتكرياس خسارة التريسين والكيموتريسين والكربوكسي 
عديد الببتيداز وأميلاز البنكرياس وليباز الينكرياس, 
بالإضافة إلى بضعة أنزيمات هضمية أخرى. ومن دون هذه 
الدقيقة من دون أن يمتصء ولا يمتص كذلك ما يبلغ ثلث أو 
نصف البروتينات والسكريات. وكنتيجة اذاك لا يستعمل 
جرء كبير من الطعام المتناول للتغذية ويفرخ غائطاً دهنياً 
غزيراً. 

التهاب البتكرياس. يمكن أن يحدث التهاب الينكرياس 
5 إما بصورة التهاب البنكرياس الحاد أو التهاب 
البنكرياس المزمن. وأكثر أسباب التهاب البنكرياس شيوعاً 
هى الكحولء والسبب الشائع الثاني هو انسداد خُلَيْمة فاتر 
7 01 1113م3م بالحصاة الصفراوية. وهذان العاملان 
سوية مسؤولان عن أكثر من 9690 من كل الحالات. 
فعندما تسد حصاة صفراوية حُلَيمة فاتر فإنها تسد القناة 
الإفرازية الرئيسية للبنكرياس بالإضافة للقناة الصفراوية 
الأصلية. فتّحْجّز عندئذ أنزيمات البنكرياس فى قنوات 
وعنيبات البنكرياس. وكنتيجة لذلك تتجمع كمية كبيرة من 
مولد التريسين بحيث تغلب على مثبط التربسين في 
الإفرازات. وتحقز كمية صغيرة من مولد التربسين لتكون 
التريسين. ومتى ما حصل ذلك يحقّز التريسين كمية أكير 
من مولد التربسين وكذلك مولد الكيموتربسين والكربيوكسي 
عديد البيتيداز مؤدياً إلى حلقة مفرغة إلى أن تحفز كل 
الانزيمات الحالة للبروتين في القنوات والعنيبات البنكرياسية 
فتهضم هذه بسرعة أجزاء كبيرة من البتكرياس نفسه. 
وأحياناً كل البنكرياس وتدمر بصورة دائمة مقدرة 
البتكرياس على إقراز الأنزيمات الهضمية. وقد تصبح هذه 
العملية وخيمة جداً ويمكن أن تؤدي إلى الموت خلال أيام أو 
حتى ساعات. 


سوء الامتصاص بمخاطية 
الأمعاء الدقيقة ‏ الذَرَب 

لا تمتص أحياتاً العُذْيّات من الأمعاء بصورة مناسية 
بالرغم من هضم الطعام جيداً. وهناك عدة أمراض مختلفة 
يمكن أن تولد قلة الامتصاص بالمخاطية. وتصئف هذه 
سوية تحت عنئوان عام هى «الدّرّب» عناص ومن الواضم 
أيضاً أن سوء الامتصاص يمكن أن يحدث أيضاً عندما تزال 
أقسام كبيرة من الأمعاء الدقيقة 

الذرب غير المداري. يتولد أحد أنواع الذرب الذي يسمى 
الذرب الغامض عنا:م5 ع351م1010 أو الداء الزلاقى عؤذاءعء 
عكة 56 (في الأطفال), أو الاعتلال المعوي الفلوتيني. من 
التأثيرات السمية للغلوتين 0ع)ناع الذي يوجد في بعض 
أنواع الحبوبء: وخصوصاً في الحنئطة والشَيْلم. ولدى قلة من 


الأشخاص فقط استعداد لهذا التأتيرء حيث يكون للقلوتين 
عندهم تأثير تخريبي مباشر على الخلايا المعوية المعوية أو 
قد يتولد لديهم يسبب تقاعل مناعي أى أرجي. وفي الأشكال 
البسيطة من المرض ثُدئر زغيبات الخلايا المعوية 
الامتصاصية فى الزغابات. فيقلّل ذلك ساحة السطح 
الامتصاصى بمقدار النصف. وفي الأشكال الوكيمة من 
المرض تصبح الزغابات نفسها كليلة أى تتلاشى تقاماً 
فقتقلل يذلك المساحة الامتصاصية للأمعاء أيضاً. وتؤدى 
إزالة طحين الحنطة والشَيِلِم من الغذاء إلى شفاء سحري 
خلال اسابيع وخصوصاً في الأطفال المصابين بهذا المرض 

الذرب المداري. غالباً ما يحدث نوع آخر من الذرب 
يسمى الذرب المداري عنارمة [دءأمه] فى المناطق المدارية, 
ومن الممكن معالجته بادوية مضادة للجراثيم. وبالرغم من 
عدم معرفة أي جرثوم مفسيب لهذا النوع من الذرب» لكنه 
يعتقد يأنه ينتج في العادة عن التهاب مخاطية الأمعاء الذي 
يسبيه عامل خمجي آخر غير معروف. 

سوء الامتصاص في الذرب. يسوء قي المراحل الأولى 
من الذرب امتصاص الدهون أكثر من النواتج الهضمية 
الأخرى. ويكون الدهن الذي يظهر في الغائط بشكل أملاح 
الحموض الدهنية تماماً تقريبأً وليس بشكل دهن متعادل غير 
مهضوم. مما يدل على أن المشكلة هي قي امتصاص الدهون 
وليس في هضمها. ويسمى الذرب في هذه المرحلة باسم 
الإسهال الدهني الغامض ع10555دع]5 ع1أطأةم1010, الذي 
يعنى وجود كميات كبيرة من الدهون في الغائط نتيجة 
أسباب غير معروفة. ١‏ 

وفي الحالات الأشد من الذرب يسوء امتصاص 
البروتينات, والسكريات» والكالسيوم؛ والفيتامين >[: وحمض 
الفوليك. والفيتامين ,8 أيضاًء بالإضاقة إلى العديد من المواد 
المهمة الأخرى. وكنتيجة لذلك: يعاني الشخص من (1) عوز 
تغذوي وخيم غالباً ما يؤدي إلى هزال الجسم الشديدء (2) وتلين 
العظام 2 ززوال تممدن العظام يسيب نقص 
الكالسيوم). (3) وعدم كفاية تخثر الدم بسبب نقص 
الفيتامين >1 (4) وققر الدم الكبير الكريات من نوع فقر الدم 
الوبيل بسبب نقص امتصاص الفينامين , , 8 وحمض الفوليك. 


اضطرابات الأمعاء الخليظة 


الامساك 


ع 


يعنى الإمساك 8 الحركة البطيئة للغائط خلال 
الأمعاء الغليظة, وهى يترافق غالباً مع كميات كبيرة من غائط 
جاف صلب في القولون النازل الذي يتراكم بهذه الحالة 
بسبب الوقت الطويل الذي يبقى فيه هناك مما يتيح وقتأ 
طويلاً لامتصاص السائل منه. 
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ويمكن أن يسبب الإمساك أي من مرضيات الأمعاء التي 
تسد حركة محتوياتهاء مثل الأورام والالتصاقات المقلّصة 
للأمعاء. والقرحات. وأحد الأسياب الوظيفية للإمساك هي 
عادات التغوط غير المنتظمة التي 5 تتولد من التثبيط المزمن 
الطويل الأمد للمنعكسات السوية للتغوط. فالأطفال حديثي 
الولادة نادراً ما يعانون من الإمساك. ولكن يقتضي أن يكون 
التحكم بالتغوط جزءاً من تدريبهم في أوائل حياتهم. ويتم 
هذا التحكم بطريقة تثبيط منعكساته الطبيعية. وقد دلت 
التجارب السريرية يأنه إذا لم يسمح الشخص بحدوث 
التغوط عندما تستثار منعكساته أى إذا ما أفرط الشخص في 
استعمال المليّنات لتمل محل الوظيفة الطبيعية للأمعاء. فإن 
المنعكسات نفسها تصبح أقل قوة تدريجياً على مدى الزمن 
ويصبح القولون وانياً 3]081. ولهذا السببء إذا ما ثيّت 
الشخص فى مطلع حياته عادات معوية منتظمة كأن يتغوط 
عادة صباحاً بعد تناوله فطوره عندما تولد المنعكسات 
المعدية القولونية والإثنا عشرية القولونية الحركات الكتلوية 
في الأمعاء الغليظة» فإن ذلك يمنع تولد الإمساك في آخر 
العمر بصورة عامة. 

كما يمكن أن يتولد الإمساك من تشنج شدفة صغيرة من 
القولون السيني. ويجب أن نتذكر بأن حركة الأمعاء الغليظة, 
حتى في الحالة السوية. . هي ضعيفة بحيث غالبا ما يتمكن 
أي تشنج مهما كان ضعيفاً من توليد إمساك وخيم. وبعد 
استمرار الإمساك لهدة أيام وتجمع كميات كبيرة من الغائط 
فوق القولون السيني المتشنج2 يمكن آن تولد الإفرازات 
القولونية الغزيرة إسهالاً لمدة يوم أى ما يقاربه. ويعد هذا 
تبدأ الدورة من جديد مع نوبات متكررة من الإمساك 
والإسهال المتناوبين. 


ضخامة القولون 

يتولد أحياناً إمساك شديد جداً لدرجة أن التغوّط لا يحدث 
إلا مرة واحدة في الأسبوع تقريباً. ومن الواضح أن ذلك 
يؤدي إلى تراكم كميات كبيرة من المواد الغائطية في 
القولون»: فتسبب تمدده أحياناً ويصل قطره إلى 4-3 إنشات. 
وتسمى هذه الحالة ضخامة القولون 7568800108 أى مرض 
هيرشسبرونغ 8صناعم قطاء111485. 

ومن أكثر أسباب ضخامة القولون نقص أو عوز الخلايا 
العقدية في الضفيرة العضلية المعوية في شدفة من القولون 
السيني. وكنتيجة لذلك لن تحدث منعكسات التغوط ولا 
منعكسات الحركات التمعجية خلال هذه المنطقة من الأمعاء 
الغليظة. ويصبح السيني نفسه صغيراً ومتشدجاً تقريباً بينما 
يتجمع الغائط في منطقة دانية لهذا التشنج, مما يسبب 
ضخامة القولون. وبذلك يظهر الجزء المريض من المعى 
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الفليظ سوياً بالأشعة بينما يظهر الجزء السوي أصلاً من 
المعى الغليظ متضكماً كثيراً. 


الإسهال 


يثولد الإسهال 0135:5623 من الحركة السريعة للمواد 
الغائطية خلال الأمعاء الغليظة. ومن الأسباب العديدة 
للإسهال التي لها دلالات فيزيولوجية مهمة ما يلي. 

التهاب الأمعاء. التهاب الأمعاء يعني خمج السبيل 
المعوي الذى تولده الفيروسات أى الجرائيم. ففي الإسهال 


الخمجي الاعتيادي2 يكون الخمج منتشراً في كل الأمعاء 


الغليظة والنهاية القاصية للفائفي. وتصبح المخاطية كثيرة 
التهيج في كل مناطق الخمج وتزداد سرعة الإفراز فيها 
كثيراً. وبالإضافة لذلك فإن حركة الجداى المعوي تزداد عادة 
لعدة أضعاف. ونتيجة لذلك ى تتولد كميات كبيرة من السوائل 
لغسل العامل المخمّج ذحو الشرج» وفي الوقت نفسه تدفع 
حركات قوية هذا السائل إلى الأمام. ومن الواضح أن هذه 
آلية مهمة لتخليص السبيل المعوي من الخمج المضعف. 

والمعروف بصورة خاصة الإسهال الذي تولده الكوليرا 
(وأحياناً الجراثيم الأخرى مثل العصيات القولونية 
الممرضة). وكما أوضحنا في الفصل 65. فإن ذيفان الكوليرا 
ينبه مياشرة الإقراز الغزير للكهارل والسائل من خبايا 
ليبركون في اللفائفي القاصي والقولون. ويمكن أن تصل 
كمية ذلك إلى 12-10 لتراً في اليومء ويتمكن القولون من 
إعادة امتصاص 6 لترات فقط كحد أقصى في اليوم الواحد. 
ولذلك يمكن أن يكون فقدان السائل والكهارل مضعفاً لدرجة 
تؤدي إلى الموت خلال يوم تقريباً. ولهذا فإن أهم اساس 
فيزيولوجي لمعالجته هو تعويض السائل والكهارل بالسرعة 
التي تفقد فيها وبصورة رئيسية بإعطاء المريض محاليل 
ملح وغلوكوز. وبالمعالجة المناسبة بهذه الطريقة 
استعمال المضادات الحيوية: لن يموت أي مريض بالكوليرا 
تقريباً ولكن من دون هذه المعالجة يموت حوالي 750 من 
المرضى. 

الإسهال النفسي المنشا. يعرف الجميع الإسهال الذي 
يرافق حالات الشدة النفسية: مثلاً أثناء أوقات الامتحانات أو 
عندما يتهيا الجندي للذهاب للمعركة. ويسمى هذا النوع من 
الإسهال الإسهال الانقعالي النفسى المنشاً عنقهءعسطء :قم 
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العصبي اللاودي الذي يستثير بشد 8ق حركة وإفران المخاط 
في القولون القاصي. ويمكن لهذين العاملين مجتمعين أن 

التهاب القولون التقرّحي. التهاب القولون التقرحي 
مرض يتصف بالتهاب باحات واسعة من جدران الأمعاء 


الغليظة وتقرحها. وتكون حركة القولون المتقرح في الغالب 


كبيرة جداً لدرجة تتولد عندها حركات كتلوية في معظم 
الأوقات بدلاً من 10 إلى 30 دقيقة الاعتيادية يومياً. كما 
تزداد أيضاً إفرازات القولونء وكنتيجة يكون للمريض 
حركات معوية إسهالية متكررة. 

ولا يعرف سبب التهاب القولون التقرحي. ويعتقد بعض 
السريريين بأنه يتولد من تأثير تهريبي أرجي أو مناعي, 
ولكن من الممكن أن يتولد أيضاً من خمج جرثومي لم يفهم 
يعد. ولكن مهما كان السببء فإن هناك نزعة وراثئية 
للاستعداد لالتهاب القولون التقرحي. ومتى ما تطورت الحالة 
لدرجة كبيرة. تسوء التقرحات بتراكب الخمج الجرثومي 
عليها ونادراً ما تلتكم إلى أن تجرى للمريض عملية فغر 
اللفائفي ليسمح للمحتويات المعوية أن تنزح إلى الخارج بدلاً 
من مرورها إلى القولون. وحتى عند ذاك لن تلتثم القرحات 
أحياناً ويصيح الحل الوحيد عند ذاك هو إزالة القولون بكامله. 


شلل التغوّط في إصايات النخاع 


نتذكر من الفصل 63 بأن التغوّط عادة ما يبدأ بحركة 
الغائط إلى المستقيم الذي يولد مرور متعكس التغوط 
النخاعي المتوسط من المستقيم إلى النخاع ومنه عائداً إلى 
القولون النازل» والسيني؛ والمستقيم والشرج. ويضيف هذا 
المنعكس كثيراً إلى فعالية منعكس التغوط الداخلي الذي يمر 
خلال الضفيرة العضلية المعوية للسيني ولجدار القولون 
نفسة, 

وغالباً ما يحصر منعكس التغوط النخاعي هذا أى يتغير 
في إصابات النخاع. فمثلاً يؤدي التدمير الانضغاطي 
للمخروط النخاعي 7506010113515 608115 إلى تدمير الشدف 
العجزية للنخاع حيث يتكامل فيها المنعكس النخاعي مما 
يؤدي إلى شلل التغوط التام تقريباً. ففي هذه الحالات يحتاج 
التغوط إلى إجراءات إسنادية شديدة. مثل المُشهلات أو 
الحقن الشرجية الكبيرة. 

ولكن على الأغلب يصاب التخاع قي منطقة بين المخروط 
النخاعي والدماغ. وفي هذه الحالة يحصر القسم الإرادي من 
عملية التغوط بينما يبقى المنعكس النخافى الأساسي 
للتغوط سليماً. ومع ذلكء فإن فقدان المعونة الإرادية للتفوط 
- أي فقدان زيادة ضغط البطن وارتخاء م”صرّة الشرج 
الإراديسة ‏ يجعل عملية التغوط صعية لدى الأشخاص 
المصابين يهذا النوع من الإصابة النخاعية. ولكن لما كان لا 
زال بالإمكان توليد منعكس التغوط النخاعيء فإن إعطاء 
حقنة شرجية صغيرة في الصباح بعد الفطور قليلاً 
لاستثارة عمل هذا المنعكس, غالباً ما يكون كافياً لتوليد 
تغوط مناسب. وبهذه الطريقة غالباً ما يتمكن الأشخاص 
المصابين بإصابة نخاعية لم تدمر المخروط النخاعي من 
التحكم بالحركات المعوية يومياً. 


وا واردات ودية 


الشكل 2-656. الاتصالات المختلفة لمركز القياء. 


الاضطرايات العامة للسبيل 
المعدي المعوي 


القداء 

القياء 017158ل١ا‏ هو الوسيلة التى يتخلص بها السبيل 
المعدي المعوي من محتوياته عند اتهيج أي من أقسامه 
العلوية تهيجاً شديداً أو تمددها بإفراط,. أو حتى عندما 
تستثار بإفراط. ويكون التمدد المفرط أى تهييج الإثنا عشري 
أاقوى منبّه للقياء. وتمر الدفعات, كما هى مبين في 
الشكل 2-66 خلال المبهمين وخلال الواردات الودية إلى 
مركز القياء بالجانبين في البصلة؛ الذي يقع بالقرب من 
السبيل المفرد في مستوى النواة الحركية الظهرية للمبهم 
تقريباً. وعند ذاك تتولد استجابات حركية مناسبة لتوليد 
عملية القياء. وتنقل الدفعات الحركية التي تولد القياء الفعلي 
من مركز القياء خلال الأعصاب القحفية الخامس والسايع 


6 فيزيولوجيا الاضطرابات المعدية المعوية 1# 10123 


والتاسع والعاشر والثاني عشر إلى السبيل المعدي المعوي 
العلوي وخلال الأعصاب النخاعية إلى الحجاب الحاجز 
والعضلات البطنية. 


التمج المعاكس, المقدمة للقياء. يبدأ في المراحل 
الأولى للتهيج المقرط للسبيل المعدي المعوي أى لقرط 
تمدده تمعج معاكس 6515081515م23111» وغالبا قبل بضع 
دقائق من بدء القياء. وقد يبدأ التمعج المعاكس فى أسفل 
السبيل المعوي حتى من اللفائفي. وتمر موجته صاعدة في 
الأمعاء بسرعة 3-2 سم/ ثانية. وقد تتمكن هذه الموجة من 
دفع كل محتويات الأمعاء على طول المسافة إلى الإثناعشري 
والمعدة خلال 5-3 دقائق. وعند ذلك, عندما تتمدد هذه 
الأاقسام العليا من السبيل المعدي المعوبي ببإفراط, 
وخصوصاً فى الإثنا عشري. يصبح هذا التمدد العامل 
المستثير الذي يبدأ عملية القياء الحقيقية. وتحصل أثناء 
القياء تقلصات شديدة في الإتناعشري وفي المعدة مع 
ارتخاء المصرّة المريثية السقلية, قتسمح بمرور القيء إلى 
المريء, ومن هنا تدفع فعالية قيائية خاصة؛ تشمل عضلات 
البطنء القيء إلى الخارج كما هو موضح في الفقرة التالية. 

عملية القياء. عندما ينّبه مركز القياء لدرجة كافية وتبدأ 
عملية القياء تكون تأثيراته الأولية (1) تنفس عميقء: (2) 
ورقع العظم اللامي والحنجرة ليسحبا ويفتها المصرة 
المريئية العلوية. (3) وغلق المزمارء (4) ورفع الحقّاف 
(شراع الحنك) لغلق المنخرين الخلفيين. ويأتي بعد ذلك 
تقلص قوي نحو الأسفل للحجاب الحاجز مع تقلص تنبيهي 
لكل عضلات الجدار البطني. وهذا يضغط المعدة بين 
الحجاب الحاجز والعضلات البطتية فيتولكد ضغط عال جداً 
داخل المعدة. وأخيراً ترتخى المصرة المريئية السفلية تماماً 
لتسمح بقذف محتويات المعدة إلى الأعلى من خلال المريء. 

وبهذا فإن عملية القياء تنتج عن عملية عصر عضلات 
البطن مترافقة مع فتح مفاجىء للمصرات المريئية بحيث 
تسمح لقذف محتويات المعدة للخارج. 

منطقة الإطلاق للمستقيلة الكيمبائية لليصلة لبدء 
القياء بالأدوية أو بداء الحركة. من الممكن أن يبدأ القياء 
أيضاًء غير ذلك الذي يبدأ من المنيهات المهيجة. في السبيل 
المعدى المعوى نفسه بالإشارات العصبية التى تبدا من 
باحات الدماغ خارج مركز القياء. ويصح ذلك بصورة خاصة 
على باحة صغيرة تقع بالجانبين على قاع البطين الرابع 
بالقرب من الباحة المنخفضة 2051161738 35682 والتى 
تسمى منطقة الإطلاق للمستقبلة الكيميائية. ويؤدي التنبيه 
الكهربائي لهذه الباحة إلى القياء. والأهم من ذلك هى أن 
إعطاء بعض الأدوية #الأبومورفين والمورفين وبعضص 
مشتقات الديجيتالس: يمكن أن ينيه هذه المنطقة مياشرة 
فيبدأ القياء. ويحصر تدمير هذه الباحة القياء من هذا النوع 
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ولكنه لا يحصر القياء الذي يتولد عن المنبهات المهيجة في 
السبيل المعدي المعوي نفسه. 

ومن المعروف أيضاً أن التغيير السريع لاتجاه حركة 
الجسم يؤدي إلى القياء لدى بعض الاشخاص وأن آلية ذلك 
هى التالية: تنبه الحركة مستقبلات التيه 512]15إ185: فتنقل 
دفعات عن طريق النوى الدهليزية إلى المخيخ بصورة 
رئيسية ومن ثم إلى منطقة إطلاق المستقبلة الكيميائية, 
وأخيراً إلى مركز القياء لتوليد القياء. 

الاستثارة المختّة للقباء. كما يمكن لمختلف المنبهات 
النفسية التي تشمل مشاهدة المناظر المزعجة أو شم 
الروائح الكريهة. وعوامل نفسية مماثلة, أن تولد القياء أيضاً. 
كما يؤدي تنبيه بعض باحات الوطاء إلى القياء أيضاً. ولا 
تعرف الاتصالات الدقيقة لهذه التأثيرات بالرغم من احتمال 
مرور هذه الدقعات إلى مركز القياء مباشرة ومن دون 
المرور بمنطقة إطلاق المستقبلة الكيميائية. 
الغثيان 

لقد عانى الجميع من إحساس الغثيان 1210562 وعرف 
بأنه هو البادرة للقياء. والغثيان هو التصرف الواعي على 
الاستشثارة دون الشعورية في باحة في البصلة وثيقة 
الارتباط مع مركز القياء أو مع قسم منه. ويمكن أن يتسيب 
عن دفعات تهيجية ترد من السبيل المعدي المعوي, أو من 
دفعات تتأصل في الدماغ السفلي وتترافق مع داء الحركة, 
أو مني دقعات من قشرة المخ تهيج القياء. كما بحدث القياء 
أحياناً من دون إحساس غثيان بادريء مما يدل على أن 
أجزاء معينة فقط من مركز القياء ترتبط بإحساس القياء. 


الاأنسدادن المعدي المعوي 


يمكن أن يغلق السبيل المعدي المعوي في نقطة منه 

تقريباً على طول مجراه. كما هى مبين قي الشكل 3-66. ومن 
بعض الأسباب العامة للانسداد السرطان أو التضيّق المتليف 
الناتج عن التقرح أو التصاقات الصفاق أو تشنج شدفة من 
الأمعاء أى شلل شدفة منها. 

وتعتمد العواقب الشاذة للانسداد على النقطة المسدودة 
في السبيل المعدي المعوي. فإذا ما حدث الانسداد في 
البواب, الذي يتولد غالباً من التضيق المتليف الذي يتلو 
التقرح الهضميء يحدث قياء مستمر من المعدة. وسن 
الواضح أن ذلك يخفض من تغذية الجسم كما أنه يؤدي إلى 
خسارة مقرطة لأيونات الهيدروجين منه. مما يسبب مختلف 
درجات القُلاء. 

وإذا ما كان الانسداد بعد المعدة, يعكس التمعج المعاكس 
من الأمعاء الدقيقة العصارة المعوية لتجري عكسياً إلى 
المعدة قتقذف مع إفرازات المعدة. وفي هذه الحالة يفقد 


اتسداد البواب 


الانسداد السقام 2-2 


الشكل 3-66. اتسداد مختلف أقسام السبيل المعدي المعوي. ' 


الشخص كميات كبيرة من الماء والكهارل بحيث يصاب 
بالتجفاف الشديدء ولكن فقدان القواعد والحموض هما 
متساويين تقريباً. ولذلك لا يحصل إلا تغيير قليل في 
الموازنة الحمضية القاعدية. وإذا ما كان الانسداد بالقرب من 
النهاية السفلية للأمعاء الدقيقة. فيحتمل عند ذاك قياء كميات 
آكبر من القواعد تزيد عن الحموضء وفى هذه الحالة يمكن 
أن يتولد الحُماض. ويصبح القىء بالإضاقة لذلك غائطياً يعد 
بضعة أيام من الانسداد. 00 

ومن المهم أيضاً في انسداد الأمعاء الدقيقة التمدد الكبير 
للأمعاء أدنى من نتقطة الانسداد. ويستمر إقراز كميات كبيرة 

من السوائل والكهارل إلى جوف الأمعاء الدقيقة. كما تفقد 
كميات كبيرة من البروتينات من مجرى الدم إلى جوف 
الأمعاء جزثياً وإلى جدرانها جزتياً. التي تصبح متودّمة 
نتيجة تمددها المفرط. وينقص حجم البلازما بسيب فقدان 
البروتينات, وغالباً ما تتولد صدمة دورانية وخيمة. ويمكن 
أن يطرم السؤال التالي: لماذا لا تعيد الأمعاء الدقيقة 
امتصاص هذه السوائل والكهارل؟ والجواب عن ذلك هى أن 
تمدد الأمعاء فى العادة ينيه الفعالية الإقرازية للأمعاء ولكنه 
لا يزيد سرعة الامتصاص زيادة موازية لذلك. وفي العادة 
يؤدى ذلك إلى غسل الكيموس إلى أسقل الأمعاء الدقيقة 
وبهذا يزال التمدد. أما فى حالة وجود الانسداد. فإن هذه 
الآلية السوية لا يمكن أن تحدث. بل على العكس من ذلك 
تحدث دورة مقرغة لزيادة التمدد أكثر وأكش. 

وإذا كان الانسداد قريباً من النهاية القاصية للأمعاء 
الغليظة؛ يتراكم الغائط في القولون لعدة اسابيع. ويتولد لدى 
الشخص شعور شديد بالإمساك. ولكن لن يكون القياء 
شديداً في المراحل الأولى من هذا الانسداد. ولكن بعد أن 
تمتلىء الأمعاء الغليظة تماماً ويصبح أي كيموس إضافي 
غير قادر على التحرك من الأمعاء الدقيقة إلى الأمعاء 
الغليظة, يبدأ عند ذاك القياء بشدة. وفى النهاية يولد 


الانسداد الطويل الأمد للأمعاء الغليظة اتفجار الأمعاء تفسها 
أى يؤدي إلى التجفاف والصدمة الدورانية اللذين يتولدان من 
القياء الوخيم. 


الغازات فى | لسييل المعدي 
المعوي: «الأرباح» 


يمكن أن تدخل الغازات إلى السبيل المعدي المعوي من 
ثلاثة مصادر: (1) من الهواء الذي يبلع, (2) ومن غازات 
تتولد نتيجة الفعاليات الجرثومية. (3) ومن غازات تنتشر 
من ألدم إلى السبيل المعدي المعوي. 

ومعظم الغازات في المعدة هما النتروجين والأكسجين 
المستمدان من الهواء الذي يبلع, وتقذف معظم هذه الغازات 
فى الأشخاص الأسوياء بالتجشق 66101828. 

وتوجد كميات صغيرة من الغازات في العادة في الأمعاء 
الدقيقة. ومعظم هذه الغازات تأتي من الهواء الذي يمر من 
المعدة إلى السبيل المعوي. وبالإضافة لذلك غالباً ما تتولد 
فيه كميات لا بأس بها من ثاني أكسيد الكربون لآن التفاعل 
بين العصارة المعدية الحمضية والبيكربونات قي العصارة 
البنكرياسية يتم أحياناً بسرعة أكبر من سرعة امتصاص 
ثاني اكسيد الكريون المحرّر. 

ويتولد الجزء الاكبر من الغازات في الأمعاء الغليظة من 
الفعالية الجرثومية التي تشمل بصورة خاصة ثاني أكسيد 
الكربون والميثان والهيدروجين. ويضاف ذلك إلى الكميات 
المختلفة من الأكسجين والنتروجين الذي يبلع من الهواء. 
وعندما يمتزج الميثان والهيدروجين بطريقة مناسبة مع 
الأكسجين من الهواء الذي ييلع فإنه يولد أحيائاً مزيجا 
انفجارياً. ويؤدي استعمال الكي الكهربائي أثناء التنظير 
السينى فى حالات نادرة إلى انفجارات قولونية مؤذية. 

ومن المعروف أن بعض الاطعمة تولد إخراج كميات أكبر 
من الأرياح خلال الشرج من غيرها من الأطعمة ‏ وهذه 
الأطعمة هي الفاصوليا والباقلاء والكرنب والقرتبيط والبصل 
والذرة وبعض الأطعمة المهيجة مثل الخل. ويوفر البعض من 
هذه الأطعمة وسطاً مناسياً للجراثيم المولدة للغازات, 
ويصورة خاصة أنواع السكريات التي تختمر ولا تمتص 
(مثلاً الباقلاء واللوبيا والفاصوليا تحتوي على سكر لا 
يهضم يمر إلى القولون ويصبح طعاماً ممتازاً لجراثيمه). 
ولكن في حالات أخرى تتولد كميات غزيرة من الغازات من 
تهيج الأمعاء الغليظة التي تدفز الطرح التمعجي للغازات قبل 
امتصاصها. 


6 فيزيولوجيا الاضطرابات المعدية المعوية "ا 1015 
للل 0 10> 127.- مررر 222225252525552 7-797 


ويبلغ معدل كمية القازات التئ تدخل الأمعاء الغليظة أو 
تتشكل فيها يومياً حوالى 10-7 لتراتء بينما ييلغ معدل 
الكمية التي تطرح من الشرج يومياً حوالي 0.6 لتر فقطء. 
ويمتص الباقى خلال مخاطية الأمعاء. 
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استقلاب السكريات وتكوين ثلاثي فسفات الأدينوزين 
استقلاب الشحميات 

استقلاب البروتين 

الكبد كعضو 


موازفة القوتيات؛ تحظيم الإطعام؛ السمدية والمخمصة؛ 
الفيتامينات والمعادن 


علم الطاقة ومعدل الاستقلاب 


درجة حرارة الجسم وتنظيمها والحمى 


ستبحث الفصول القليلة التالية الاستقلاب في الجسم 
الذي يعني العمليات الكيمياتية التي تمكّن اللاي“ من البقاء 
حية. . ولكن هذا الكتاب لا يستهدف تقديم التفصيلات 
الكيميائية لكل التقفاعلات الخلوية المختلفة لأن ذلك من 
اختصاص علم الكيمياء الحيوية. بل إن هذا الفصل مخصص 
(1) لاستعراض العمليات الكيميائية الرئيسية للخلية. (2) 
ولتحليل مضامينها الفيزيولوجية. وخاصة بعلاقتها بطريقة 
اتقفاقها مع مفهوم الاستتباب بصورة عامة. 


تحرس الطاقة من الأطعحمة 
ومفهوم «الطاقة الحرة» 


يعنى جزء كبير من التفاعلات الكيميائية في الخلايا 
بتوفير طاقة الأطعمة لمختلف الانظمة الفيزيولوجية في 
الخلية. فمذلاً هناك حاجة للطاقة للقعالية العضلية, ولإفراز 
الغدد.» ولإدامة الجهود الغشائية التي تولد في الألياف 
العصبية والعضلية ولتركيب المواد في الخلايا ولامتصاص 
الأطعمة من السبيل المعدي المعوي وللعديد من الوظائف 
الأخرى. 

التفاعلات المقترنة. يمكن أن تتأكسد كل أغذية الطاقة 
السكريات والدهون والبروتينات - في الخلاياء وتتحرر 


بهذه العملية كميات كبيرة من الطاقة. ومن الممكن أن تحرق ' 


نقس هذه الأطعمة مع الأكسجين النقي خارج الجسم في نار 
حقيقية فتحرر أيضاً كميات كبيرة من الطاقة؛ ولكن في هذه 
المرة تتحرر كل الطاقة فجأة وبشكل حرارة. ولكن الطاقة 
التي تحتاجها الانشطة الفيزيولوجية ليست الحرارةء فهي 
طاقة لتوليد حركة آلية فى حالة الوظيفة العضلية» وطاقة 
لتركيز المذيبات في حالة الإفراز الغدي2 وطاقة لتوليد 
الوظائف الآخرى. ولتوقير هذه الطاقة لا بد وأن «تقترن» 


استقلاب السكريات وتكوين 
ثلاثي فسفات الأديتوزين 


التفاعلات الكيميائية مع الأنظمة المسؤولة عن هذه الوظائف 
الفيزيولوجية. ويتم هذا التقارن بانزيمات خلوية خاصة 
وبأنظمة تحويل الطاقة. وسيوضح البعض منها في هذا 
الفصل وفي القصول اللاحقة. 

«الطاقة الحرة». تسمى كمية الطاقة التي تحرّر عند 
الأكسدة الكاملة للطعام الطاقة الحرة لأكسدة الطعام. وعادة 
ما يرمن لذلك بالرمن © . ويعبر عن الطاقة الحرة عادة 
بوحدات السعرات (الحريرات) فى المول 10018 من المادة. 
فمثلاً تساوي كمية الطاقة الجر التي تحر بأكسدة مول 
واحد من الغلوكوز (180 غراماً من الغلوكوز) 686000 
سعرة. 


دور ثلاثي فسفات الادينوزين 
في الاستقلاب 


ثلائى فسفات الأدينوزين (475) مركب كيميائي مقلقل 
يوجد في كل الخلايا وله البنية الكيميائية المبينة في 

الشكل 1-67. 
ويتبين من هذه الصيغة بأن 417 هى مركب من الأدنين 
ع«لمعء30 والريبون وثلاثة جذور فسفاتية. ويرتبط الجذران 
الفسقاتيان الأخيران مع باقي الجزيء بما يسمى الروابط 
عالية الطاقة والمشار إليها بالرمز (--). وتبلغ كمية الطاقة 
الحرة في كل من هذه الروابط العالية الطاقة لكل مول من 
8558 حوالي 7300 سعرة في الظروف القياسية وحوالي 
0 سعرة في حالة التفاعلات في ظروف درجة حرارة 
الجسم وتدراكيز المتفاعلات فيه. ولذلك فإن إزالة كل جذر 
فسفاتي تحرر 12000 سعرة من الطاقة. وبعد فقدان جذر 
فسفات واحد من 818 يتحول المركب إلى ثنائي قسفات 
الادينوزين (48215) وبعد فقدان الجذر الفسفاتي الثاني,. 
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ويوجد 11م في كل محل في الهيولى وفي هيولى النواة 
على كل ما تحتاجه من الطاقة لأعمالها مباشرة من 810 
(أو من بعض المركبات الأخرى عالية الطاقة ثلاثي فسقات 
الغوانوزين مثلاً). ويتاكسد الغذاء بدوره في الخلايا 
تدريجياً. وتستعمل الطاقة المولدة من ذلك لإعادة تكوين 
8شء وبذلك يحافظ دائثماً على توفير. هذه المادة. ويتم كل 
هذا التحويل فى الطاقة بواسطة تقفاعلات مقترئنة 0ع1منامء 
كهه نعو 02 

وفي الخلاصة. فإن 8172 هى مركب متوسط له قايلية 
خاصة في الدخول في العديد من التفاعلات المقترئة 
تفاعلات مع الطعام لاستخلاص الطاقة وتفاعلات في 
العديد من الآليات الفيزيولوجية لتجهيز الطاقة لعملياتها. 
ولهذا السيب يدعى 8757 عملة الطاقة لإعمعردنه لإزعرعمء 
للجسم التي يمكن الحصول عليها ومن ثم صرفها مرة بعد 
أخرى. 

والهدف الأساسي من القفصل الحالي هو لتوضيح كيفية 
إمكان استعمال الطاقة من السكريات لتوليد 877 في 
الخلايا. وتستغل اعتياديا لهذا الغرض 690 أو أكثر من كل 
السكريات التي تستعمل في الجسم. 


الشكل 1-67. البنية الكيميائية لثلائثى فسفات الادينوزين (ثلفا). 
بنيا ني 


الدور المركزي للغلوكوز 
فى استقلاب السكريات 

لا بد أن نتذكر من الفصل 65 بان النواة تي التهائية لهضم 
والفركتوز والغلاكتوز ‏ ويمثل معدل الفلوكوة افيها حوالي 
0. وبعد امتصاصها من السبيل المعوي يحول الكثير من 


الفركتوز وكل الغلاكتوز تقريباً بسرعة إلى غلوكوز. ولهذا 


يوجد قليل جداً من الفركتوز والغلاكتوز في دم الدوران» 
وبذلك يصبح الغلوكوز السبيل العام لنقل كل السكريات 
تقريباً إلى خلايا الانسجة. 

وتوجد في خاليا الكيد انزيمات مناسبة لتحفيز التحويل 
البيني بين أحاديات السكريد, كما يبينه الشكل 2-67. 
وبالإضافة لذلك فإن ديناميات التفاعلات منظمة بحيث أنه 
عندما يحرر الكبد أحاديات السكريد وتعود إلى الدم يكون 
ناتجها النهائي هو الغلوكوز دائماً ت تقريباً. ويعود سبب ذلك 
إلى أن خلايا الكبد تموي كميات كبيرة من فسفتان 
الغلوكونء ولهذا فإن 6 قسفات الغلوكوز يمكن أن تددرّك 
إلى غلوكوز وفسقاتء ويمكن نقل الغلوكوز خلال الغشاء 
الخلوي للكبد رجوعاً إلى الدم. 

ولهذا يجب أن نؤكد مرة أخرى بأئه في العادة أكثر من 
0005 من 203 أحاديات السكريد التي دور في الدم شي 
النتاج النهاتي للتحويل وهو الغلوكوز. 


قل ١‏ لغدوكوز خلال غشاء الذ لكايه 


أولاً أن يُنقّل خلال غشاء الخلية إلى هيوليها. ولكن الغلوكوز 


أدينين 
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6 فسفات الفركتوز ع ب فركتوز 
تحلل' السكر 


الشكل 2-67. التحولات البينية لأحاديات السكريد الثلاث الرئيسية ‏ 
الغلوكوز والغركتوز والغلاكتوز ‏ في خلايا الكبد. 


لا يمكنه أن ينتشر خلال مسام غشاء الخلية لأن الوزن 
الجزيئي القصوي للجسيمات الذي يمكنه ذلك هى حوالي 
0 بينما الوزن الجزيئي للغلوكوز هو 180. ومع ذلك 
فالغلوكوز يمر فعلاً إلى داخل الخلايا بدرجة مناسيبة من 
الحرية بآلية الانتشار الميسّر 55ؤون 14ل 5201110860. وقد 
بحثت أسس هذه الآلية في الفصل 4. وهي أساساً كالتالي: 
تنفذ في مطرس كاتاة0: شحم غشاء الخلية أعداد كبيرة 
من جزيئات البروتين الحمّالء التي يمكنها الارتباط مع 
الخلوكون. ويمكن ثقل الغلوكون بهذا الشكل المرتيط بالمتال 
من إحدى جهتي الغشاء إلى جهته الثانية إيحورّر فيها. ولهذا 
إذا كان تركيز الغلوكوز أكبر على إحدى نجهتي الغشاء من 
الجهة الاخرى. فإن كمية أكبر منه تنقل من منطقة التركيز 
العالى مما ينقل من الجهة المعاكسة مته. 

ومن الملاحظ أن نقل الغلوكوز خلال أغشية معظم خلايا 
الأنسجة يختلف نماما عن النقل الذي يتم خلال الغشاء 
المعدي المعوي أو خلال ظهارة النيبيات الكلوية. ففي كاذ 
هاتين الحالتين ينقل الغلوكوز بآلية نقل الغلوكور المرافق 
للصوديوم الفعالة؛ حيث يجهز النقل الفعال للضوديوم الطاقة 
لامتصاص الغلوكوز ضد فرق التركيز. وتعمل آلية النقل 
المترافق هذه في بعش الشلايا الظهارية الخاصة فقط 
والمتكيفة خصوصاً للامتصاص الفعال للغلوكوز. بينما ينقل 
الغلوكوز في كل الأغشية الخلوية الأخرئ فقط من التركيز 
العالي نحى التركيز المنخقض بعملية الانتشار الميسر الذي 
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يُسهّل بالخواص الارتباطية الخاصة للبروتين الحامل 
للغلوكوز فى الغشاء. وقد شرحت تفاصيل الانتشار الميسّر 
للنقل الغشائي الخلتوي قي الفصل 4. 


تأثير الأانسولين في زيادة 
الانتشار الميسر للقلوكور 

تزداد سرعة نقل الغلوكوز وكذلك بعض أحاديات السكريد 
الآخرى كثيراً بالأنسولين. فعندما تُفرز كميات كبيرة من 
الأنسولين من البنكرياس تزداد سرعة نقل الغلوكوز إلى 
معظم الخلايا بحوالي عشرة أضعاف أو أكثر من سرعة نقله 
عند عدم وجود اي إقراز للأتسولين. وعلى العكس من ذلك 
فإن كميات الغلوكوز التي يمكن أن تنتشر إلى داخل معظم 
خلايا الجسم في غياب الأنسولين: باستثناء خلايا الدماغ 
والكبد. هي قليلة جداً واقل كثيراً من كمية الغلوكوز 
الضرورية عادة لاستقلاب الطاقة. ولهذا فإن سرعة استهلاك 
الغلوكوز عملياً في معظم الخلايا تُحْكُم بسرعة إقراز 
الأنسولين من البنكرياس. وستبحث وظائف الأنسولين 
وتحكمه باستقلاب السكريات بتفصيل في الفصل 78. 


فسفرة الفلوكوز 


يتحد الغلوكوز مباشرة بعد دخوله إلى الخلايا مع جذر 
فسقات حسب التفاعل التالى: 


غلوكوكيناز او هكسوكيناز 


غلوكوز 


6- فسقات الغلوكوز 
+م:1م 


وتحفز هذه الفسفرة بالأنزيم غلوكوكيناز 112856معنااع8 
في الكبد أو الهكسوكيناز 6:0112856ط في معظم الخلايا 
الأخرى. 

وفسفرةٍ الغلوكوز عملية غير عكوسة بالمرة 2 تقريباً ما عدا 
تلك التي تتم في خلايا الكبد. وظهارة النبيبات الكلوية. 
والخلايا الظهارية المعوية. وقي هذه الخلاياء يوجد أنزيم 
آخر هو فسفتاز الغلوكوز الذي يتمكن من عكس التفاعل عند 
للغلوكوز مع الفسفات. فإنه لن ينتشر را عائداً للخارج إلا من 
تلك الخلايا الخاصة التى تمتلك الفسفتان. 


خزن الفليكوجين في الكيد والعضلات 


من الممكن استعمال الغلوكوز بعد امتصاصه إلى الخلايا 
مباشرة لتحرير الطاقة إليهاء أو من الممكن خزنه بشكل 
غليكوجين وهو مكثور كبير للغلوكوز. 

وتتمكن كل خلايا الجسم من خزن بعض الغليكوجين 
على الأقل, ولكن بعض الخلايا تتمكن من خزن كميات كبيرة 
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غليكوجين مر 
(فسفوريلاز) أيوريدينثنائي قسفات الغلوكوز 


غلوكوز 
6- فسقات الفلوكوز سهد | الدم 


الشكل 3-67. التفاعلات الكيميائية لتكوين الغليكوجين ولتحلل 
الغليكوجين. وتظهر ايضاً التحولات البينية بين غلوكوز الدم وغليكوجين 
الكبد. (يوجد القسفاتاز الضروري لتحرير الغلوكوز من الخلية في 
الخلايا الكبدية. ولكنه لا يوجد في معظم الخلايا الأخرى). 


منه. وخاصة خلايا الكبد التي يمكنها خزن 98-5 من وزنها 
كغليكوجين. والخلايا العضلية التي يمكنها خزن حوالي 
9603-1 من وزنها منه. ومن الممكن كؤثر 4ع2لرع دلاوم 
جزيء الغليكوجين إلى أي وزن جزيثي تقريباء ويبلغ معدل 
وزنه الجزيكي حوالي خمسة ملايين أو أكثر. ويترسب معظم 
الغليكوجين بشكل حبيبات صلبة. ويؤدي تحويل أحاديات 
السكريد إلى مركبات مترسبة وعالية الوزن الجزيثي إلى 
خزن كميات كبيرة من السكريات من دون أي تغيير ملحوظ 
للضغط التناضحي للسوائل داخل الخلايا. ومن الواضح أن 
التركيز العالي لأحاديات السكريد الذؤوية والواطئة الوزن 
الجزيئي تؤدي إلى توليد الفوضى بالعلاقات التناضحية بين 
السوائل داخل الخلايا والسوائل خارج الخلايا. 


تكون الغليكوجين 

يبين الشكل 3-67 التفاعلات الكيميائية لعملية تكون 
6 - فسفات الغلوكوز يصبح أولاً 1 فسفات الغلوكون, ومن 
ثم يتحول هذا إلى يوريدين ثنائي فسفات الغلوكونء. الذي 
يحول بعد ذلك إلى غليكوجين. ويلزم لحصول ذلك توقر عدة 
أنزيمات خاصة لتوليد هذه التحولات. ويتمكن أي أحادي 
سكريد ايمكن اتحويل إلى غلوكوز من المساهمة في هذه 
البيروفيكء وبعض الحموض الأمينية منزوعة الامين. إلى 
غلوكون أى مركيات قريية منه ومن ثم إلى غليكوجين. 


إزالة الفليكوجين المخزون ‏ 
تحلل الغليكوجين 

يعني تحلل الغليكوجين تفككه ليعيد تكوين الغلوكوز في 
الخلايا. ومن ثم يمكن استعمال الغلوكوز لتجهيز الطاقة. ولا 
يحدث تحلل الغليكوجين هذا يعكس نفس التقفاعلات 
الكيميائية التي تعمل لتوليده. بل ينشطر كل جزيء غلوكوز 
متتالي عن كل فرع من فروع مكثور الغليكوجين بعيدا عنه 
بعملية القسقرة التي تُحَفَن بآنزيم الفسفوريلان. 

وفي حالات الراحة؛ يكون القسقوريلاز في شكل معطّل, 
بحيث يمكن خزن الغليكوجين من دون إعادة تحويله إلى 
غلوكوز. وعندما تدعو الضرورة إلى إعادة تكوين الغلوكوز 
من الفليكوجين» يجب عند ذاك تنشيط الفسفوريلاز أولا. 
ومن الممكن إجراء ذلك بعدة طرق تشمل الطريقتين 
التاليتين: 

تنشيط الفسفوريلاز بالأبينفرين والغلوكاغون. يتمكن 
الهرمونان: الأبينفرين والغلوكاغون: من تنشيط الفسفوريلاز 
يصورة نوعية, فيولدان بذلك تحلل الغليكوجين السريع. 
والتاثير الأوالي لكل من هذين الهرمونين هو توليد أأحادي 
هذه المادة سلسلة من التفاعلات الكيميائية التي تنشّط 
الفسفوريلاز. وسيبحث ذلك بتفصيل أكبر في القصل 78. 

وبُحرّر الأبينفرين من لب الكظر عند تنبيه الجهاز 
العصبي الودي. ولهذا فإن إحدى وظائف الجهاز العصبي 
الودي هي زيادة توفر الغلوكون لاستقللاب الطاقة السريع. 
وتحدث وظيفة الأبينقرين هذه بصوره ة كبيرة في خلابا الكيد 
وفي الحضلات: فتساهم يذلك مع التاثيرات الأخرى للتنييه 
الودي في تهيئة الجسيم للقيام يقعالياته, كما بحث بوضوح 
في الفصل 60. 42 

والغلوكاغون هرمون تفرزه خلذيا ألفا قلاعه قطملاة في 
البتكرياس عندما يهبط تركيز غلوكوز الدم إلى مستوى 
واطىء جداً. وشى يثيه توليد مالم بصورة رئيسية فى 
خلايا الكبدء ولذلك فإن تآثيره الركئيسي هى تحويل 
غليكوجين الكبد إلى غلوكوز وتحريره إلى الدم فيرفع بذلك 
تركيزه في الدم. وستبحث وظيفة الغلوكاغون في تنظيم 
غلوكوز الدم في الفصل 78. 


تحريىر الطاقة من جزيء 

من المعروقفه أن الأكسدة الكاملة لجزيء غرامي واحد من 
الغلوكوز يحرر 686000 سعرة من الطاقة, وتكفي 12000 
سعرة فقط من الطاقة لتكوين جزيء غرامي واحد من ثلاثي 
فسفات الادينوزين (8159). ولذلك فإن تحليل. الغلوكوز لكل 
مراحله حتى توليد الماع وثانى أكسيد الكربون مرة واحدة 
لتوليد جزيء واحد فقط من 817 يشكل تبذيراً كبيراً 
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الشكل 4-657. تتالي التفاعلات الكيميائية المسؤولة عن تحلل السكر. 


قة. ولحسن الحظ تحتوي كل الخلايا سلسلة واسعة من 
مدتاق الأنزيمات البروتينية التي تسبب انشطار جزيء 
الغلوكوز قليلاً في كل مرة وبخطوات متتالية متعددة 
وتحرير طاقته بمجموعات صغيرة لتكوين جزيء واحد من 
8 في كل مرة لتكوين ما مجموعه 38 مولاً من 4758 لكل 
مول واحد من الغلوكوز تستهلكه الخلية. 
إن هدف المقاطع التالية هو وصف المبادىء الأساسية 
التي يجزا بها جزيء الغلوكوز تدريجياً والطاقة التي تحرر 
منه لتكوين 4018. 


تحلل السكر؛ تكوين حمض البيروفيك 

إن الوسيلة الأكثر أهمية التي تحرر بها الطاقة من جزيء 
الغلوكوز هى يعملية تحلل السكر 01315ع819, وبعد ذلك 
تؤكسدالتواتج النهاتية لهذا التحلل لتجهيز الطاقة. وهذا 
يعني شطر جزيء الغلوكوز لتكوين جزيثين من حمض 
البيروفيك 2014 مالانالالام. ويتم ذلك يعشر خطوات من 
التفاعلات الكيميائية. كما هى مبين في الشكل 4-67. وتحفز 
كل خطوة بأنزيم بروتيني معين واحد على الأقل. ويلاحظ 
بأن الغلوكوز يحول أولاً إلى 1: 6 فسفات الفركتوز ومن ثم 
يُشطر إلى جزيئين ثلاثيي ذرات الكربون ويحوّل كل واحد 
منهما بعد ذلك خلال خمس خطوات متتالية إلى حمض 
البيروفيك. 

تكوين 4117 أثناء تحلل السكر. بالرغم من تعدد 
التفاعلات الكيميائية في سلسلة تحلل السكرء فلن يحرّر إلا 
جزء صغير من الطاقة الحرة في جريء القلوكوز في كل 
خطوة. ولكن المجموعات الصغيرة من الطاقة التي تحرّر بين 
مراحل حمض 1, 3 ثنائي فسفوغليسريك وحمض 


3 - فسفوغليسريك. وكذلك بين مراحل حمض فسفو إينول 
بيروفيك وحمض البيروفيك. تكون أكثر من 12000 سعرة 
لكل مولء وهي الكمية اللازمة لتوليد 2877 وتقرن هذه 
التقاعلات يطريقة تولد 4759. ويهذا تتكون ما مجموعه 4 
مولات من 857 لكل مول من 1, 6 فسفات الفركتوز الذي 
يشطر إلى حمض البيروقفيك. 

وتقتضي الحاجة إلى مولَيْنَ من 8717 لفسفرة الغلوكوز 
الأصلى لتكوين 1, 6 فسفات الفركتوز قبل أن يبدأ تحلل 
السكر. ولهذا فإن حاصل الكسب في جزيئات 417 بكامل 
عملية تحلل السكر هو مولان فقط لكل مول غلوكوز 
يستهلك. ويبلغ هذا 24000 سعرة من الطاقة المخزونة 
بشكل ثلفاء ولكن يفقد أثناء تحلل السكر ما مجموعه 56000 
سعرة من الطاقة من الغلوكوز الأصلي؛ مما يعطي | كقاءة 
شاملة لتكوين 8757 تبلغ 9643. وتفقد ال 657 الباقية 
الطاقة بشكل حرارة. 


تحويل حمض البيروفيك 
إلى أستيل تميم الأنزيم 4م 
والمرحلة التالية في تدرّك الغلوكوز هي (1) النقل الميسشر 


المتقدّرات, ومن ثم (2) تحويلهما إلى جزيئين من أستيل 
تميم الأنزيم ىل (008)-1]ع830) حسب التفاعل التالي: 


0 
ا 


+-1[ه ذه 9 + 021-06400011 9 
(تميم الانزيم 8) ١‏ (حمض البيروفيك) 
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ومن الممكن أن نلاحظ من هذا التفاعل بأن جزيئين من 
ثاني أكسيد الكربون وأربع ذرات من الهيدروجين تحررت, 
بينما اتحد الجزيئان الياقيان من حمض البيروفيك مع تميم 
الأنريم ف وهى أحد مشتقات فيتامين حمض الياتتوثيتيك, 
ليكونا جزيثئين من أستيل التميم ث. ولا يكؤن أي 817 في 
هذا التحول؛: ولكن تتولد ستة جزيتات من 417 بعد ذلك 
عندما تتأكسد ذرات الهيدروجين الأربع» كما سنشرحه في 
مقطع لاحق. 
دورة حمض الستريك 
تسمى المرحلة التالية من تدرّك جزىء الفلوكونٍ دورة 


حمض الستر يك عاعلاء 310 عتاته زود تسمى أيضاً دورة 
حمض ثلاشي الكربوكسيليك أو دورة كريس 115605). وهي 
متتالية من تفاعلات كيميائية. حيث يدوك فيها جزء الأستيل 
من أستيل التميم 4 إلى ثاني اكسيد الكربون وذرات 
هيدروجين. وتتم كل هذه التفاعلات في مطرس 1113]21 
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المتقدّرات. وتؤكسد ذرات الهيدروجين المحرّرة بعد ذلك 
محررة بذلك كميات كبيرة من الطاقة لتولد 812 كما 
ستنشرحه لاحقاً. 

ويبين الشكل 5-67 المراحل المختلقة للتفاعلات الكيميائية 
فى دورة حمض الستريك. وتضاف المواد على اليسار أثناء 
التفاعلات الكيميائية» وتبين نواتج التفاعلات الكيميائية إلى 
اليمين. ويلاحظ أن الدورة تبدآ عند أعلى السلسلة يحمض 
الأكسالوأستيك. ومن ثم عند أسقل سلسلة التفاعلات يتولد 
حمض الأكسالواستيك مرة أخرى. ويهذا يمكن أن تستمر 
الدورة مرةٌ يعد أخرى. 

ويتحد أستيل التميم 4 مع حمض الاكسالواستيك فى 
المرحلة الأولى من دورة حمض الستريك ليولدا حمض 
الستريك. ويتحرر جزء تميم الانزيم 4 من أستيل التميم .4 
ويمكن استعماله مرة بعد أخرى لتوليد كميات إضافية من 
أستيل التميم 4 من حمض البيروفيك. ولكن جزء الأستيل 
يصبح جزءاً مكملاً لجزيء حمض الستريك. وتضاف خلال 
المراحل المتتالية من دورة حمض الستريك عدة جزيئات من 
الماء. كما يحرّر ثاني أكسيد الكربون وذرات الهيدروجين 
عند عدة مراحل في الدورة؛ كما هو مبين في الجهة اليمنى 
من الشكل. ١‏ 

وقد أدرجت محصلة نتائج كل دورة حمض الستريك في 
شرح الشكل 5-67 الذي يبين بأن لكل جزيء غلوكوز 
استقلب في الأساس يدخل جزيتين من أستيل التميم 4 إلى 
دورة حمض الستريك مع ستة جزيئات من الماء. وهذه 
تدرّك بعد ذلك إلى آربعة جزيئات ثانى أكسيد الكربون و 16 
ذرة هيدروجين وجزيئين تميم الأنزيم 4. وتتشكل أيضاً 
كمية طفيفة من 41718 كالتالى. 

تكوين 417 في دورة حمض الستريك. لا تحرر كمية 
كبيرة من الطاقة أثناء دورة حمض الستريك نفسهاء إن 
يتكون جزيء 1ك في عملية كيميائية واحدة فقط أثثناء 
التغير من حمض كيتوغلوتريك ألفا إلى حمض السكسينيك. 
ولهذا فلكل جزيء غلوكوز مُستقلب يمر جزيئان من أستيل 
التميم 4 خلال دورة حمض الستريك. ويكون كل واحد 
متهما جزيء 811 واحدء أي يتكون ما مجموعه جزيئان من 
17م 

وظيفة نازعات الهيدروجين ونيكوتيناميد الأدنين 
ثنائي النوويد في تحرير ذرات الهيدروجين في دورة 
حمض الستريك. كما لوحظ فى عدة نقاط من هذا البحث, 
تحرر ذرات الهيدروجينء أثناء مختلف التفاعلات الكيميائية 
في دورة حمض الستريك؛ 4 ذرات هيدروجين خلال تحلل 
السكر. وى 4 أثناء تكوين أستيل التميم هم من حمض 
البيروقيك» وى 16 في دورة حمض الستريك. ويكون هذا 24 
ذرة هيدروجين لكل جزيء أصلي من الغلوكوز. ولكن ذرات 
الهيدروجين هذه لا تطلق مرة واحدة في السال داخل 
الخلاياء بل أنها تحرّر بمجموعات تحوي كل مجموعة اثنين 
منهماء وفي كل حالة يحفز التحرير بأنزيم بروتيني خاص 
يسمى نازعة الهيدروجين 01613:01508617356. وتتحد 20 ذرة 
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ثاني أكسيد بد الكريون وعدرا من ذرات الهيدروجين أثناء الدورة. والتفاعل 
النهائي لجزيء الغلوكون هى: 
ماف + ذفوني2 + 16 + ر0ن4 حب مورزفخ + عمرناق + خرمن- ابراعمم 2 
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من ال 24 ذرة هيدروجين مباشرة مع نيكوتيناميد الأدنين 
ثنائي النوويد (+7182). وهى أحد مشتقات الفيتامين 
نياسين. حسب التفاعل التالي: 


5 
١‏ نازعة | ١‏ 
ردج “ ي +ويبم نازعة الهيدروجين 
:5 
زه ]8 + *8 + ركيزة 


ولا يحدث هذا التفاعل من دون التوسط الأولي لنازعة 
الهيدروجين النوعية ولا من دون توفر *(881 ليعمل 
كحامل للهيدروجين. ويدخل بعد ذلك أيون الهيدروجين الحر 
والهيدروجين المرتبط مع +2142 في تفاعلات كيميائية 
مؤكسدة لتكون كميات كبيرة من 477, كما سنيحثه لاحقاً. 

وتتحد ذرات الهيدروجين الأريع الباقية والمحرّرة من 
تحلل الغلسوكوز ‏ الأريسع المحررة أثناء دورة حمض 
الستريك بين مرحلتي حمض السكسينيك وحمض 
القوراميك ‏ مع نازعة هيدروجين نوعية ولكنها لن تحرّر 
بعد ذلك إلى *(881. وبدلاً من ذلك تمر مباشرة من نازعة 
الهيدروجين إلى العملية المؤكسدة. 

وظيفة نازعات الكربوكسيل في توليد تحرير ثاني 
أكسيد الكريون. عندما نعود مرة أخرى إلى التفاعلات 
الكيميائية لدورة حمض الستريك. وكذلك لتفاعلات تكوين 
أسيتيل التميم ه من حمض البيروفيك. نجد ثلاث مراحل 
يتحرر فيها ثاني أكسيد الكربون. وتوجد لتحرير ثاني 
أكسيد الكربون أنزيمات بروتينية نوعية أخرى تسمى 
تازعات الكريوكسيل وع5125<مطانوععل0 وشي تشطر ثاني 
أكسيد الكربون بعيداً عن الركيزة. ويذوب ثاني أكسيد 
الكربون بدوره في سوائل الجسم وينقل بعد ذلك إلى 
الرئتين حيث يزفر من الجسم (انظر الفصل 40). 


تكوين كمبات كديرة من 4117 بأكساة 
الهيدروجين (عملية الفسفرة المؤكسدة) 


بالرغم من كل تعقيدات (1) تحلل السكرء (2) ودورة 
حمض الستريك. (3) وتزع الهيدروجينء (4) ونزم 
الكربوكسيلء لا تكون إلا كميات صغيرة من 8178 خلال هذه 
العمليات كلها جزيئان 417 فقط في منهج تحلل السكر 
وجزيئان آخران في دورة حمض الستريك لكل جزيء 
غلوكوز مستقلب. وعوضاً عن ذلك يتكون 490 من مجموع 
8م باستقلاب الغلوكوز اثناء التاكسد المتعاقب لذرات 
الهيدروجين التي سبق وآن تحررت أتثناء هذه المراحل 
الأولية لتدرك الغلوكوز. وفي الواقع فإن الوظيفة الرئيسية 
لهذه المراحل الأولية هي توفير هيدروجين جزيء الغلوكوزر 
بأشكال يمكن استعمالها للأكسدة. 


وتتم أكسدة الهيدروجين بسلسلة من التفاعلات المحقّزة 
بالأنزيمات في المتقدّرات والتي (1) تشطر كل ذرة 
هيدروجين إلى أيون هيدروجين والكترون. (2) وتستعمل 
الالكترونات فى النهاية لتفاعل الأكسجين المذاب فى السوائل 
مع جزيثات الماء لتشكيل أيونات هيدروكسيل. وتتحد بعد 
ذلك أيونات الهيدروجين والهيدروكسيل مع بعضهما لتولد 
الماء. وخادل التفاعلات المؤكسدة هذه تتحرر كميات كبيرة 
من الطاقة لتولد 418. ويسمى تولد 4718 بهذه الطريقة 
الفسفرة المؤكسدة. ويتم ذلك بصورة تامة في المتقدرات 
بعملية عالية التخصص تسمى آلية التناضح الكيمياثي 
تلق تمقطععمم عتامددده لسع 


آلية التناضح الكيميائي للمتقدّرات لتكوين الثلفا 


تأين الهيدروجين, وسلسلة نقل الالكترونات, وتكوين 
الماء. إن الخطوة الأولى في الفسفرة المؤكسِدة في 
المتقدرات هي تأين ذرات الهيدروجين التي أزيلت من 
ركيزات الأطعمة. وكما وصقنا سابقاً, تزال أيونات 
الهيدروجين هذه بأزواج2 يصبح أحدهما مباشرة أيون 
الهيدروجين *11: ويتحد الثاني مع “+7810 ليكونا 08111 
وأيون هيدروجين. ويظهر القسم العلوي الملون للشكل 6-67 
مصير 71481811 و *آ8 اللاصقء والتأثير الأولي. لتحرير ذرة 
الهيدروجين الآخرى من 7181011 لتكوين أيون هيدروجين 
آخر *11]. وتعيد هذه العملية تكوين *(281 الذي سيعاد 
استعماله مره بعد أخرى. 


وتدخل الالكترونات التي تزال من ذرات الهيدروجين 
لتوليد التأين مباشرة إلى سلسلة نقل الالكترونات للمتقبلات 
الالكترونية التي هي جزء مكمل للغشاء الداخلي (غشاء 
القشرة) للمتقدرة. ويمكن اختزال متقبلات الالكترون أو 
أكسدتها عكوسياً بقبول الالكترونات أي بالتخلي عتها. 
ويشمل الأعضاء المهمون في سالسلة نقل الالكترونات هذه 
الفلافوبروتين» وعدة بروتينات كبريتيد الحديد» واليويكينون, 
والسيتوكرومات 8 و ناي )ىش ى رق. وينقل كل 
الكترون من أحد هذه المتقبلات إلى الثاني إلى أن يصل 
أخيراً إلى السيتوكروم يخ الذي يسمى أكسيداز السيتوكروم 
لأنه قادرء بالتخلي عن الكترونين» على اختزال الأكسجين 
الهيدروجين لتكوين ماء. 

ويبين الشكل 6-67 نقل الالكترونات خلال سلسلة 
الالكترونات واستعمالها أخيراً في أكسيدان السيتوكروم 
لتؤدي إلى توليد جزيئات ماء. وتحرّر أثناء نقل هذه 
الالكترونات خلال سلسلة نقل الالكترونات طاقة تستعمل 
بعد ذلك في توليد تركيب 417, كالتالي. 
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الشكل 6-67. آلية التناضح الكيميائي للفسفرة المؤكسدة لتكوين كميات 
كبيرة من الثلفا. 


ضخ أيونات الهيدروجين إلى الحجرة الخارجية 
للمتقرّرة. يتولد بسلسلة نقل الالكترونات. عندما تمر 
الالكترونات خلال سلسلة نقل الالكترونات تتحرر كمية 
كبيرة من الطاقة. وتستعمل هذه الطاقة لضخ أيونات 
الهيدروجين من المطرس الداخلي للمتقدرة إلى الحجرة 
الخارجية بين الغشائين الداخلي والخارجي للمتقدرة. ويخلق 
ذلك تركيزا عالياً لايونات الهيدروجين الموجبة الشحنة في 
هذه الحجرة ٠‏ كما يخلق أيضاً جهداً كهربائياً شديد السلبية 

فى المطرس الداخلى. 

و 415. إن الخطوة التالية للفسفرة المؤكسدة هي 
تحويل 428 إلى 418. ويتم ذلك بالترافق مع جزيء 
بروتينى كبير ينفذ خلال غشاء المتقدرة الداخلى ويبرز 
يراس شييه بالعقدة إلى المطرس الداخلي. وهذا الجزيء هو 
ثلاثي فسفتاز الأدينوزين. ويبين الشكل 6-67 طبيعته 
الفيزيائية وهو يسمى سنتتاز التلفا. ويسبب التركيز العالى 
لايونات الهيدروجين الموجبة الشحنة فى الغرقة الخارجية 
وفرق الجهد الكهربائي العالي عبر الغشاء الداخلي جريان 
أيونات الهيدروجين إلى مطرس المتقدرة خلال مادة جزيء 
الثلفاز 411256. ويهذا العمل تستعمل الطاقة المستمدة من 
جريان أيونات الهيدروجين هذا من قبل الثلفاز لتحويل 488 
إلى 878 باتحاد 858 مع جزر قسقات أيوني حر (51», 
مضيفاً بذلك إلى الجزيء ارتباطاً فسفاتياً عالي الطاقة 


والخطوة الأخيرة في هذة العملية هي تحويل 1م من 


داخل المتقدّرة وإعادته الى الهيولى. ويتم ذلك بالانتشار 
الميسّر إلى الخارج خلال الغشاء الداخلي ومن ثم بالانتشار 
البسيط خلال غشاء المتقدرة الخارجى عالى النفوذية. وتُنقل 
808 بدوره باستمرار بالاتجاه الآخر للتحويل المستمر إلى 
لم 

وتتركب ثلاثة جزيثات من '811 لكل الكترونين يمران 
خلال سلسلة نقل الالكترونات (اللذين يمثلان تأين ذرتي 
هيدروجين). 


خلاصة تكوين 4117 أثناء تحلل الغلوكوز 
يمكننا الآن أن نعين العدد الكلي لجزيئات 878 التي 


يمكن أن تولّد تحت الظروف الملائمة بالطاقة المستمدة من 
جزيء غلوكوز واحد. 


1. تتكون أربعة جزيئات من 412,. عند تحلل السكرء 
يصرف إثنان منها ليسببا الفسفرة الأولية للغلوكوز لبدء 
استمرار العملية. فيعطينا هذا كسباً نهائياً لجزيئين من 
لم 

2. يتكون جزيء واحد من 817 خلال كل دوران من 
دورة حمض الستريك. ولكن بسيب أن كل جزيء من 
الغلوكوز ينشطر إلى جزيئي حمض البيروفيك. يكون هناك 
دورانان للدورة الواحدة لكل جزيء غلوكوز مستقلبء. مما 
يعطي نتاجاً نهائياً لجزيئين آخرين من 8155. 

3. يتحرر خلال كل دورة تحلل غلوكوز كاملة ما مجموعه 
4 ذرة هيدروجين أثناء تحلل السكر وأثناء دروة حمض 
الستريك. وتُوْكْسدَ عشرون من هذه الذرات بالترافق مع آلية 
التناضح الكيمياتي المبينة في الشكل 6-67, مع تحرير ما 

يصل إلى ثلاثة جزيتات 8717 عند استقلاب كل ذرتي 
هيدروجين ويولد ذلك 30 جزيء 477 إضافياً. 

4 وتحرّر ذرات الهيدروجين الأريع الياقية بنازعة 
الهيدروجين إلى دورة التناضح الكيمياتي المؤكسد في 
المتقدرة بعد المرحلة الأولى من الشكل 6-67. ويهذا تحرر 
في العادة ذرات الهيدروجين الأربع هذه جزتيين 877 لكل 
ذرتي هيدروجين ُؤكسدان, وبهذا يتولد ما مجموعة أربعة 
جزيئات 817 إضافية. 


والآن وبعد جمع كل جزيئات 4155 المولدة» نجد أن 
عددها الكلي هى 38 جزيئاً تكونت من تحلل جزيء غلوكوز 
واحد إلى ثاني أكسيد الكربون وماء. وبهذا يمكن خزن 
0 سعرة من الطاقة بشكل 817, بينما تحرر 686000 
سعرة أثناء الأكسدة التامة لكل جزيء غرامي من الغلوكون. 
ويمثل ذلك كفاءة قصوية عامة لتحويل الطاقة تبلغ 4666, 
وتصبح ال634© الباقية من الطاقة طاقة حرارية ولذلك لا 


يمكن أن تستعملها الخلايا للقيام بوظائف نوعية خاصة. 


التحكم في تحرير الطاقة من الغليكوجين 
المخزون عندما يحتاج الجسم للطاقة: تأثس 
تركيزى 417 و4188 في الخلايا في التحكم 
بسرعة تحلل السكر 


يمكن أن يكون التحرير المستمر للطاقة من الغلوكوز عند 
عدم وجود حاجة لها عملية تبذير مفرطة لا داعي لها. 
ولحسن الحظ فإن تحلل السكر وأكسدة ذرات الهيدروجين 
التي تتلوه تُحْكم دائما حسب حاجات الخلايا ل 417. ويتم 
هذا التحكم باليات عديدة من التحكم التلقيمي الراجع الذي 
يتضمن الخطة الكيميائية. ومن بين أهم هذه الأليات تأثير 
تركيزي الخلية من 807 و 818 في التحكم بسرعة 
التفاعلات الكيميائية في متتالية استقلاب الطاقة. 

وإحدى الطرق المهمة التي يساعد بها 417 في التحكم 
في استقلاب الطاقة هي تأثيره في توليد تثبيط تفارغي 
لأنزيم فسقوقركتوكيناز. ولأن هذا الأنزيم يحفز تكوين 
1- فسقات الفركتوزء وهو إحدى الخطوات الأولى في 
سلسلة تفاعلات تحلل السكرء فلذلك يكون تأثير زيادة 8418 
الخلوية المقرطة هو إيقاف تحلل السكر الذي يوقف بدوره 
معظم استقلاب السكريات. وعلى العكس من ذلك يولد 8108 
(و 4345 ايضاً) التغيير التفارغي العكسي لهذا الأنزيم ويزيد 
فعاليته لحدٍ كبير. ولهذا فعند استعمال الأنسجة 817 لتوليد 
الطاقة, فإن ذلك يقلل من تثبيطه لهذا الآنزيم ولكنه يزيد من 
فعاليته في الوقت نفسه نتيجة تكون 477؛ مما يحفز عملية 
تحلل السكر. وسرعان ما يعاد امتلاء مخزون 818 في 
الخلايا. ١‏ 


والارتياط التحكمى الآخر هو أيون السترات الذي يتكون 
في دورة حمض الستريك. وتثبط زيادة هذا الأيون لدرجة 
كبيرة فسقوفركتوكيناز وتمنع بذلك أن تسبق عملية تحلل 
السكر مقدرة دورة حمض الستريك من أن تستعمل حمض 
البيروفيك الذي يتكون أثناء تحلل السكر. 

والطريقة الثالثة التي يتحكم بها نظام 878-841(5-813/12 
في استقلاب السكريات وكذلك بالتحكم في تحرير الطاقة من 
الدهون والبروتينات هي الآتية: عند العودة لمختلف 
التفاعلات الكيمياكية لتحرير الطاقة. نرى أن 41217 يحول قى 
مختلف المراحل إلى 877, فإذا لم يتوفر 488 فلا يمكن 
حدوث التفاعلات في أي من هذه المراحل. ولهذا يتوقف 
تدرك جزيء الغلوكوز أو جزيء الدهن أو جزيء البروتين. 
ومن ثم عندما يستعمل 477 لتمرير الطاقة لمختلف 
الوظائف الفيزيولوجية قي الخلية فيبدا 828 و 8148 
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المولدان عند ذاك عمليات الطاقة مجدداً ويعود 8272 
و4318 رأساً تقريباً إلى حالة 418. وبهذه الطريقة يحافظ 
على مخزون كامل 418 أوتوماتياً في كل الأوقات ما عدا ما 
يحدث فى حالة الفعالية الخلوية المفرطة كما يحدث فى 
التمارين الجسدية الشديدة. ١‏ 


تحرس الطاقة اللاهوائي الك 
«تحلل السكر اللاهوائي» 


أحياناً لا يتوفر الأكسجين أو لا يصبح كافياً مما يجعل 
الفسفرة المؤكسدة غير ممكنة. ومع ذلك حتى في هذه 
الظروف يمكن تحرير كمية صغيرة من الطاقة الى الخلايا 
بمرحلة تحلل السكر من تدرك السكريات؛: لأن التفاعلات 
الكيميائية لتحلل الغلوكور إلى حمض البيروفيك لا تحتاج 
إلى أكسجين. ولسوء الحظ فإن هذه العملية مبذرة جداً 
للغلوكوز لأنه عند ذاك تستعمل 24000 سعرة فقط لتوليد 
417 من كل جزيء غلوكوز يستهلك لذلك, مما يمثل 73 
فقط من طاقته الكلية. ومع ذلك فإن هذا التحرير للطاقة 
بتحليل السكر لتوفيره للخلايا والذي يسمى الطاقة 
اللاهفوائية 'إ6561:8 16ؤ323650, يمكن أن تكون وسيلة لانقال 
الحياة ليضع دقائق عندما ينعدم توقر الأكسجين. 

تكوين حمض اللاكتيك أثناء تحلل السكر اللاهوائي 
يسمح بتحرير طاقة لاهوائية إضافية. ينص قانون الفعل 
الكتلي بأنه عندما تتكاثر النواتج النهائية في الوسط الذي 
تتم فيه العملية الكيميائية. فإن سرعة التفاعل تقترب من 
الصفر. والنتاجان النهائيان لتفاعلات تحلل السكر (انظر 
الشكل 4-67) هي (1) حمض البيروفيك (2) وذرّات 
هيدروجين متحدة مع +788 لتوليد 78211 وأيون 
هيدروجين. ويوقف تكائر أي من هذين النتاجين أى كلاهما 
عملية تحلل السكر ويمنع أي تكون آخر ل 477. ولحسن 
الحظ عندما تزداد كمياتهما زيادة مقرطة يتفاعل هذان 
النتاجان مع بعضهما ليولدان حمض اللاكتيك حسب المعادلة 
التالية: 

نازعة 0 
الهيدروجين اللاكتيكية | 


+ 111 اخ + 011-0100011 
(حمض البيروفيك) 


01 
خخخ + 01-0-0011 


(حمض اللاكتيك) 


وبهذاء ففي الظروف اللاهوائية. يحول الجزء الرئيسي 
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بسهولة خارجاً من الخلايا إلى سوائل خارج الخلايا وحتى 
إلى سوائل داخل الخلايا للخلايا الأخرى الأقل فعالية. ولهذاء 
فإن حمض اللاكتيك يمثل نوعاً من «البالوعة» تختفي فيه 
النواتج النهائية لتحلل السكر مما يساعد على استمرار تحلل 
السكر لفترة أطول مما كان ممكنا من دون هذه البالوعة. 
وفي الواقع يمكن أن يستمر تحلل السكر لبضع ثوان من 
دون هذا التحويل2 ولكنه يمكن أن يستمر لعدة دقائق وأن 
يجهز الجسم بكميات كبيرة من 417 حتى عند غياب 
أكسجين التنفس. 

إغادة تحويل حمض اللاكتبك عند توفر الأكسجين 
ثائية. عندما يبدأ الشخص تنفس الأكسجين ثانية بعد فترة 
استقلاب لا هوائي, يعاد تحويل حمض اللاكتيك بسرعة إلى 
حمض البيروفيك و 78511 زائداً أيون الهيدروجين. 
ويُؤّكْسَد جزء كبير من هذه مباشرة لتكوين كميات كبيرة 
من 419. وتؤدي هذه 818 الفائضة إلى تحويل ما يصل 
إلى ثلاثة أرياع حمض البيروقيك الفائض الباقي الى غلوكوز 
ثانية. 

ولهذاء فإن الكمية الكبيرة من حمض اللاكتيك التى تتولد 
أثناء تحلل السكر اللاهوائي لا تفقد من الجسم لأنه عند 
توفر الأكسجين ثانية فإما يعاد تحويله إلى غلوكوز أي يمكن 
استعماله مباشرة لتوليد الطاقة. وتتم معظم إعادة التحويل 
هذه في الكبد. ولكن قد تحدث كميات صغيرة من ذلك في 

استعمال حمض اللاكتيك في القلب لتوليد الطاقة. 
يتمكن القلب بصورة خاصة من تحويل حمض اللاكتيك إلى 
حمض البيروفيك ومن ثم استعماله لتوليد الطاقة. ويتم ذلك 
لدرجة كبيرة فى التمارين الشاقة عندما تحرر كميات كبيرة 
من حمض اللاكتيك إلى الدم من العضلات الهيكلية 
فقيستهلكها القلب كمصدر إضافي للطاقة. 


تحرير الطاقة من الغلوكوز 
بسبيل فسفات البنتوز 

بالرغم من أنه في الأساس تُدَرْك في العضلات كل 
السكريات التي تستهلك لتوليد الطاقة إلى حمض البيروفيك 
بتحلل السكر أولاً ثم يؤكسد بعد ذلكء وإلا أن خطة التحلل 
السكري هذه هي ليست الوسيلة الوحيدة التي يدرّك بها 
الغلوكوز قبل استعماله لتجهيز الطاقة. وتسمى الآلية المهمة 
الأخرى لتحلل الغلوكوز وأكسدته سبيل فسفات البنتوز (أى 
سبيل الفسفوغلوكونات) المسؤولة عن ما يصل إلى 96630 
من تحلل الغلوكوز في الكبد وحتى لأكثر من ذلك في 
الخلايا الدهنية. وهذا مهم بصورة خاصة لأنه يمكنه أن 
يجهز الطاقة بصورة مستقلة عن كل أنزيمات دورة حمض 
الستريك, ولذلك فإنه يكون طريقاً بديلاً لاستقلاب الطاقة 


عند حدوث أية شذوذات أنزيمية في الخلايا كما أن له مقدرة 
خاصة على توفير الطاقة لعدة عمليات تركيبية خلوية كما 
سنرى ذلك لاحقاً. 

تحرير ثاني أكسيد الكربون والهيدروجين بواسطة 
سبيل فسفات البنتوز. يبين الشكل 7-67 معظم التفاعلات 
الكيميائية الأساسية لسبيل فسفات البنتوز. فهو يبين 
الغلوكوز وهى يحرر بعد عدة مراحل من التحويل جزيئاً 
واحداً من ثاني آكسيد الكريون وأربع ذرات هيدروجين مما 
يؤدي إلى إنتاج السكر خماسي الكريون, - ريبولوز. 
وتتمكن هذه المادة بدورها من أن تتغير تدريجيا إلى عدة 
أنواع من السكر الخماسي والرباعي والسباعي والثلاثي 
الكربون. وأخيرا فإن عدة مركبات من هذه السكريات تتمكن 
من أن تعيد تركيب الغلوكوز. ولكن خمسة جزيثات من 
الفلوكوز فقط يعاد تركيبها من كل ستة جزيئات غلوكوز 
شاركت في البدء في هذه التفاعلات. أي أن سبيل فسفات 
البنتوز هى عملية دورية يُستقلب فيها جزيء غلوكوز واحد 
لكل دوران لهذه الدورة. وبهذا قإن الدوران المتكرر لهذه 
الدورة مرة بعد أخرى يمكن أن يحول كل الغلوكوز في 
النهاية إلى ثاني أكسيد الكربون وهيدروجين ويتمكن 
الهيدروجين بدوره من دخول طريق الفسفرة المؤكسدة 
ليولد 517, آى غالباً ما يستعمل لتركيب الدهن أو مواد 
أخرى كما يلي. 

استعمال الهيدروجين لتركيب الدهن؛ وظيفة فسفات 
النيكوتيناميد الأدنين ثنائي النوويد. لا يتحد الهيدروجين 


6 - قسفات غلوكوز 
بج لل 4 كر 
6 - فسفوغلوكونو ‏ دلتا - لاكتون | 
بيه حمض 6 - فسقوغلوكونيك !| 
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الشكل 7-67. سبيل فسفات البنتوز لاستقلاب الغلوكوز. 


الذي يحرر أثناء دورة فسفات البنتوز مع *2خلا كما هو 


الحال في سبيل تحلل السكرء ولكنه يتحد مع +8822 
الشبيه تقريباً ب *7814812 ما عدا وجود جذر فسفات إضافي 


هى. 8. ومع ذلك فإن هذا الفرق مهم جداً لأنه من الممكن 
فقط استعمال الهيدروجين المرتبط مع *+71822 بشكل 
742511 لتركيب الدهون من السكريات. وسيبحث ذلك في 
الفصل 68 مع بحث تركيب يعض المواد الآخرى. وعندما 
يُبِطّأْ سبيل تحلل السكر لاستخدام الغلوكوز بسبب التثبيط 
الخلوي. يبقى سبيل فسفات البنتوز فعالاً (خاصة في الكيد) 
في تحليل الغلوكوز الفائض الذي يستمر في نقله إلى داخل 
الخلايا. ويزداد 218425811 ليساعد في تحويل أستيل التميم 
لء المستمد آيضاً من الغلوكوزء إلى سلاسل حموض دهنية 
طويلة. وهذا طريق آخر تستعمل فيه الطاقة الموجودة في 
جزيء الغلوكوز بالإضافة إلى تكوين 4758: في هذه الحالة 
لتكوين الدهن وخزنه في الجسم. 


تحويل الغلوكوز إلى غليكوجين أو دهن 

عندما لا تدعو الحاجة الأنية للغلوكوز لتوليد الطاقة. فإن 
الغلوكوز القائض الذي يدخل الخلايا باستمرار يخزن فيها 
إما بشكل غليكوجين أو يحول إلى دهن. ويفضل خزن 
الغلوكوز بشكل غليكوجين إلى أن تخزن الخلايا ما يمكنها 
منه - وهي كمية كافية لتجهيز الطاقة التي يحتاجها الجسم 
لمدة 24-12 ساعة فقط. وعندما تصل الخلايا (خلايا الكبد 
والعضلات بالدرجة الآولى) الى حد الإشباع بالغليكوجين 
يتحول الغلوكوز الإضافي عندئذ إلى دهن في الكبد وفي 
الخلايا الشحمية ويخزن فيها عند ذاك. وقد بحثت الخطوات 
الأخرى لهذا التحويل في الفصل 68. 


تكوين السكريات من البروتينات 
والدهون س «استحداث السكر» 


عندما ينقص مخزون الجسم من السكريات الى أقل من 
السوي. يمكن أن تشكّل كميات معتدلة من الغلوكوز من 
الحموض الاآمينية ومن جزء الفغليسرول للدهون. وتسمى 
هذه العملية استحداث السكر 810600608686515. ومن 
الممكن تحويل حوالي 460 من الحموض الأمينية في 
بروتيناخ الجسم بسهولة إلى سكريات. وتكون ال 940 
الباقية عبارة تشكيلات كيميائية تجعل هذا التحويل صعباً. 
ويحؤل كل حمض أميني إلى غلوكوز بعملية كيميائية 
مختلفة قليلاً. فمثلاً يمكن تحويل الآلانين مباشرة إلى حمض 
البيروفيك بطريقة نزع الأمين» ويحول حمض البيروفيك يعد 
ذلك إلى غلوكون أي يخرّن بشكل غليكوجين. ومن الممكن 
تحويل العديد من الحموض الأمينية الأكثر تعقيداً إلى أنواع 
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مختلفة من السكر التي تحتوي على ثلاث أى أربع أو خمس 
أى سبع ذرات كربونء والتي تتمكن بعد ذلك من الدخول إلى 
سبيل الفسفوغلوكونات وتشكيل الغلوكون في النهاية. وبهذا, 
فإن وسيلة نزع الأمين مضافة إلى العديد من التحويلات 
البينية البسيطة يمكنها تحويل الحموض الأمينية إلى 
غلوكوز. ومن الممكن أن تغير التحويلات البينية المشابهة 
الفليسرول إلى غلوكوز أي غليكوجين. 

تنظيم استحداث السكر. إن نقص السكريات في الخلايا 
ونقص سكر الدم هما المنبهان الأساسيان اللذان يحفزان 
زيادة سرعة استحداث السكر. ويتمكن نقص السكريات 
مباشرة من عكس العديد من تفاعلات الفسفوغلوكونات 
وتحلل السكرء مما يسمح بتحويل الحموض الأمينية 
المنزوعة الأمين والغليسرول إلى سكريات. ولكن بالإضافة 
لذلك فإن هرمون الكورتيزول يقوم بدور مهم في هذا 
التنظيم كما يلي. 

تاثير الموجُهة القشرية والقشرانيات السكرية على 
استحداث السكر. عندما لا تتوفر كميات سوية من 
السكريات للخلاياء تبدأ النخامى الغدية 5زةتتطمهملإظاه8062, 
لأسباب غير مفهومة تماماً في الوقت الحاضرء بإفراز كميات 
متزايدة من الموجهة القشرية «أممءامهامه التى تنبه 
قشرة الكظر لتوليد كميات كبيرة من الهرمونات القشرانية 
السكرية 220268*مط 06006010ع116م وخاصة الكور تيزول 
011501». ويستنفر الكررتيزول بدوره البروتينات من كل 
خلايا الجسم تقريباً ويوفرها بشكل حموض أمينية في 
سوائل الجسم. ويُنزع أمين معظم هذه الحموض في الكبد 
فتجهز مواد مثالية لتحويلها إلى غلوكوز. وبهذا فإن إحدى 
أهم الوسائل التي يحقزن بها استحهداث السكر هي من خلال 
تحرير القشرانيات السكرية من قشرة الكظر. 


غلوكوز الدم 


يبلغ تركيز غلوكوز الدم السوىي لدى شخص لم يتناول 
طعاماً خلال ال 4-3 ساعات الماضية حجوالي 90 
ملغم/ دسيلتر. ومن النادر أن يرتقع هذا بعد وجبة طعام 
غنية بالسكريات جداً لأعلى من 140 ملغم/ دسيلتر إلا إذا 
كان الشخص مصاباً بالداء السكري الذي سيبحث في 
الفصل 78. 

ويتعلق تنظيم تركيز غلوكوز الدم بهرمون الانسولين 
والغلوكاغون بصورة مباشرة. وسييحث هذا الموضوع 
بكة بتفصيل في الفصل 78 مع علاقته بوظائف هذين الهرمونين. 
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يصنف عدد من المركُبات الكيميائية الموجودة في الطعام 
وفي الجسم كشحميات لد وتشمل هذه (1)الدهن 
المتعادل الذي يعرف أيضا باسم ثلاثيات الغليسريد 
65 (2) والشحميات القسفورية 5لأمنامطمومطص 
(3) والكولستيرول [5016566:0, (4) والبعض الآخر القليل 
الأهمية. والجزء الأساسي الشحمي. من الناحية الكيميائية, 
في ثلاثيات الغليسريد وفي الشحميات الفسفورية هو 
الحموض الدهنية 22105 بإاأأواء وهي ببساطة حموض 
عضوية هيدروكربونية طويلة السلاسل. وفيما يلي الحمض 
الدهني النمطي. حمض البالمتيك: 


001 بر ديلدع),011 


وبالرغم من أن الكولستيرول لا يحوي حمضاً دهنياً 
ولكن نواته الستيرولية التي تركب من نواتج تدرٌك جزيئات 
حمض دهني تعطيه العديد من الخواص الفيزيائية 
والكيميائية للمواد الشحمية الأخرى. 

وتستعمل ثلاثيات الغليسريد في الجسم بصورة رئيسية 
لتجهيز الطاقة لمختلف الفعاليات الاستقلابية, وتشترك فى 
هذه الوظيفة بدرجة متساوية تقريباً مع السكريات. ولكن 
تستعمل بعض الشحميات وخاصة الكولستيرول والشحميات 
الفسفورية ومشتقاتها في أنحاء الجسم للقيام بوظائف 
خلوية أخرى. 

البنية الكيميائية الأساسية لثلاثيات الغليسريد 
(الدهن المتعادل). لأن معظم هذا القصل يبحث استعمال 


استقلاب الشحميّات 


ثلاثيات الغليسريد لتوليد الطاقة فلا بد من فهم البنية 
الأساسية التالية لجزء ثلاثى الغليسريد: 


000-011 سور( 011) - و 1ا 

00-11 سور (ي017) 011 

2011011115 
ثلاثي الستيارين 


ويلاحظ بأن ثلاثة جزيئات حمض دهني طويل السلسلة 
مرتبطة بجزيء واحد من الغليسرول. والحموض الدهنية 
الشلاثة, في جسم الإنسانء والتي توجد في ثلاثيات 
القليسريد هي: (1) حمضص الستياريك 2010 3516ع5]1 (المبين 
أعلاه): والذي يحوي سلسلة 18 كربون؛ وهو مشبع بذرات 
الهيدروجين بصورة كاملة. (2) وحمض الأولئيك غأء1ه 
4 الذي له سلسلة 18 كربوناً أيضاً ولكن له رابطة 
زوجية واحدة في وسط السلسلة. (3) وحمض البالمتيك 
4 عناندمادم. الذي له 16 ذرة كريون وهى مشيع تماماً. 


نقل الشحميات في سوائل الجسم 


نقل ثلائيات الغليسريد والشحمبيات الأخرى 
باللمف من السبيل المعدي المعوي ‏ 
الدقائق الكيلوسية (الكيلوميكرونات) 
نتذكر من الفصل 65 بان كل دهون الطعام تقريبا مع 
10131 
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استثناء أساسي للحموض الدهنية القصيرة السلسلة, 
تمتص من الأمعاء إلى اللمف. وتنشطر أثناء الهضم معظم 
ثلاثيات الغليسريد إلى أحاديات الغليسريد وحموض دهنية. 
ومن كَمّ وبعد مرورها من خلال الخلايا الظهارية المعوية 
يعاد تركيبها إلى جزيتات جديدة من ثلاثيات الغليسريد التي 
تتجمع وتدخل اللمف كقطيرات دقيقة مبعثرة تسمى الدقائق 
الكبلوسية قصو2ء [1حدمالاطء والتي يتراوح حجمها بين 0.08 
و 0.6 ميكرومتر. وتمتزج كمية صغيرة من بروتين 
صميم البروتين 8 على السطوح الخارجية من الدقائق 
الكيلوسية فتزيد من استقرار تعلقها في ساثئل اللمف وتمنع 
التصاقها بجدران الأوعية. 

ويدخل إلى الدقائق الكيلوسية أيضاً معظم الكولستيرول 
والشحميات الفسفورية التي تمتص من السبيل المعدي 
المعوى وكذلك كميات صغيرة من الشحميات الفسقورية 
التي تصنع في مخاطية الأمعاء باستمرار. وبهذا تكون 
الدقائق الكيلوسية مكونة بصورة رئيسية من ثلاثيات 
الغليسريد. ولكنها تحوي أيضاً 99 من الشمميسات 
القسفورية و73 من الكولستيرول و91 من صميم 
البروتين 8. وتنقل الدقائق الكيلوسية بعد ذلك على طول 
القناة الصدرية وتفرغ في الدم الوريدي عند موصل 
الوريدين الوداجي وتحت الترقوي. 
إزالة الدقائق الكيلوسية فن الدم 

يمكن أن يرتفع تركيز الدقائق الكيلوسية في البلازذما يعد 
حوالي الساعة من تناول الطعام الذي يحتوي على كميات 
كبيرة من الدهن إلى 22-1. وبسبب كبر حجم الدقائق 
الكيلوسية فإن البلازما نظهر عكرة وأحيانا صفراء. ولكن 
للدقائق الكيلوسية عمر نصفي 0315-1166 أقل من ساعة 
واحدة. ولهذا تصيح البلازما صافية بعد بيضع ساعات. 
ويزال دهن الدقائق الكيلوسية بصورة رئيسية بالطريقة 
التالية. 

حلمهة ثلائيات غليسريد الدقائق الكيلوسية بليباز 
البروتين الشحمي؛ خزن الدهن في الخلايا الدهنية 
والكبدية. تزال معظم الدقائق الكيلوسية من دم الدوران عند 
مرورها خلال شعيرات النسيج الشحمي والكبد اللذين 
يحويان كميات كبيرة من الأنزيم المسمى ليباز البروتين 
الشحمي عكقم1]! ماعاوءوممة!. وهذا الأنزيم فعال في بطانة 
الشعيرات حيث أنه يحلمه ثلاثيات غليسريد الدقائق 
الكيلوسية التي تلتصق بجدران البطاثة» محرّراً الحموض 
الدهنية والغليسرول. ولأن الحموض الدهنية مزوجة لدرجة 
عالية في اغشية الخلاياء فإنها تنتشر مباشرة إلى الخلايا 
الدهنية للنسيج الشحمي وإلى خلايا الكبد. ومتى ما دخلت 
الحموض الدهنية إلى داخل هذه الخلايا يعاد تركيبها إلى 


ثلاثيات الغليسريد.ء ويجهّز الغليسرول الجديد لذلك من 
العمليات الاستقلابية للخلاياه كما سبنحثه لاحقاً في هذا 
الفصل. ويسيب الليباز حلمهة الشحميات الفسفورية أيضاً 
كما أنه يحرر الحموض الدهنية لتخرّن في الخلايا بنقس 
الطريقة. وبهذا فإن معظم كتلة الدقائق الكيلوسية تزال من 
دم الدورانء ثم يزيل الكبد بصورة رئيسية ما يتبقى منها. 


نقل الحموض الدهنية في الدم باتحادها 
مع الألبومين ‏ «الحمض الدهني الحر» 

عندما تدعو الضرورة استعمال الدهن المخزون في 
النسيج الشحمي في مناطق أخرى من الجسم لتجهيزها 
بالطاقة» فإنه يجب نقله أولاً لهذه الأنسجة. وهو ينقل إليها 
بصورة رئيسية بشكل حمض دهنى حر 3010 19157 عع]1. 
وينجز ذلك بحلمهة ثلاثيات الغليسريد إلى حموض دهنية 
وغليسرول. وتقوم على الأقل مجموعتان من المنيّهات 
بأدوار مهمة في تحفيز هذه الحلمهة. الأولى هي أنه عند 
هبوط إمداد الغلوكوز للخلايا إلى درجة واطئة جداً يهبط 
أيضاً إمداد أحد نواتج تحلله وهو الغليسروفسفات ألقا 
3-0551 لدرجة واطئة جداً. وهذه المادة 
ضرورية لتكوين جزء الغليسرول لثلاثيات الغليسريد التي 
تولد مجدداًء ولكن عند غيابهاء ينحاز التوازث إلى جهة 
الحلمهة. والثانية يمكن تنشيط الليباز الخلوي الحساس 
للهرمون بعدة هرمونات مختلقفة2. فيحفز ذلك الحلمهة 
السريعة لثلاثيات الغليسريدء وسيبحث هذا لاحقاً فى هذا 
الفصل أيضاً. ١‏ 

وعندما تترك الحموض الدهنية الخلايا الدهنية فإتها 
تتأين بشدة في البلازما وتتحد مباشرة مع جزيثات البومين 
بروتينات البلازما. ويسمى الحمض الدهني المرتيط يهذه 
الطريقة الحمض الدهني الحر أى الحمض الدهني غير 
المؤستر. 8610 19419 202656111160 لتفريقه عن الحموض 
الدهنية الأخرى في البلازما التي توجد بشكل إسترات 


الغليسرولء أو الكولستيرول أو مواد أخرى. 


ويبلغ تركيز الحمض الدهني الحر في البلاآزما في حالات 
الراحة حوالي 15 ملغم/دسيلتر. وهى ما يولد مجموعاً كلياً 
يبلغ 0.45 غم من الحموض الدهنية في كل جهاز الدوران. 
ومع ذلك فمن الغرابة لهذه الكمية الصغيرة أن تكون 
مسؤولة عن نقل كل الحموض الدهنية تقريباً من أحد أقسام 
الجسم لقسم آخر منه للأسباب التالية: 


قليلة جداً قإن سرعة دتداى ره» 115807965 عألية جداً إذ 
يعوّرض نصف الحمض الدهني للبلازما بحمضس دهني جديد 


كل احتياجات الطاقة الاعتيادية للجسم يمكن تجهيزها من 
أكسدة الحمض الدهنى الحر المنقول من دون استعمال أي 
سكريات أى بروتينات لتوليد الطاقة. 

2 تزيد كل الحالات التي تسرع استعمال الدهن لطاقة 
الخلية أيضاً من تركيز الحمض الدهني الحر في الدم. 
ويرتفع هذا التركيز أحياناً لما يصل إلى 8-5 أضعاف. 
وتحدث هذه الزيادة بصورة خاصة في المخمصة 
2 وفى الداء السكري حيث يستمد الشخص في 
هاتين الحالتين قليلاً من الطاقة, أو لا يستمد أي منها من 
السكريات. 

وفي الحالات السوية تتحد حوالي 3 جزيثات من الحمض 
الدهني مع جزيء واحد من الألبومين» ولكن من الممكن أن 
يتحد ثلاثون جزيئاً منه مع جزىء واحد من الألبومين عندما 
تكون الحاجة إلى نقل الحمض الدهني شديدة. ويبين هذا 
كيف يتغير معدل نقل الشحم تبعاً للاحتياجات الفيزيولوجية 
المختلقة. 


البروتينات الشحمية ‏ وظيفتها الخاصة في 
نقل الكولستيرول والشحميات الفسفورية 
توجد أكثر من 995 من الشحميات فى البلازما فى حالة 
بعد الامتصاص - أي بعد أن تكون كل الدقائق الكيلوسية قد 
أزيلت من الدم - بشكل بروتينات شحمية. وهي ذريرات 
صغيرة أصغر كثيراً من الدقائق الكيلوسية ولكنها شبيهة 
بهافي تركيبها. وهي تحوي ثلاثيات الغليسريد 
والكواستيرول والشحميات الفسفورية والبروتين. ويبلغ 
معدل البروتين حوالي الربع والثلث من مجموع مكوناتهاء 
ويتكون قسمها الباقي من الشحميات. ويبلغ معدل التركيز 
الكلي للبروتينات الشحمية في البلازما حوالي 700 
ملغم/ دسيلتر ويمكن تحلينه إلى معدلات تراكيز مكوناته 


المختلفة: 
ملغم / دسيلتر من البلازما 
الكولستيرول 150 
ثلاثيات الغليسريد 160 
بروثين 200 


أنواع البروتينات الشحمية. توجد بالإضافة للدقائق 
الكيلوسية؛ وهي نفسها بروتينات شحمية كبيرة جداً؛ أربعة 
أصنتاف رئيسية من البروتينات الشحمية. وهي تصنف 
حسب كثافاتها التي تقاس بالمنبذة الفائقة: (1) البروتينات 
الشحمية الواطئة الكثافة جداً. والتي تحوي تركيزاً عالياً من 
ثلاثيات الغليسريد وتركيزاً معتدلاً من الكولستيرول 
والشحميات الفسفورية. (2) والبروتينات الشحمية متوسطة 
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الكثافة وهى بروتينات شحمية واطئة الكثافة جداً أزيلت منها 
نسبة كبيرة من ثلاثيات الفليسريد مما أدى إلى زيادة تركين 
الكولستيرول والشحميات الفسقورية فيهاء (3) والبروتينات 
الشحمية واطئة الكثافة. وهي بروتينات شحمية متوسطة 
الكثافة أزيلت منها كل ثلاثيات الغليسريد تقريباً تاركة 
تركيزاً عالياً بصورة خاصة من الكولستيرول وتركيزاً عالياً 
معتدلاً من الشحميات الفسفورية. (4) والبروتينات الشحمية 
عالية الكثافة, التي تحتوي على تركيز عال من البروتين 
بحوالي 9650 وتركيز أوطا من الكولستيرول والشحميات 
الفسفورية. 

تكوين البروتينات الشحمية ووظائفها. تتكون كل 
البروتينات الشحمية تقريباً في الكبد. حيث يركب فيه معظم 
كولستيرول البلازما وشحمياتها الفسفورية وثلاثيات 
الغليسريد (ما عدا تلك التي تمتص من الأمعاء في الدقائق 
الكبلوسية). ولكن تصنع أيضاً كميات صغيرة من 
البروتينات الشحمية عالية الكثافة فى الظهارة المعوية أثناء 
امتصاص الحموض الدهنية من الأمعاء. 

إن الوظيقة الأولية للبروتينات الشحمية هي نقل مكوناتها 
الشحمية في الدم. فالبروتينات الشحمية واطئة الكثافة تنقل 
ثلاثيات الغليسريد التي تركب في الكبد إلى الأنسجة 
الشحمية بصورة خاصة:. بينما تكون البروتينات الشحمية 
الأخرى مهمة بصورة خاصة للمراحل المختلفة لنقل 
الشحميات القسفورية والكواستيرول من الكبد إلى الأنسجة 
المحيطية أو من المحيط رجوعاً إلى الكبد. وسنبحث لاحقاً 
في هذا الفصل وبتفصيل المشاكل الخاصة لنقل 
الكولستيرول بالنسبة لمرض التصلب العصيدي 
نايت لع كار انان 


ترسّبات الدهن 


النسيج الشحمي 

تخزن كميات كبيرة من الدهون في نسيجين رئيسيين 
من أنسجة الجسم. وهما النسيج الشحمي والكبد. وغالباً ما 
يسمى النسيعج الشحمي رواسب الدهن 05115ه08 1536 أو 
بيساطة مداخر الدهن 015م06 )18. 

والوظيفة الرئيسية للنسيج الشحمي هي خزن ثلاثيات 
الغليسريد إلى أن تدعو الحاجة إليها لتجهيز الطاقة في محل 


آخر من الجسم. ولكن وظليفتها الثانوية هي تجهيز العزل 


أرومات ليفية محوّرة تتمكن من خزن ثلاثيات الغليسريد 
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النقي تقريبا بكميات تساوي حوالي 4695-80 من حجمها. 
وتوجد ثلاثيات الغليسريد بشكل سائل بصورة عامة. 
وعندما تتعرض أنسجة الجلد الى البرد الشديد لمدة طويلة 
تصبح سلاسل الحموض الدهنية الموجودة في ثلاثيات 
الغليسريد خلال عدة أسابيع إما أقصر أو يزداد عدم تشبّعها 
بحيث تقل درجة انصهارها ويبقى الدهن دائماً فى حالة 
السيولة. وهذا مهم بصورة خاصة لآن الدهن السائل ققط 
هو الذي يمكن أن يحلمه وأن ينقل من الخلايا. 

ونتمكن الخلايا الدهنية من تركيب كميات قليلة من 
الحموض الدهنية وثلاثيات الغليسريد من السكريات. وتكمل 
هذه الوظيفة عملية تركيب الدهن في الكبد, كما سييحث 
لاحقاً في هذا القصل. 


تبادل الدهن بين النسيج الشحمي والدم ل لديازات 
الأنسجة. توجد كما بحثنا أعلاه كميات كييرة من اللييازات 
في النسيج الشحمي. وتحفز بعض هذه الأنزيمات ترسّب 
تلاثيات الغليسريد من الدقائق الكيلوسية والبروتينات 
الشحمية واطتة الكثافة جداً. وعند تنشيط البعض الآخر منها 
بالهرمونات. تنشطر ثلاثيات غليسريد الخلايا الدهنية 
لتحرير حموض دهنية حرة. ويسبب التبادلات السريعة 
للحموض الدهذية, تتجدد ثلاثيات الغليسريد في الخلايا 
الدهنية مرة واحدة كل أسبوعين إلى ثلاثة أسابيع. مما 
يعني أن الدهن المخزون. اليوم في الأنسجة ليس هو نفسه 
الذي كان مخزوناً في الشهر الماضيء. مما يؤكد الحالة 
الدينامية لخزن الدهن. 


تنحصر وظائق الكبد الآساسية في استقلاب الشحم في 
(1) تدريك الحموض الدهنية إلى مركيات صغيرة يمكن أن 
تستعمل لتوليد الطاقة, (2) وتركيب ثلاثيات الغليسريد. وبصورة 
رئيسية من السكريات ولكن لدرجة أقل من البروتيئات 
أيضاء لك وتركيب الشحميات الأخرى من الحموض الدهنية, 
وخاصة الكولستيرول والشحميات الفسفورية. 

وتظهر كميات كبيرة من ثلاثيات القليسريد قي الكيد (1) 
أثناء المخمصة. (2) وفي الداء السكريء (3) وفي أية حالة 
أخرى يستعمل فيها الدهن بسرعة لتوليد الطاقة. وتحرك في 
هذه الحالات كميات كبيرة من ثلاثيات الغليسريد من النسيج 
الشحمي وتتقل كحموض. دهنية كحرة في الدم ومن كم يعاد 
ترسييها كثلاثيات غليسريد قي الكبد. حيث تيدا المراحل 
الأولية لمعظم تدرك الدهن. ولهذا ففي الظروف الفيزيولوجية 
السوية, تحدّد الكمية الكلية لثلاثيات الغليسريد في الكيد 
لدرجة كبيرة بالسرعة العامة التى تستعمل بها الشحميات 
لتوليد الطاقة ١‏ 


وتحتوي خلايا الكبدء بالإضافة لاحتوائها على ثلاثيات 
الغليسريد, كميات كبيرة من الشحميات الفسفورية 
والكولستيرول التي تركب باستمرار في الكبد. كما أن خلايا 
الكبد تتمكن أكثر كذيراً من باقي الأنسجة من إزالة تشبع 
الحموض الدهنية بحيث تصبح اذ ثلاثيات الغليسريد في حا 
ومقدرة الكبد ه هذه على إزالة ته تشبع الحموض الدهنية مهمة 

ظيفياً لكل أنسجة الجسم, لآن الع العديد من المكونات البنيانية 

لكل الخلايا تحتوي عل كديا ا ف 
مشبعة مصدرها الرئيسي هو الكبد. وتتم إزالة التشبع هذه 
في خلايا الكبد بنازعة الهيدروجين. 
استعمال ثلاثيات الغليسريد للطاقة: 
تكوين ثلاثي فسفات الأدينوزين 

مُستمد حوالي 940 من السُعرات في الغذاء الأميركي 
الاعتيادي من الدهون. وهي تساوي تلك التي تُستمد من 
السكريات. ولهذا فإن استعمال الدهون في الجسم لتوليد 
الطاقة مهم كاهمية استعمال السكريات. وبالإضافة لذلك فإن 
الكثير من السكريات التي يتم تناولها مع كل وجبة طعام 
تحوّل إلى ثلاثيات الغليسريد ومن ثم تخزن وتستعمل بعد 
ذلك كحموض دهنية محررة من ثلاثيات الغليسريد لتوليد 
الطاقة. 

حلمهة ثلائثيات الغليسريد. إن المرحلة الأولى في 
استعمال ثلاثيات الغليسريد .وليد الطاقة هي حلمهة 3 
المركبات الى حموض دهنية وغليسرول. وينقل بعد ذلك 
هذان النتاجان الى الانسجة الفعالة حيث يؤكسدان لتوليد 
الطاقة. وتتمكن كل الخلايا تقريباً ما عدا أنسجة الدماغ 
لدرجة ماء من استعمال الحموض الدهنية بالتيادل تقريباً مع 
الغلوكوز في توليد الطاقة. 

وعند دخول الغليسرول الى الأنسجة القعالة, يُحوّل رأساً 
بانزيمات داخل الخلايا إلى 3- فسفات الفليسرول الذي 
يدخل سبيل تحلل السكر لتحليل الغلوكون, وبهذه الطريقة 
يستعمل لتوليد الطاقة. ولكن قبل إمكانية استعمال الحموض 
الدهنية لتوليد الطاقة فلا بد لها من أن تعامل لدرجات أخرى 
بالطريقة التالية. 

دخول الحموض الدهنية إلى المتقدّرات. يتم تدرك 
الحموض الدهنية وأكسدتها في المتقدرات فقط. ولهذا فإن 
الخطوة الأولى في استعمال الحموض الدهنية هي نقلها إلى 
المتقدرات. وهذه عملية تتم بتوسط الحامل الذي يستعمل 
الكارنيتين 186اللاتةء كمادة حاملة. ومتى ما دخل الحمض 
الدهني الى المتقدرة فإنه ينشطر عن الكارنيتين ثم يُدرَك 
ويؤكسد. 


ا د7د7ددادا ا 5--ب9ل-لل256565222ت]ى ىلهةقت2ه-- 


تيوكيناز 


عام عم طممعيزط + طاياة + ه00 ولان راان و لمع سس رج لمر + هرون + )نان وا ناوا 0و5 )1١(‏ 


(أسيل التميم له الدهني) 


(حمض دهني) 


نا ال 
لاقع + خ8و0 01-0100 8011 نازعة هيدروجين الأسيل ممع + هم66ن وناع لزع رنامم (2) 


0008 لل نون برهم 


(أسيل التميم م الدهثي) 


هيدراز الإينويل 


0ك + م100 لان جنا (3) 


بيتا - هيدروكسي أسيل 


جب + ناط ملا + 6000 30110001 _ 
00 


+ممقلخ ا م 800 (4) 


ندر وين 


ثانولاز 
1 لا + ا ونم سصع-ح- سح ارون ب و00 00 و9 (5) 


تدؤك الحمض الدهني إلى أستيل تميم الأنزيم .4 
بتاكسد بيتا. يدرك جزيء الحمض الدهني في المتقدّرة 
بالتحرير المترقي لشدفات ثنائية الكربون بشكل أستيل تميم 
الأنزيم 4 (أستيل التميم 4) 1-04لإ]306. وتسمى هذه 
العملية المبينة فى الشكل 1-68 عملية أكسدة بيتا 2]ء6 
10 لتدذك الحموض الدهنية. 

ولفهم الخطوات الرئيسية لعملية أكسدة بيتاء نلاحظ في 
المعادلة 1 بأن الخطوة الأولى هي اتحاد جزيء الحمض 
الدهني مع تميم الانزيم (004) 8 لتشكيل أسيل التميم .4 
الدهني. | 
وبعد ذلك. بأسيل في المعادلات 2 و 3 و44 وخلال عدة 
خطوات كيميائية. يرتبط الكربون بيتا (الكربون الثاني إلى 
اليمين) لأسيل التميم لك الدهني مع جزيء أكسجين ؛ أي 
يتأكسد الكربون بيتا 

وفي المعادلة 5 بعد ذلك. ينشطر جزء الكربونَيّن على 
الجهة اليمنى للجزىء لتحرير أستيل التميم 8 إلى سائل 
الخلية. وبتفس الوقت, يرتبط جزيء تميم أنزيم 4 آخر عند 
نهاية الجزه المتبقي من جزيء الحمض الدهني؛ ويشكل هذا 
جزيء أسيل تميم 4 دهني جديدء ولكن هذه المرة يكون 
أقصر بذرتي كربون عما سبقه بسبب فقدانه لطرفه 
الانتهائي. 

وبعد ذلك. يدخل أسيل التميم الدهني 4 القصير إلى 
المعادلة 2 ويتقدم خلال المعادلات 3 و 4 و 5 لتحرير جزيء 
أستيل تميم 4 آخرء مقصّراً بذلك جزيء الحمض الدهني 
الأصلي بإزالة ذرتي كربون أخرتين. 

قدسى هذه الحالة؛. ومن خلال دورانات عديدة لهذه 
المجموعة من المعادلات. يُشطر جزيء الحمض الدهني 
الأصلي بكامله ليشكل جزيئات أستيل تميم الأنزيم 4 عديدة. 
ولكل جزيء أستيل تميم أنزيم 4 ينشطر من الحمض 


الدهنى» تحور ما مجموعهة أريع ذرات هيدروجين.. وتتأكسد 


هذه الذرات قيما بعد في المتقدرات لتكوين كميات كبيرة من 
ثلاثي فسفات الأدينوزين (877). كما سنيحثه لاحقاً. 

أكسدة أستيل التميم 4. تدخل جزيتات أستيل التميم 8 
المكوّنة بأكسدة بيتا للحموض الدهنية إلى دورة حمض 
الستريك كما أوضحناه في القصل 67. متحدة في الأول مع 
حمض الأكسالواستيك لتوليد حمض الستريك الذي يدرّك بعد 
ذلك إلى ثاني أكسيد الكربون وأيونات هيدروجين. ومن ثم 
يؤكسد الهيدروجين بنظام الأكسدة الكيميائية التناضحية 
للمتقدرات الذي شرحناه في الفصل 67. ومحضّلة التفاعل 
لكل جزيء من أستيل التميم 8 هي الآتية: 


عجرم + سرتزج + حمض الأكسالوأسيتيك + 4-ه011100000 


دورة حمض الستريك 
#اللعد ناا و0111 


حمض الأكسالوأسيتيك + 18م + 1100-4 + 811 + ,9200 


وبهذاء قبعد التدرّك الأولي للحموض الدهنية إلى أستيل 
التميم 48 فإن تحلله النهائي يصبح تماماً نفس ذلك الذي 
لأستيل التميم 4 المكوّن من حمض البيروقيك عند استقلاب 
الغلوكوز. ومن ثم يؤكسد الهيدروجين بنفس نظام الأكسدة 
الكيميائية التناضحية للمتقدرات التي تستعمل في أكسدة 
السكريات محررة كميات كبيرة من لل 

تولنّد كميات هائلة من 417 أكسدة الحمض الدهني. 
يلاحظ في الشكل 1-68 أيضاً أن أربع ذرات هيدروجين 
تحرّر في شكلي ,781011 و 841(11: وأيون هيدروجين في 
كل مرة يتكون فيها جزيء أستيل التميم 4 من سلسلة : 
الحمضش الدهنى. ولهذا يزال ما مجموعه 32 ذرة هيدروجين 
عند انشطار كل جزيء حمض الستياريك: بالإضافة لذلك 
تزال 8 ذرات هيدروجين عند تدرّك كل 9 جزيتات من أستيل 
تميم | بدورة حمض الستريك مولداً 72 هيدروجيناً إضافياً 
لكل جزيء حمض سيتاريك يستقلب. وبإضافة هذه إلى 


9تناة #": القسم !711 الاستقلاب وتنظيم درجة الحرارة 
ل )اباك ا سكم 


ال 32 ذرة هيدروجين أعلاه يكون مجموع ذرات 
الهيدروجين 104 ذرات. ومن هذه المجموعة تزال 34 من 
الحمض الدهني المُدَدك بالفلافوبروتين وتؤال 70 منها 
بثنائي نوويد النيكوتيناميد والأدنين (*81842) بشكل 
8811 (ثنائي نوويد النيكوتيناميد والأدنين المختزل) 
وأيون هيدروجين. وتؤكسد هاتان المجموعتان من ذرات 
الهيدروجين في المتقدرات. كما بحث في الفصل 67. ولكنها 
تدخل نظام التأكسد فى نقاط مختلقة, بحيث يركب ما يصل 
إلى جزيء واحد من 418 لكل من ال 34 هيدروجين 
فلافوبروتين» ويركب إلى ما يصل إلى 1.5 جزيء 8757 لكل 


من ال 70 71481011 وأيون الهيدروجين. فيكون ذلك 34 زائداً 


5 أو ما مجموعه 139 جزيئاً من 858 تكونت بأكسدة 
الهيدروجين المشتق من كل جزيء حمض ستياريك. كما 
تكوّنت 9 جزيئكات أخرى من 818 من دورة حمسض 
الستياريك» واحداً من كل من التسع جزيئثات أستيل التميم به 
التى تستقلب. وبهذا يتكون ما مجموعه 148 جزيئاً من 877 
عند الأكسدة الكاملة لجزيء واحد من حمض الستياريك. 
ولكن تستهلك رابطتان عاليتا الطاقة في الاتحاد الأولي لتميم 
الانزيم 4 مع جزيء الحمض الدهني, مكونة كسياً صافياً 
ل 146 جزيء 712ق. 


تكوين حمض الأسيتوأسيتيك 
في الكبد ونقله في الدم 


يتم جرع كبير - التدرّك الأولي للحموض الدهنية في 
الكبد. وخاصة عندما تُحرّك كميات كبيرة من الشحوم لتوليد 
الطاقة. ولكن الكبد يستعمل نسبة صغيرة فقط من الحموض 
الدهنية لعملياته الاستقلابية الداخلية لنفسه. وبدلاً من ذلك, 
فعندما تنشطر سلاسل الحمض الدهني إلى استيل التميم هم 
يتكثف جزيئان من أستيل التميم 4 ليكونا جزيء حمض 
أسيتواسيتيك واحد الذي ينقل بعد ذلك في الدم إلى الخلايا 
الأخرى فى أنحاء الجسم حيث يستعمل لتوليد الطاقة. 
والعمليات الكيميائية لذلك هي الآتية: 


, خلايا لكك نير + 2011,0000-24 


خلايا أخرى أستيل التعيم م 
28700 + 011000200011 


حفض الأسيدو أسيتتك 


ويتحول أيضاً جزء من حمض الأسيتواسيتيك إلى حمض 
هيدروكسي بوتريك ‏ بيتاء وتتحول كميات صغيرة إلى 
أسيتون 8061086 حسب التفاعلات التالية: 


0 0 
| ! 
011-00 11- 0-011 

حمض الاسيتواسيتيك 


د 
ب0- 211 + 
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: 
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أسيتون | حمض الهيدروكسي بوتريك بيتا 


ويننشر حمض الأآسيتواسيتيك وحمض الهيدروكسي بوتريك 
بيتا بحرية خلال أغشية خلايا الكبد وينقلان بالدم الى 
الانسجة المحيطية, حيث ينتشران هنا أيضاً إلى الخلايا التي 

تتم فيها تفاعلات معاكسة وتتكون جزيئات استيل التميم 8. 
وتدخل هذه الجزثئيات بدورها إلى دورة حمض الستريك. 
وتؤكسد لتوليد الطاقة كما بحثتاه. 

وفي العادة. ينقل حمض الأسيتواسيتيك وحمض 
الهيدروكسي بوتريك بيتاء اللذان يدخلان الدم يسرعة كبيرة 
جداً. إلى الأنسجة بحيث نادراً ما يرتفع تركيزهما المشترك 
في البلازما إلى أعلى من 3 ملغم/ دسيلتر. وبالرغم من قلة 
كمياتهما في الدم تنقل كميات كبيرة منهما. ويمائل ذلك 
السرعة العالية التي ينقل بها الحمض الدهني الحر. ويعتمد 
النقل السريع لهاتين المادتين على ذؤوييتهما العالية 34 
أغشية الخلايا المستهدفة., والتي تسمح لهما تقر 
بالانتشار الآني إلى الخلايا. 


الكيتوسية وحدوثها في المخمصة 
والداء السكري وأمراض أخرى 


ترتفع أحياناً تراكيز حمض الاسيتواسيتيك وحمض 
الهيدروكسي بوتريك بيتا والأسيتون لدرجة عالية جداً في 
الدم وفي السوائل الخلالية. وتسمى هذه الحالة الكيتونية 
(الكناء) 18 لأن حمض الأسيتوأسيتيك شوق حمض 
كيتوني2 وتسمى المركبات الثلاثة أجساماً كيتونية 026اء1 
8. وتتولد الكيتونية بصورة خاصة في المخمصة وفي 
الداء السكر ي وحتى أحياناً عندما يتكون الغذاء من الدهن 
بصورة تامة. وفي كل هذه الحالات: لا تستقلب أساساً آية 
سكريات - لأنه في المخمصة ويبعد الغذاء العالي الدهن لا 
تتوفر السكريات. وفي حالة الداء السكري لا يتوفر 
الانسولين لنقل الغلوكوز إلى الخلايا. 

وعندما لا تستعمل السكريات لتوليد الطاقة, لا بد من أن 

تتولد تقريباً كل الطاقة من استقلاب الدهون. وسنرى لاحقاً 
في هذا الفصل بأن قلة توفر السكريات يزيد أوتوماتياً من 
سرعة إزالة الحموض الدهنية من الأنسجة الشحمية. 
وبالإضافة لذلك تعرِّز عدة عوامل هرمونية ‏ مثل زيادة 


8 استقلاب الشحميات 86 1037 
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الشكل 2-68. تركيب الحسوض الدهنية. 


إفران القشرانيات السكرية من قشرة الكظرء وزيادة إفراز 
الغلوكاغون من البتكرياس2» وتقص إقراز الأنسولين من 
البنكرياس - إزالة الحموض الدهنية من الأنسجة الدهنية. 
وكنتيجة لذلك تتوفر كميات هائلة من الحموض الدهنية 
للخلايا النسيجية المحيطية لاستعمالها في توليد الطاقة وفي 
خلايا الكبده حيث يحول الكثير من الحموض الدهنية إلى 
أجسام كيتونية. 

وتتسرب الأجسام الكيتونية بدورها إلى خارج الكبد 
لتنقل الى الخلايا. ولكن قابلية الخلايا على أكسدة الأجسام 
الكيتونية محدودة لعدة أسباب. ومن أكثر هذه الأسباب 
أهمية أن أحد نواتج استقلاب السكريات هو الأكسالوأسيتات 
الضروري للارتباط مع أستيل التميم 4 قبل معاملته في 
دورة حمض الستريك. ولذلك يحدّ عوز الأكسالوأسيتات 
المستمد من السكريات دخول أستيل التميم 8 إلى دورة 
حمض الستريك؛. وبسبب التسرب الكبير المتزامن لحمض 
الأسيتواسيتيك والأجسام الكيتونية الأخرى من الكبد. فإن 
تركيز الدم لحمض الأسيتوأسيتيك وحمض الهيدروكسي 
بوتريك بيتا يرتقع أحياناً لما يصل إلى 20 ضعفاً من 
السوي. مما يؤدي إلى حُماض مفرط. كما أوضحنا في 
الفصل 30. 1 

والأسيتون الذي يتولد في الكيتوتية هَى مادة طيارة: 
يتطاير البعض منه بكميات صغيرة في هواء الزفير من 
الرئتين» وغالباً ما يعطي النفس رائحة الأسيتون. وتستعمل 
هذه الرائحة في آغلب الآحيان كمعيار تشخيص للكيتونية. 

التلاؤم للغذاء العالي الدهن. يتلاءم جسم الإنسان: عند 
التغير البطيء من الغذاء السكرري إلى غذاء دهني تام تقريباً 
لاستعممال كميات أكبر من حمض الأسيتوأسيتيك من الحالات 
الاعتيادية» فلا تحدث الكيتونية في هذه الحالة. فمثلاً. لا 
يولد سكان الآسكيمو الكيتونية بالرغم من أنهم يعيشون 
على غذاء دهني بصورة تامة تقريباً. ومع ذلك قهناك عدة 
عوامل تعزز من سرعة استقلاب حمض الأسيتوأسيتيك في 
الخلايا. فحتى خلايا الدماغ تتمكن بعد بضعة أسابيع من 
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التلاؤم من استخلاص ما يبلغ 975-50 من طاقتها من 
الدهون. 


تركيب ثلائيات الغليسريد من السكريات 

عندما تدخل الجسم كميات من السكريات أكبر مما يمكنه 
استعمالها مباشرة لتوليد الطاقة أو لخزنها بشكل 
غليكوجين: فإن القائتض منها يحول بسرعة إلى ثلاثيات 
الغليسريد ويخزن بهذا الشكل في النسيج الشحمي. وفي 
الإنسان يتم معظم تركيب ثلاثيات الغليسريد في الكبد, 
ولكن تتكون أيضاً كمية صغيرة في النسيج الشحمي. وتنقل 
ثلاثيات الغليسريد التي تكون في الكبد جزثياً على الأقل 
بالبروتينات الشحمية الواطئة الكثافة إلى الأنسجة الشحمية. 

تحويل استيل التميم 4 إلى حموض دهنذية. إن الخطوة 
الأولى في تركيب ثلاثيات الغليسريد هي تحويل السكريات 
إلى أستيل التميم 4. ونتذكر من الفصل 67 بأن ذلك يتم 
أثناء التدرّك السوي للغلوكوز بنظام تحلل السكر. كما نتذكر 
أيضاً من أول هذا الفصل بأن الحموض الدهنية هي في 
الواقع مكائير كبيرة لحمض الأسيتيك. ولذلك فمن السهل أن 
نفهم كيف يمكن تحويل أستيل التميم 4 إلى حموض دهنية. 

ولكن لا يتحقق تركيب الحموض الدهنية من أستيل 
التميم 4 بمجرد عكس التدرك المؤكسد الذي وصف سابقاً. 
وبدلاً من ذلك فإنه يتم بعملية الخطوتين المبينتين في 
الشكل 2-68 باستحعمال مالونيل التميم 4 و 714105131 
(فسفات ثنائي نوويد النيكوتيناميد والأدنين المختزل) كمواد 
متوسطة رئيسية في عملية الكوثرة. 

اتحاد الحموض الدهنية مع فسفات الغليسرول ألفا . 
لتكوين ثلائيات الغليسريد. عندما تثمو سلاسل الحموض 
الدهنية المركبة لتحوي 14 إلى 18 ذرة كربون. فإنها ترتبط 
عندئذ مع الغليسرول لتكون ثلاثيات الفليسريد. والانزيمات 
التي تسبب هذا التحويل هي أنزيمات خاصة عالية النوعية 


للحموض الدهنية ذات السلاسل بطول 14 ذرة كريون أو 
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لذ مسر سا0 
حموت سا سور 


تلاثيات الغليسريد 


الشكل 9-68. مغطط شامل لتركيب ثلاثيات 
الغليسريد من القلوكون. 


أكثر. وهذا عامل يحكم النوعية الفيزيائية لثلاثيات الغليسريد 
التي تخزن في الجسم. 

وكما هى مبين في الشكل 3-68 فإن جزء الغليسرول من 
ثلاثيات الغليسريد مجهز بفسفات غليسرول ألفاء وهى نتاج 
مستمد من خطة التحلل السكري لتدرّك الغلوكوز. وقد بحثت 
آلية ذلك فى الفصل 67. 

كفاءة تحويل السكريات إلى دهن. يُفقد أثناء تركيب 
ثلاثيات الغليسريد ما يقارب من 915 فقط من الطاقة 
الأصلية في الغفلوكوز بشكل حرارة. بينما تحوّل ال 6685 
الباقية إلى ثلاثيات الغليسريد المخزونة. 

أهمية تركيب وخزن الدهن. إن تصنيع الدهن من 
السكريات مهم بصورة خاصة لسيببين: (1) إن مقدرة 
مختلف خلايا الجسم لخزن السكريات بشكل غليكوجين هي 
ضثئيلة بصورة عامة. فأقصى ما يمكن خزنه من الغليكوجين 
هو يضع مثات من الغرامات في الكبدء وفي العضلات 
الهيكلية. وفي كل أجهزة الجسم الأخرى جميعها. وبالمقارنة 
مع ذلك يمكن خرن عدة كيلوغرامات من الدهن. ولهذا فإن 
تصنيع الدهن يوفر وسيلة يمكن بها خزن الفائض من 
السكريات (والبروتينات أيضاً) التي يتناولها الشخص 
لاستعمالها أجل عند الحاجة. وفي الواقع إن الشخص 
المعتدل يخزن ما يقارب 150 ضعفا تقريبأ من الطاقة بشكل 
دهن وهذا أكثر مما يخزنه بشكل سكريات؛ (2) يحوي كل 
غرام .من الدهن 2.50 ضعفاً تقريياً من سعرات الطاقة مما 
يحويه الغرام الواحد من الغليكوجينء ولهذا فلأية زيادة في 
الوزن يمكن للشخص أن يخزن بها طاقة أكبر كثيراً بشكل 
دهن مما يخزنه بشكل سكرياتء وهذا مهم جدا عندما يضطر 
الحيوان للقيام بحركة مفرطة لكي يبقى حياً. 

فشل تركيب الدهن من السكريات في غياب الأنسولين. 
عند عدم توقر الأنسولين, كما يحصل في الداء السكري 
الوخيم جداً. يصنع الدهن بدرجة ضعيفة أو لا يصنع أبداً 
للأسباب التالية: أولاً. عند عدم توقر الأنسولين لا يدخل 
الغلوكوز إلى الخلايا الدهنية والكبدية بصورة مناسية. 
ولذلك لا يمكن اشتقاق إلا كمسيات صغيرة من أستيل 


غلوكوز 


فسفات الغليسرول ألفا + أستيل التميم هم + 214111 + *1] 


التميم ى و 71810211 الضروريان لتركيب الدهفن من 
الفلوكوز. وثانياًء يقلل نقص الغلوكوز فى الخلايا الدهنية 
لدرجة كبيرة من توقر فسفات الغليسرول ألفا. فيكون صعباً 
عند ذاك على الأنسجة تكوين ثلاثيات الغليسريد. 


تركيب تلاثيات الغليسريد من البروتينات 


من الممكن تحويل العديد من الحموض الأمينية إلى 
أستيل التميم 4: كما سيبحث في الفصل 69. ومن الواضح 
أن هذا يمكن أن يركب إلى ثلاثيات الغليسريد. ولهذا فعندما 
تستعمله أنسجتهم كبروتينات فإن جزءاً كبيراً من هذا 
القائض يخزن يشكل دهن أيضاً. 


تنظيم تحريىر الطاقة 
من تلاثيات الغليسريد 

أفضلية استعمال السكريات على الدهون عند توقرها 
بإفراط. عندما تتوفر كميات مفرطة من السكريات فى 
الجسم فإنه يفضّل استعمالها لتوليد الطاقة على ثلاثيات 
القليسريد. وهناك عدة آسباب لتآثير «توقير الدهون» هذا 
بالسكريات.. وأحد أهم هذه الأسباب هو التالى: يوجد الدهن 
في خلايا النسيج الشحمي يشكلين مختلفين, ثلاثيات 
الفليسريد المخزونة وكميات صغيرة من الحمض الدهني 
الحر. وهذان الشكلان موجودان بتوازن ثابت مع بعضهما. 
فعند وجود كميات مقرطة من قسقات الغليسرول آلفا(الذي 
يحدث عندما تتوفر السكريات بكمية مفرطة) ترتبط فسفات 
الغليسرول ألفا الفائضة مع الحموض الدهنية الحرة فى 
شكل ثلاثيات غليسريد مخزونة. ونتيجة لذلك ينحاز التوازن 
بين الحموض الدهنية الحرة وثلاثيات الغليسريد نحو 
ثلاثيات الغليسريد المخزونة, ونتيجة لذلك تتوقر عتد ذاك 
كميات ضئيلة جداً فقط من الحموض الدهنية لاستعمالها 
لتوليد الطاقة. ولما كانت فسفات الفليسرول ألفا هي نتاج 


مهم لاستقلاب الغلوكوز. فيؤدي عند ذاك توفر كميات كبيرة 
من الغلوكوز أوتوماتياً إلى تثبيط استعمال الحموض 
الدهنية لتوليد الطاقة. 

وثانياً عند توفر كميات كبيرة من السكريات تُركُب 
الحموض الدهنية أسرع كثيراً من تدرّكها. وينتج هذا التأثير 
جزئياً من الكميات الكبيرة من أستيل التميم 8 التي تتولد 
من السكريات ومن التركيز الواطىء للحموض الدهنية الحرة 
في النسيج الشحميء. مما يخلق ظروفاً مناسبة لتحويل 
أستيل التميم 4 إلى حموض دهنية. ولكن التأثير الأكثر 
أهمية الذي يحفز تحويل السكريات إلى دهن هى الآتي: 
الخطوة الأولى والخطوة المحددة لتركيب الحموض الدهنية 
هى كُرْسَلَةَ 08150*[/12]108 أستيل التميم 4 ليولد مالونيل 
التميم 4. كما شرحناه سايقاً. وتّحكُم سرعة هذا التفاعل 
بصورة مبدئية بالأنزيم كربوكسيلاز أستيل التميم 4 الذي 
تُشَّرع فعاليته يوجود متوسطات دورة حمض الستريك. 
وعند استعمال السكريات بكمية كبيرة تزداد هذه 
المتوسطات. ويولّد ذلك أوتوماتياً زيادة في تركيب الحموض 
الدهنية. ولذلك فإن زيادة السكريات في الطعام لا تعمل ققط 
على توفير الدهون ولكنها تزيدها أيضاً في مخازنها. وفي 
الحقيقة,. فإن كل السكريات الفاكقضة غير المستعملة فى 
توليد الطاقة أي المخزنة في رواسب الغليكوجين المسخيرة 
في الجسم تحوّل إلى دهن وتخزن. 

تعجيل استعمال الدهن فى توليد الطاقة عند غياب 
السكريّات. تفقد كل تأثيرات السكريات في توفير الدهون 
وتنعكس في الواقع عند عدم توقر السكريات أى عند قلة 
وجودها. ولهذا يتحرف التوازن عند ذاك للاتهاه المعاكس 
ويّحرّك الدهن من الخلايا الشحمية ويستعمل لتوليد الطاقة 
عوضاً عن السكريات الغائية. 

ولكن التغييرات الهرموتية العديدة التي تحدث لتعزيز 
التحريك السريع للحموض الدهنية من النسيج الشحمي هي 
أيضاً مهمّة. وأهمها هى اانقصى الكبير قي إقران الأنسولين 
من البنكرياس الذي ينشا عن غياب السكريات. ولا يقلل هذا 
من سرعة استهلاك الأنسجة للغلوكوز فقط ولكنه يقلل أيضاً 
من تخزين الدهن2 فينحان التوازن أكثر من ذلك تحوق 
استقلاب الدهن عوضاً عن السكريات. 

التنظيم الهرموني لاستعمال الدهن. هناك ما لا يقل عن 
سبعة هرموتات تقرزها الغدد الصماء التي لها تأثير مهمء أو 
حتى تأثير كبيرء على استعمال الدهن. فبالإضافة للتأثير 
المهم لنقص الأنسولين الذي بحثناه سابقا تدرج أدتاه بعض 
التأثيرات الهرمونية المهمة الأخرى على استقلاب الدهن. 

من المحتمل أن أهم زيادة مثيرة تحدث في استعمال 
الدهن هي التي تشاهد أثناء الرياضة العنيفة. وينتج ذلك 
بصورة تامة تقريباً من تحرير الأبينفرين والنورابينفرين من 
لب الكظر أثناء الرياضة تتيجة لتنبيه الودي. وينشّط هذان 
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الهرمونان بصورة مباشرة ليباز تلاثي الغليسريد الحساس 
للهرمون الذي يوجد بكثرة في الخلايا الدهنية, ويسيب ذلك 
التحلل السريع جداً لثلاثيات الغليسريد وتحريك الحموض 
الدهنية. ويرتفع أحياناً تركيز الحموض الدهنية في الدم إلى 
ثمائية أضعاف. ويزداد استهلاكها فى العضلات لتولد الطاقة 
ينفس التسبة. وتزيد أنواع الكرب الأخرى التي تنشط الجهاز 
العصبي الودي من تحريك الحموض الدهنية واستهلاكها 
أيضاً وينقس الطريقة. 

ويسبب الكرب أيضاً تحرير كميات كبيرة من موجّهة 
القشرة من الفدة النخامية الأمامية, وتسيب هذه بدورها 
إفران قشرة الكظر لكميات كبيرة من القشرانيات السكرية, 
وينشط هذان الهرمونان إما نفس ليياز ثلاثى الخليسريد 
الحسّاس للهرمون كالتنشيط المولّد بالأبينفرين 
والنورابينيقرين أو ليبازاً مشابهاً له. ولهذا فإن هذه هي آلية 
أخرى لزيادة تحرير الحموض الدهنية من الأنسجة الدهنية. 
وعند إفراز موجهة القشرة والقشرانيات السكرية بكميات 
كبيرة ولقترات طويلة. كما يحدث فى المرض المسمى داء 
كوشنغ 50108ا©, يحرك الدهن فى الغالب لدرجة عالية 
مسبباً توليد الكيتونية (الكُتّاء). ويقال عند ذاك إن لموجهة 
القشرة وللقشرانيات السكرية تأثير مولد للكيتونية. 

ولهرسون النسى تأثير مشابه ولكنه أقل من ذلك الذي 
لموجهة القشرة وللقشرانيات السكرية في تنشيط الليباز 
الحساس للهرمون. ولهذا يمكن أن يكون لهرمون النمى تأثير 
معتدل مولد للكيتونية أيضا. 

وأخيراً يولد هرمون الدرقية تحريكاً سريعاً للدهن. 
ويعتقد أن ذلك ينتج بصورة غير مباشرة من الزيادة العامة 
لمعدل استقلاب الطاقة فى كل خلايا الجسم بتأثير هذا 
الهرمون, حيث يكون عند ذاك النقص في أستيل التميم .4م 
وفى المتوسطات الأخرى لاستقلاب الدهن والسكريات فى 
الخلايا منبهاً لتحريك الدهن. ١‏ 

ولقد بحثت تأثيرات الهرمونات المختلفة على الاستقلاب 
أكثر في الفصول الخاصة بكل منها. 


السدَدَة 

السِمْنّة بإاثوء00 تعني ترسب الدهن المفرط في الجسم. 
وقد بحث هذا الموضوع بتفصيل مع علاقته بالتوازن 
الغذائى فى الفصل 71/ ولكن بشكل مختصر فإنه يتولد عن 
تناول كميات من الطعام أكثر مما يمكن للجسم من استعماله 
لتوليد الطاقة, فتخزن عند ذاك الكميات الفائضة من الدهون 
أى السكريات أى البروتينات يشكل دهن في النسيج الشحمي 
لاستعماله بعد ذلك لتوليد الطاقة عند الحاجة إليها. 

ولقد وجدت ذدُرّيَات من الجرذان تحصل لديها سمنة 
وراثية. وتنتج على الأقل في إحداها عن التحريك اللاكقوء 
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6 سفنغوميلين 
الشكل 4-68. شحميات قسقورية نمطية. 


يستمر تركيب أالدهن وخزنه بصورة سوية فيه. ومن 


الواضح أن مثل هذه العملية باتجاه واحد تولد تعزيزاً 


تدريجياً لمخزون الدهن مما يولد سمنة مفرطة. 
الشحميات الفسفورية والكولستشتيرول 


الشحميات الفسفورية 


أن الأنواع الرئيسية الثلائة للشحميات الفسقورية هي 
الليستيئن ات 5 والسقالليئات ومتلقطمعءع 


والسقنفوميلينات 521119880113'611825. وييين الشكل 4-68 
صيغها الكيميائية النمطية. 

وتحتوي الشحميات الفسفورية دائماً جزيء حمض دهني 
أو أكثر وجذر حمض فسفوريكء كما أنها تحوي عادة قاعدة 
نتروجينية. وبالرغم من أن البنية الكيميائية للشحميات 
الفسقورية متباينة لكن خواصها الفيزيائية متشابهة لأن 
جميعها ذؤوبة بالشحمء وتنقل في البروتينات الشحمية 
وتستعمل بنفس الطريقة في كل أنحاء الجسم لمختلف 
الأغراض البنائية مثل استعمالها لأغشية الخلايا والأغشية 
داخل الخلايا. 


تكوين الشحميات الفسفورية. تتكون الشحميات 
الفسفورية أساساً في كل خلايا الجسم. بالرغم من أن 
لبعض الخلايا مقدرة خاصة على تكوينها. ومن المحتمل أن 
0 منها تتولد في خلايا الكبد. كما تتكون كميات مناسبة 
منها في الخلايا الظهارية المعوية أثناء امتصاص الشحميات 
من الأمعاء. 

وتتحكم بسرعة تكوين الشحميات الفسفورية لدرجة 
معينة بعض العوامل الاعتيادية التي تحكم سرعة استقلاب 
الدهن, لأنه عندما تترسب ثلاثيات الفليسريد فى الكيد تزداد 
سرعة تكوين الشحميات القسفورية. كما توجد هناك حاجة 
لبعض المواد الكيميائية الخاصة لتكوين بعض الشحميات 
الفسفورية. فمثلاً. هناك حاجة للكولين 56نامط. سواء ما 
يُتناول منه مع الطعام أى ما يصنع منه في الجسم., لتكوين 
الليستين» لأن الكولين هو القاعدة النتروجينية لجزيء 
الليستين. كما أن هناك حاجة للإينوزيتول !1005100 لتكوين 
بعض السيقالينات. 

الاستعمال النوعي للشحميات الفسفورية. قيما يلي 
عدة وظائف منفصلة للشمميات القسفورية: (1) الشحميات 
الفسفورية مكونات مهمة في البروتينات الشحمية وهي 
ضرورية لتكوين معظمها ولوظائفها. وقد تحدث في غيابها 
شذوذات وخيمة في نقل الكولستيرول والشحميات الأخرى؛ 
(2) يتكون الثرمبوبلاستين الضروري لبدء عملية التخثر 
يصورة رئيسية من واحد من السيقالينات» (3) توجد كميات 
كبيرة من السفنغوميلين في الجهاز العصبي2 حيث تعمل 
هذه المادة كمازل في الغمد النخاعيني حول الألياف 
العصبية؛ (4) الشحميات الفسفورية هى مانحات لجذور 
الفسفات عندما تدعو الحاجة لها لمختلف الأنشطة الكيميائية 
في الأنسجة؛ (5) من المحتمل أن تكون أهم وظيقة 
للشحميات الفسفورية هي مشاركتها في تكوين العناصر 
البنائية - وخصوصاً الاغشية ‏ داخل الخلايا في كل أتحاء 
الجسمء. كما سيبحث لاحقاً بعلاقته مع الوظيفة المشابهة 
لذلك للكولستيرول. 


يوجد الكولستيرول الذي يبين الشكل 5-68 صيغته في 
طعام كل الأشخاصء ويمكن امتصاصه ببطء من السبيل 
المعدي المعوي إلى اللمف المعوي. وهو عالي الذوبان في 
الدهن ولكنه قليل الذوبان في الماء. ويتمكن من تكوين 
الإسترات مع الحموض الدهنية. وفي الواقع» يوجد حوالي 
0 من الكولستيرول في البروتينات الشحمية للبلازما 
وبشكل إسترات الكولستيرول. 

تكوين الكولستيرول. بالإضافة للكولستيرول. الذي 
يمتص يومياً من السبيل المعدي المعوي الذي يسمى 
الكولستيرول خارجى المنشا [مععاوء2101 5لا0اع08<ع, 
تتكون كمية منه أكبر من ذلك في خلايا الجسم؛. ويسمى 
الكولستيرول داخلى المنشاً أمأعادة1هاء كناممعع 0لع. 
وفي الواقع يتكون كل الكولستيرول داخلي المنشا الذي 
يدور في البروتينات الشحمية للبلازما في الكبد. ولكن كل 
خلايا الجسم الأخرى تُكوّن على الأقل بعض الكولستيرول. 
ويتفق ذلك مع حقيقة أن معظم ينيات أغشية كل الخلايا 
تتكون حزئياً من هذه المادة. 

وكما هى مبين في صيغة الكولستيرولء فإن بينيته 
الأساسية هي نواة ستيرول. وهذه مركبة بصورة تامة من 
عدة جزيئات أستيل: التميم 84. ومن الممكن تحوير نواة 
الستيرول بدورها بواسطة مختلق السلاسل الجانبية لتولد 
(أ) كولستيرول؛ (ب) حمض الكوليك, وهو أساس حموض 
الصفراء التي تكوّن في الكبد. (ج) العديد من الهرمونات 
الستيرويدية التي تفرزها قشرة الكظر والمبيضان 
والخصيتان (وستبحث هذه في فصول لاحقة). 

العوامل التي تؤثر على تركيز كولستيرول البلازما ‏ 
التحكم التلقيمي الراجع لكولستيرول الجسم. من بين 
العوامل المهمة التى تؤثر على تركيز كولستيرول البلازما 
العوامل التالية: 2 


1. تؤدي الزيادة في كمية الكولستيرول التي تتناول 
يومياً إلى زيادة تركيزه فى البلازما قليلاً. ولكن زيادة 
تركيز الكولستيرول عند تناو تثبط الأنزيم الأكثر ضرورة 
للتركيب الداخلى المنشآأ للكولستيرول2ء وهو مختزلة 3- 
هيدروكسى - 3 مثيل غلوتاريل التميم 24, فيوقر يذلك 
نظاماً تحكمياً تلقيمياً راجعاً داخلياً لمنع الزيادة المفرطة في 
تركيز كولستيرول البلازما. وكنتيجة لذلك لا يتغير في 
العادة تركيز كولستيرول البلازما صعوداً أى هبوطاً لأكثر 
من 6151 بتغير كمية الكولستيرول في الطعام. بالرغم من 
أن استجابات الأشخاص تختلف كثيراً من واحد لآخر. 

2 يزيد الطعام الغني بالدهون المشبعة تركيز 
كولستيرول الدم بمقدار 225-15. ويتولد ذلك من زيادة 
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الشكل 5-688. الكولستيرول. 


ترسب الدهن فى الكبد الذي يزيد عند ذاك تجهيز كميات 
أكبر من أستيل التميم 4 لخلايا الكبد لتولد الكواستيرول. 
ولذلك لأجل تقليل تركيز كولستيرول الدم:. من المهم جداً 
المحافظة على طعام قليل الدهون المشيّعة وهذا هو أهم من 
المحافظة على طعام واطىء الكولستيرول. 

3. يؤدي تناول الدهون التي تحوي حموضاً دهنية غير 
مشبعة لدرجة عالية عادة إلى تخفيف تركيز كولستيرول 
الدم لدرجة صغيرة أى معتدلة. ولسوء الحظ لا تعرف الية 
هذا التأثير بالرغم من حقيقة أن هذه الملاحظة هى أساس 
معظم مناهج التغذية في الوقت الحاضر. 

4. يزيد نقص الأنسولين أى هرمون الدرقية من تركيز 
كولستيرول الدم. بينما يقلل فرط هرمون الدرقية من 
تركيزه. ويحتمل أن تتولد هذه التأثيرات من تغييرات أنشطة 
الأنزيمات الخاصة المسؤولة عن استقلاب المواد الشحمية. 

الاستعمالات الخاصة للكولستيرول. إن أكثر 
الاستعمالات جميعها للكولستيرول في الجسم هو لتكوين 
حمض الكوليك في الكبد. إذ يحول ما يصل إلى 4080 من 
الكولستيرول إلى حمض الكوليك. وكما سنشرح في 
الفصل 70, نرى أن هذا يقترن مع مواد أخرى ليولد أملاح 
الصفراء التي تعزن هضم وامتصاص الدهون. 

وتستعمل كمية صغيرة من الكولستيرول في () الغدة 
الكظرية لتوليد الهرمونات القشرية الكظرية. (ب) والمييض 
لتوليد البروجسترون والإستروجين. (ج) والخصية لتوليد 
التستوستيرون. ولكن هذه الغدد تتمكن أيضا من تركيب 
ستيرولاتها الخاصة ومن ثم تكوّن هرموناتها منهاء كما 
سنيحث في فصول بحث الغدد الصماء لاحقاً في هذا الكتاب. 

وتترسب كمية كبيرة من الكولستيرول فى متقرّنة 
1613 الللجلد. ويجعل ذلك بالاشتراك مع الشحميات 
الأخرى الجلد عالى المقاومة لامتصاص المواد الذؤوية بالماء 
وكذلك لأنشطة الكثير من العوامل الكيميائية: لأن 
الكواستيرول والشحميات الأخرى خاملة بالنسبة للحموض 
وللمذيبات الأخرى التي كانت لولا ذلك ستخترق الجسم 
بسهولة. كما تساعد هذه المسواد الشحمية في منع تبخر الماء 
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من الجلد. ومن دون هذه الوقاية للجلد (كما يحدث لدى 
المرضى الذين يصابون بالحروق ويققدون جلودهم) يمكن 
أن يصل التيخر إلى 10-5 لترات يومياً بدلاً من 400-300 
مليلتر المعتادة. 


الوظائف الينيوية الخلوية للشحميات 
الفسفورية والكولستيرول ‏ وخاصة 


للأغشية 


إن الاستعمالات المدرجة أعلاه للشحوم الفسفورية 
والكولستيرول ذات أهمية قليلة مقارنة بأهميتها في 
الأغراض البنيوية العامة في كل خلايا الجسم وخاصة في 
تكوين الأغشية. 

فقد أشير في القصل 2 إلى أن كمات كبيرة من الشحوم 
الفسفورية والكولستيرول توجد في غشاء الخلية وفي 
أغشية العضيات الداخلية لكل الخلايا. كما يعرف أيضاً أن 
نسبة كولستيرول الغشاء إلى شحمياته الفسفورية مهمة 
بصورة خاصة فى تعيين سيولة أغشية الخلايا. 

ولتكوين الأغشية لا بد من توفر مواد لا ذؤوبة يالماء. 
وبصورة عامة فإن المواد الوحيدة فى الجسم غير الذؤوبة 
في الماء (يجانب المواد اللاعضوية في العظام) هي الشحوم 
وبعض البروتينات. ولهذا فإن التكامل الفيزيائى للخلايا قى 
الجسم يعتمد بصورة رئيسية على الشحميات الفسفورية 
والعكولستيرول وبعض البروتينات اللاذؤوبة. كما تقلل 
التغيرات القطبية على الشحميات الفسفورية التوثتر بين 
سطوح الأغشية والسوائل المحيطة بها. 

والحقيقة الأخرى التي تدل على أهمية الشحميات 
الفسفورية والكولستيرول في تكوين العناصر البنائية 
الخلايا هي بطء سرعة دوران هذه المواد في معظم الأنسجة 
غير الكبدية - وتقاس سرعة دوران هذه المواد بالأشهر 
والسنين. فمثلاً إن وظائفها في خلايا الدماغ تتناسب 
بصورة رئيسية مع خواصها الفيزيائية التي لا تخرب. 


التصلّى العقصيدي 


التصلب العصيدي 211650561610515 مرض يصيبٍ 
الشرايين الكبيرة والمتوسطة القياس حيث تتولد فيه آفات 
دهئية تسمى اللويحات العصيدية 5ع0انقام 5نام)ةسرممع )2 
على السطوح الداخلية لجدران الشريان. وتبدأ هذه اللويحات 
بترسب بلورات دقيقة من الكولستيرول في باطنة الشريان 
8 وفي العضلة الملساء تحتها. وتنم هذه البلورات مع 
مرور الوقت وتكبر وتتلازق مع بعضها لتوليد بلورات بشكل 
حصيرة كبيرة. وبالإضافة لذلك. تتكاثر الأنسجة الليفية 
والعضلية الملساء المحيطة بها لتوليد طبقات إضافية لنمو 


آخر للويحات أكبر وأكبر. ومن الممكن أن تصبح اللويحات 
مع التكائر الخلوي كبيرة لدرجة تؤدي إلى يروز سطح 
الوعاء عميقاً إلى جوف الوعاء فتقلل من جريان الدم وحتى 
أحياناً إلى غلق الوعاء تماماً. وحتى إذا لم يغلق الوعاء فإن 
الأرومات الليفية لهذه اللويحات ترسّب في النهاية كمية 
كبيرة من النسيج الضام الكثيف لدرجة يصيح عندها 
التصلب 561670515 (التليف) شديدا جدا وتصيح الشرايين 
متيبسة وقاسية وغير لدنة. وفي الغالب تترسب يعد ذلك 
أملاح الكالسيوم مع الكولستيرول والشحميات الأخرى في 
اللويحة. مولدة تكلس صلباً كالعظم مما يجعل الشرايين 
أحياناً كأناييب جاسئة صلبة. وتسمى هاتان المرحلتان 
الأخيرتان من المرض «تقسية الشرايين» 126 01 8 لعل مقط 
وتوا 

ومن الواضح أن الشرايين المتصلية تفقد معظم تمدديتهاء 
وتصبح بسيب وجود الباحات المتنكسة في جدرانها سهلة 
التمزق. وبالإضافة لذلك تسبب خشونة سطوح اللويحات 
التي تبرز إلى مجرى الدم تكوّن جلطات دموية؛ فتولد 
الخثرات أو الصمات (أنظر الفصل 36). فتغلق بذلك كل 
جريان الدم في الشريان بصورة مقاجتة. ويموت ما يقارب 
من نصف الأشخاص في الولايات المتحدة وفى أورويا 
يتصلب الشرايين. ويسبب حوالي ثلثي هذه الوفيات خثار 
لواحد أى أكثر من الشرايين الإكليلية. كما يتسبب بالثلث 
الآخر منها خثار أو نزيف للأوعية فى أحد الأعضاء الأخرى 
في الجسمء وخاصة الدماغ, عندما يولد السكتات, وكذلك قى 
الكليتين والكبد والسبيل المعدي المعوي وفي الأطراف 
والأقسام الأخرى من الجسم. ١‏ 


الأسباب الأساسية للتصلب العصيدي الام 
دور الكولستيرول والبروتيئات الشحمية 

إن أهم عامل يولد التصلب العصيدي هو ارتفاع تركيز 
كولستيرول بلازما الدم بشكل بروتيئات شحمية واطكة 
الكثافة. وكما أوضحنا سابقاً فى هذا الفصلء يزداد تركيز 
هذه البروتينات الشحمية عالية الكولستيرول واطئة الكثافة 
زيادة طردية مع زيادة الدهن المشيع فى القذاء اليومى. كما 
يزياد تركيزها لدرجة أقل مع زيادة الكولستيرول في 
الطعام. ولهذا قإن هذين العاملين أو أحدهما يمكن أن 
يساهما في توليد التصلب العصيدي. وكمثل طريف على ذلك 
شو ما يحخصل في الأرانب التي تتمتع بدركيز واطيء في 
كولستيرول الدم بسيب غذاءها الثباتى. قعند إطعام هذه 
الحيوانات كميات كبيرة من الكولستيرول في غذائها اليومي 
فإنها تولد لويحات تصلب عصيدي وخيمة في كل أنحاء 
جهازها الشرياني. 

يتحكم نظام البروتين الشحمي بترسب الكولستيرول 


في كل آنسجة الجسم. هناك ثلائة بروتينات شحمية 
متعلقة بصورة خاصة في التحكم بنقل الكولستيرول إلى 
مواقع ترسيه في خلايا الأنسحة. وهذه هي اليبروتيتات 
الشحمية واطئة الكتثافة جدا واليروتينات الشحمية متوسطة 
الكثافة, والبروتينات الشحمية واطئة الكثافة. وتعمل هذه 
كلها سوية بتظام عام كما يلي: من بين هذه البروتينات 
الشحمية الثلاثة واحدة منها فقط تتكون مبدثياً في الكيدء 
وهى اليروتينات الشحمية واطئة الكثافة جداً. وتحتوى هذه 
على كميات كبيرة من ثلاثيات الغليسريد المكونة في الكبد 
بالإضافة لكميات أقل من الكولستيرول والشحميات 
الفسفورية. ولكن عندما تدور هذه البروتينات الشحمية في 
الدم, يُحَلْمِه ليباز البروتين الشحمي في جدارن شعيرات 
الأنسجة (وخاصة الأنسجة الشحمية) نسبة كبيرة من 
ثلاثيات الغليسريد إلى غليسرول وحموض دهنية:» محرراً 
إياها لخزنها في الأنسجة الشحمية أو لاستعمالها لتوليد 
الطاقة, كما سنبحته لاحقاً. 

وبعد إزالة الكثير من ثلاثيات الغليسريد من البروتينات 
الشحمية الواطئة الكثافة جداًء تزداد قليلاً كثافة البروتينات 
الشحمية التى كانت واطتئة الكثافة جداً وتصيح عند ذاك 
بروتينات شحمية متوسطة الكثافة. وفى هذه المرحلة, 
تُحِدّبٍ العديد من هذه البروتينات المتوسطة الكثافة لتعود 
إلى خلايا الكبد بسبب وجود مستقبلات على أغشية خلايا 
الكبد للبروتين السطحي على البروتين الشحمي المسمى 
صميم البروتين 8-100. وفي العادة. يزيل الكبد حوالي 
نصف البروتينات الشحمية متوسطة الكثافة هذه. أما تلك 
التي تبقى في الدم فإنها تفقد تقريباً معظم ما تبقى فيها من 
ثلاثيات الغليسريد بحلمهة أخرى في الشعيرات بتأثير ليباز 
البروتين الشحمي في الشعيرات. وكنتيحة لذلك تزداد كثافة 
اليروتين الشحمي أكثر2 كما تصل تراكيز الكولستيرول 
والشحميات الفسفورية فيها إلى أعلى مستواها. وتسمى 
البروتينات الشحدية عند ذاك البروتينات الشحمية واطئة 
الكثافة 5طاع01تدرهم!! نإاأقمعل- بلا10. 

ويبين الشكل 6-68 بنية البروتينات واطئة الكثافة. 
ويتكون مركز هذا البروتين الشحمي بصورة تامة تقريباً من 
الكولستيرول المؤستر الذؤوب بالدهن. وعلى الطرف الآخر, 
فإن معظم سطح هذا البروتين يتكون من شحميات فسفورية 
وكولستيرول غير مؤستر. ولكلا هاتين المادتين السطحيتين 
مجموعات ضميمة مشحونة كهربائياً تبرز للخارج وتجهّز 
شحنة كهريائية سالية على سطح البروتين الشحمي. وهذه 
الشحنة السالية هي التي 3 تبقى البروتين الشحمى ذائياً في 
البلازما. ولكن يوجد في أحد أقطاب البروتين الشحمي 
واطىء الكثافة جزيء واحد كبير من الصميم البروتيني 
8-0 (بوزن جزيئي 400000)/ وهو بروتين يجهّز منطقة 
تعريف امستقبلات البروتين الشحمي واطىغ الكثافة على 
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أبوبروتين 8-100 
الشكل 6-68. بنية البروتين الشحمي واطىء الكثافة وتركيبه. 


أغشية خلايا الجسم كله في الواقع. ويسبب التصاق هذا 
البروتين بالمستقبلات نقل كل البروتين الشحمي إلى داخل 
الخلية بعملية الاحتساء. ثم يهضم في الدالخل لتحرير 
مكونات البروتين الشحمي. وبهذه الطريقة يوصّل البروتين 
الشحمى واطىء الكثافة الكولستيرول والشحميات الفسفورية 
عملياً إلى كل خلايا الجسم لاستعمالها لأغراض البثاء 
الخلوي. 

التحكم في تراكين الكولستيرول داخل الخلايا. عندما 
يصبح تركيز الكولستيرول داخل الخلية عالياً جداً يقل 
انتاجها لمستقبلات البروتين الشحمى واطىء الكثاقة, ويقلل 
هذا عندئذ من امتصاص البروتينات الشحمية واطئة الكثافة 
الإضافية. وبهذه الطريقة تتحكم كل خلية بتركيزها الداخلي 
من الكولستيرول. ١‏ 

التحكم في تصنيع الكولستيرول في الكبد. تشارك 
خلايا الكبد. مثل كل خلايا الجسم الأخرى2 في جذب 
البروتينات الشحمية واطئة الكثافة وازدرادها. وبالإضافة 
لذلك. تزدرد خلايا الكبد أيضاً حوالى نصف البروتينات 
الشحمية متوسطة الكثافة, كما بحثنا سابقاً. وتحافقظ هذه 
العودة لكلا هذين البروتينين الشحميين إلى خلايا الكبد على 
تركيز عال من الكولستيرول في خلال الكبد. وكلما زادت 
العودة زاد التركيز. وبالإضاقة لذلك تثبط هذه الزيادة في 
الكولستيرول النظام الأنزيمي للكبد لتكوين كولستيرول 
جديد. ولهذا فعندما لا تستعمل خلايا الأنسجة في أنحاء 
الجسم الكولستيرول يعود الباقي منه إلى الكبد ويتناقص أي 
تصنيع آخر للكولستيرول. 

فرط الكولستيرولمية العائلي اهتانصسه؟ 
0162 610165م5ط,. وهو مرض وراثى ير 93 الشخص 
فيه جينات معيبة لتكوين مستقبلات البروتين الشحمي 
واطىء الكثاقة على سطوح أغشية خلايا الجسم. ولا يتمكن 
الكيد عند غياب هذه المستقبلات من إعادة امتصاص 
البروتينات الشحمية متوسطة الكثافة والبروتينات الشحمية 
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واطئة الكثافة. ومن دون هذه الإعادة السوية للكولستيرول 
إلى خلايا الكبد تثور آلية الكولستيرول في الخلايا الكبدية 
فتولد كولستيرولاً جديداً ولا تعود تستجيب للتثبيط التلقيمي 
الراجع لفرط زيادة الكولستيرول قي البلازما. وكنتيجة لذلك 
يزداد عدد البروتينات الشحمية واطثة الكثاقة المحررة إلى 
البلازما زيادة مفرطة2 ويكون تركيز كولستيرول الدم 
للمريض المصاب بالكولستيرولمية حوالي 1000-600 
ملغم/ دسيلترء وهو يعادل 6-4 أضعاف السوى. ويموت 
تقريباً كل هؤّلاء المرضى قبل سن العشرين؛ وبعضهم عند 
سن 4 إلى 6 سنوات بسبب احتشاء عضلة القلب أو أي 
عقبول آخر للانسداد التصلبي العصيدي للأوعية الدموية فى 
أنحاء الجسم. ١‏ 1 
دور البروتينات الشحمية عالية الكثافة في المساعدة 
على منع التصلب العصيدي. إن المعروف عن وظيفة 
البروتينات الشحمية عالية الكثاقة هو أقل يكثير مما يعرف 
عن البروتينات الشحمية واطتئة الكثافة. وتتكون هذه بصورة 
رئيسية في الكبد ولكنها تتكون أيضاً ولدرجة أقل في 
الظهارة المعوية أثناء امتصاص الدهن من الأمعاء. ولا تحوي 
هذه البروتينات الشحمية العالية الكثافة على صميم البروتين 
8-0, ولذلك فلها تاريخ حياة مختلف تماماً عن البروتينات 
الشحمرة الواطكة الكثافة جداً والمتوسطة الكثاقة والواطكة 
الكثافة. والتي لها جميعها صميم بروتيني 8-100. ويحوي 
جزء كبير خاص من هذه البروتينات الشحمية العالية الكثافة 
على أحد نوعين آخرين من الصميمات البروتينية» وهما 
الصميم البروتيني 4-1, والصميم البروتيني 4-11 اللذين 
يقعان على السطح الخارجي للبروتين الشحمي. اولهذه 
الصميمات البروتينية ألفة لمستقبلات مختلفة تماماً على 
خلايا الأنسجة عن تلك التي للصميم البروتيني 8 
للبروتينات الشحمية واطئة الكثافة, كما أن للشحوم 
البروتينية عالية الكثافة وظائف مخالفة تماماً. ويعتقد أن 
البروتينات الشحمية عالية الكثافة تتمكن في الحقيقة من 
أمتصاص بلورات الكولستيرول التي تبدأ بالترسب في 
جدران الشرايين. وسواء كان ذلك حقيقياً أم لا قفإن 
البروتيتات الشحمية عالية الكثاقة تساعد فعلاً قى الوقاية 
ضد تطور التصلب العصيدي. ولذلك فعندما تكون لدى 
الشخص نسبة عالية من اليروتينات الشحمية عالية الكثافة 
أعلى كثيراً من واطئة الكثافة, فإن احتمال تولد التصلب 
العصيدي لديه يقل بصورة معتيرة. 
العنوافل الالخرنى التبي اتوي 
ألتى التكنتلب 'الغتصتيوني 


يتولد التصلب العصيدي لدى بعض الأشخاص بالرغم من 
أن مستوى الكولستيرول والبروتينات الشحمية لديهم سوية 


تماماً. ولا يعرف سبب لذلك في معظم الحالات. ومع هذا 
فالعوامل الخاصة التي تؤهب للتصلب العصيدي هى 
(1) الداء السكري. (2) وقصور الدرقية, (3) والتدخين. 
وبالإضافة لذلك قالذكور معرضون للإصابة بالتصلب 
العصيدي خلال أوائل وأواسط أعمارهم أكثر بعدة مرات من 
الإناث, مما يشير إلى أن الهرمونات الجنسية الذكرية يمكن 
أن تكون مولدة للتصلب العصيديء أو على العكس من ذلك 
يمكن أن تكون الهرمونات الجنسية الأنثوية واقية من 
التصلب العصيدي. ويسيّب البعض من هذه العوامل التصلب 
العصيدي بزيادة تركيز البروتينات الشحمية واطئة الكثافة 
قى البلازما. ويسئّب البعض الآخر منها التصلب العصيدي 
بتوليد تغيرات موضعية في الأنسجة الوعائية التى تؤهب 
لترسب الكولستيرول. 

وإضافة إلى تعقيدات التصلب العصيدي, فقد أشارات 
الدراسات التجريبية إلى أن فرط مستويات الدم بالحديد 
يمكن أن يؤدي إلى التصلب العصيديء وذلك ريما عن طريق 
تكوين جذور حرة في الدم تخرّب جدران الأوعية. ويملك 
حوالي ربع كل الناس تقريباً نوعاً خاصاً من البروتين 
الشحمي الواطىء الكثافة والمسمى البروتين الشحمى (8). 
وهذا البروتين يحويء بالإضافة إلى صميم البروتين 8-100, 
بروتيتاً إضافياً يسمى صميم البروتين (2). الذي يضاعف 
تقريباً نسبية حدوث التصلب العصيدي. ولا تزال آلبات 
التأثيرات العصيدية المنشأ غير معروفة لحد الآن. 


إن أهم تدبير لمنع تولد التصلب العصيدي هو تناول 
طعام واطىء الدهن ويحوي بصورة رئيسية دهوناً غير 
, من الكولستيرول. 

وهناك أيضأ نوعان من العلاج الدوائي برهنا عن قيمة 
ملحوظة. الأول» يحوّل معظم الكولستيرول الذي يتشكل في 
الكبد إلى حموض صفراوية ويفرز بهذا الشكل إلى 
الإنناعشري ومن ثم يعاد امتصاص ما يزيد عن 990 من 
هذه الحموض الصقراوية في اللفاكفي النهاكى ويعاد 
استعمالها مرة بعد أخرى في الصفراء. ولهذا فإن أي عامل 
يتحد مع هذه الحموض الصقراوية في السبيل المعدي 
المعوي ويمنع عودتها إلى الدوران يمكنه أن يقلل من جميعة 
الحموض الصفراوية الكلية في دم الدوران. ويؤدي ذلك إلى 
تحويل كميات أكبر كثيراً من الكولستيرول في الكبد إلى 
حموض صفراوية جديدة. ولهذا يؤدي تناول تُخالة الشوفان 
قوقع أوه التي ترتيط مع الحموض الصفراوية. وهى من 
مكونات الكثير من حيوب الإفطار. إلى زيادة تسبة 
كولستيرول الكبد الذي يكوّن حموضاً صفراوية جديدة بدلاً 
من توليده يروتينات شحمية واطئة الكثافة جديدة. 


ثانياً. تخبط الأدوية الجديدة. بما فيها الميفينولين 
5 نظام الأنزيم الكبدي فى تركيب الكولستيرول. 
وتقلل هذه الأدوية أحياناً من مستوى كولستيرول 
البروتينات الشحمية واطكة الكثافة للشخص بمقدار 
9645-5 

وبصورة عامة. تظهر الدراسات التمهيدية أن نقص كل 1 
ملغم/ دسيلتر من كولستيرول البروتين الشحمي الواطىء 
الكثافة فى البلازما يقلل معدل الوفيات حوالي 42 تقريباً 
الوقائية يحتمل أن تبرهن بأنها مهمة جداً في تقليل حدوث 
النوبات القلبية. 


معلا .كععفلوعتسة لاتبوتآ غه «وعردامدهكظ ععصعرامممئ8 اسه لنصنط :5 5 ,تلسائا 
1989 ,.جرمت) ببمنطكةاأطدظط ااتسدرعل8 عأسكلا 

1004 للدي" .8 .[ بعتطجاعلهائطع اتمعط0 .]1 .8 ,ك]لملمدظ لمع .2 بدرسمتمموزثا 

مقط هل كلاعمف ناكه1 لععمتتطوممتحيام8 :.[ 13 مسخطاع امنا ممه .نا ,معفم 
989 بعوعرظط عمط بلعملا باخ .مماعصايية 

امتصجطاط .عفدعفتل مممسط لضة «متدامة عتأفدعع ستعامبممرمزاديوة نآ .[ “ومافعرظ 
985 ,كطركة م1 

عأمعععممطا صذ كعتليطة صمع دوتلمطواعحم جاع غمتصمصة] مخدذ كأطواكمط عل .[ ,تصمادت8 
.94 ,56:87 ,.امتوبطاظ معط .سف .ععلم 

-ععامك عط بتوسطكهم لاعتقتالع صم امعععم 4 سآ .[ قلع )فل2010) لص .5 .81 بمسصمرظ 
1986 ,232:34 بعمعمعند كلكماووء تدم اعت 

تمع أعلئة دز عممقصصكه2 امه غطعء] تلوظ جمصقمظ يله عه .12 .1 ,الفمصمعظ 
1802 ,عمططلتةك عه ومسممتلائئكا ,مصصقامظ مطماتممة مصعاعم لا أن عجرم[ مور [ 

ذه صط عمفمسممعط أه عام لمتتدعوط :2 .0 بااعطترموة) لمع .11 [١‏ .ااعطمسدةت) 
1989 ,4:9 ع5 بامتصيطط وبعل8 .وأممعاعد 

,آمتسرطاع لجع .عمق دمتاتوتووطة اسه ممتامعوتل لتصقا .له اه .0 .لذ ,عست 
45651 

-تسنان) خصه جه أ اهجوت تصيط 1 ل رد لك مطند حت 0]-طى 111 تلهس غن مآ الث بمصصهجيتخدت 
,903 بممععط ممعم علرولا جعلة .ععسوعاعظ لق 

متمطن خمطة له أععمعة لمعتدتل لمه لمعتههامتصوطط له أ .11 [١‏ ,وو ستسمتنسة 
1994 بومعءط انوع متا عملصطصدت بعاتملا علط .كلعى جنر 

عتعتردلزظ 0تمنة أه طتاتطماة اسه تفصع نى .5 ,مساك سه ع .8 ,محاددادا 
ا ين 1 لان )ا الكاقيف 

أن ناكا له كدمقوعزاية لمعومامدطععمزظ .51 .ل بكتلصطعة لمة .2 .8 تعطدتن 
.89 ,دمب وصتطوتاطن2 تمصدعاع بلعملا معلا .وعربمع سماد 

ركع امتاطوظ «عويم] .5 1© بلماعسصتوصة؟ .لانطن عفعط0 مذ" لماه ,ل .2 بأعرتم) 
199 صا 


لمعنوه [متسرام عتعطة لصة كمتعاممم عمتموتط-لعه ونهط تله عن .0 1 [١‏ كلهاة) 
088 ,اآكقنة رتم8 .امتعبداط ات 

ممسعتلمطعم عتمقعطنده بورعدظط معتصتعطيد أت سعتامطماعءةة :10 .8 عاعتصتامة) 
,14353 اعمط 1*0 وستدتم نيط لعكتلمم عه لصد مماميعيه. يمارك 
85 | 

لصد ععأعطقلط[ مذ عامظ عتعط]" :وملتععتراوتا' 2 الأعاموع لسة ع[ .11 عق بمتاوم 
8 ذوت 1 مسيم علولا مك" ,متمدت لم ضعراقه 

,به لإطوماة .لا .0 ,كلامآ +3 0ظ شط بممعتشبطك8 مماعباءمطم]ا عق ]1 بعأسلادة 
08 

بلاق .تتلمسة .كلماجرعممر صاع غم دورمن[ علتتقدرعغط أن وعللطاعة أقمملأعوسظ :ل 13 بأعجدل] 
.6 118نظك ..امتسوا] 

عتعط؟' هه دعسسعطاسعكخ؟ لمعنهمامةنا له وعتامعممء لمستسرطم :للع .0 ,مولسلك111 
.1888 ,حدمت ممتطاسعتأطوط سسدةاط عإروك؟ معلل ,حدم تدع ادررد1 لقدم سكم 

بجولة معممعطمعا! لمعومامئ8 مه كعللنة5 عموعووعبمباظ :للن) .[ .8 ,ممدعل111] 
1988 ,.جنه0) عمنطعتاطحظ عاط عاتملا 

1889 ...صمي عستطعتاطتط مصوة ل[ جلعوكا بعل ,وعسوومسن 1 :1 ,اتمتطلن11 

نةتطءمحم كمه بطتوممتلة لممموعظ :8 .© لتعسعلسظط 0مه ,11ل ف بلتطعووكر 
461 ل .أمتسوراط 

معط معسمة باعولا ما .كأاوضعاءكمعطلة لق كماعامومملا عله أن ,1 :18 بصم[ 
ان 

عضتل ممحوده طاكب ستعاصم #تمحيع صو أممعتععامطك :8ه لعا تدرموتاصيف :130 .82 نوعلا لماح 
,855 ,240:611 بععوعكة .ومامئط لا هذ عام 

ستتافظ .ورعلرووانطا لتمنا أت امعمععمسما؟ لضة ععادتعصقط له كه .ف بلممسضعطا© 
0 ,ود لطا عة وحصمنا كط ,ممصم 

8 ,هو بواوولز 7ع ,)© بقشلامط +5 ,مهاغطسله لمعلمتاكت :لز 1١.‏ ,مقندط 

ونوج لخ[ هرخصم 1نم لاه ووه امتصام فلغ مع اعوتدتردية جمد كر نج 51 مولع 
488 ,قانة رعق امسسطط 

,8 .15 بسفلمعة م1 .عدكة؛ عومتلع مذ #تمحرممهة سه درم اتم لمع !ا :5 باأفحمظ 
لم15 ,207 اللا ,2 عه5 بووامتسواط أه عاممطالصمكط :زخلع) .© .0 باأعاعتقة سه 
924 .1884 بلطماعوة لممعمامتكرط2 عمسم أعاح مناععط) 

دتووط معطا لط وعلتتلمى عطتاعمتمجعط لم مقط تلن عامط :.<ل ب تجتنا مد 
85 4زه44ة .مور لم" كتوويه أعووعع لات سه 

-عاعمومعطة كه امعصايعة اسهد جومامناء عط مز تعتل لون عام عط تلن أن ,1 ,اقغنصدة 
83 ,34:19 ,لعا نعط دسف .كزكور 

نتصصة عملل قم لممالط مذ كلتمنا همه عممعوتك عتفغط عتدعطمه1 ف .8 بعدمالننة 
,155 :3 نالا ميل 

207 بتام كا امآ .كقتطتعساععو رمم تلرعم 119 تمعصكظ بط متكمطة لسة .2 ممستعاق 
ا الكت ينانا 

نامرع 11" مسد لمعتستات بمتسعامعععوعامطعرعمم11 :11 ,تمعسماط لصة ,آ .[ ,كاماد 
88 ع8 ممحمط مادملا محلة .محم معناصصطا 

عادولا سعلة لرسرمععط1 لصة بومعطة نط0 م 1 بمعللممكا امد .ل لى بلسماستطة 
0 معط ممجوةا 

مه معتامطمة11 امع إافعامطت ,كستعنومط جسقتعلط :0 مق بمعموعظ8 لهة ,.ل]ا ,ممفود5 
1890 يعم[ بوعطعتاطنه ععومي؟ .5 ,01 ,وممصتصسد؟ا .مومع اءتمتعطعة 

اعموهة) عممتاعودعلم1 عملطافة عتعميعاءكمتعطنةق :4ق كوم[ لمة .0 2 بععطع لا 
4 نفع معحقظ علدملا جع[ة ,كلامآ لسة ,ورماموم 

ع7 كوممماءومتعطة4 نممقتلصمه لواومامطئقم هذ فممعتراومعاصط :لا .1 بأطكباتةا 
١‏ 555 ,44:381 عوط 

برحاون آلا 7ع .© ركتصة 36 ,280 طلغة ترمفعفط؟؟ 1124 لسة مخضت :8 .5 ركصيدز املا 
486 رم 

طن مسمع[ط عاعملا جعلة .كستدممنآ الملع) .1ل .© ,فقطنةة اسه ,8-1 ,2 ,دملا 
8 ,.مه© عمتطكنا 

بجعلة ممكفقصعم؟ عتطتصمعط لصة عدوهقام لمتععة ل 1 بوعتحوط هسه .1 ,كامونلا 
54 ,معطم 0 عط ع5 بعستعنلعك14 قمه ععمعع5 سمعتعصعة عقأتدعه5 ارملا 


تتكون حوالي ثلاثة أرباع المواد الصلبة في الجسم من 
البروتينات. وهي تشمل البروتينات البنوية»ء والأنزيمات 
والبروتينات النووية, والبروتينات التي تنقل الأكسجين, 
ويروتينات العضلات التي تولد التقلصء وأنواعا عديدة أخرى 
تقوم بوظائف خاصة سواء داخل الخلايا أو خارجها في كل 
أنحاء الجسم. ١‏ 

والخواص الكيميائية الأساسية للبروتينات واسعة جداً 
مما يعلل وظائقها المتفرقة التي تكون جزء رئيسياً من 
موضوع الكيمياء الحيوية العام. ولهذا السبب ستخصص 
هذه الدراسة إلى بعض النواحي الخاصة لاستقلاب البروتين 
المهمة كأساس للدراسات الأخرى في هذا الكتاب. 


الخواص الأساسية 


الحموض الأمينية 

تشمل المكوّنات الرئيسية للبروتينات الحموض الأمينية. 
التي يوجد 20 منها في بروتينات الجسم بكميات كبيرة. 
ويظهر الشكل 1-69 الصيغ الكيميائية لهذه الحموض الامينية 
العشرين, وهو يبين أن لكلها مظهرين خاصين مشتركين 
بينهما: قلكل حمض أميني مجموعة حمضية (00011- ) 
وجذر نتروجين مرتبط بالجزيء بالقرب من الجذر الحمضي 
ويُمئّل عادة بمجموعة الأمينو (,1/11- ). 

الارتداطات الببتيدية والسلاسل الببتيدية. تتجمع 
الحموض الأمينية في البروتينات بسلاسل طويلة بواسطة 
الارتباطات الببتيدية التي يمثظلها التقاعل التالي: 


استقلاب البروتين 


ل 1م 7م 000 
| سر ثم 
7 


جد رمم مين ماع انرون بلحم عبرم بع 
كال 


ويلاحظ في هذا التفاعل بان نتروجين الجذر الأميني لأحد 
الحموض الأمينية مرتبط مع كربون جذر الكريوكسيل 
للحمض الأميني الآخر. وتحرّر ذرة هيدروجين من الجذر 
الأميني ويحرّر جذر هيدروكسيل من جذر الكريوكسيل, 
ويتحد هذان الجذران ليولدا جزيء ماء. وبعد أن يتكون 
ارتباط البيتيد يبقى جذر أميني وجذر كربوكسيل عند 
النهايتين المتقابلتين للجزيء الجديدء ويتمكن كلاهما من 
الاتحاد مع حموض أمينية إضافية ليولدا سلسلة ببتيدية 
متوطء ع10]م6م. وليعض حزيئات البروتينات المعقدة عدة 
آلاف حموض أمينية متحدة مع بعضها بصورة رئيسية 
بارتباطات يبتيدية» وحتى أصغر بروتين يمتلك عادة أكثر 
من 20 حمضاً أمينياً متحدة مع بعضها بارتباطات ببتيدية. ‏ 
ومعدل الحموض الأمينية منه هى حوالي 400 حمض أميني. 
الارتباطات الأخرى في جزيئات البروتين. تتكون بعض 
جزيئات البروتين من عدة سلاسل ببتيدية بدلا من سلسلة 
واحدة, وترتبط هذه يدورها مع بعضها البعض يروايط 
10147 
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الحموضس الأمينية 
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أخرى والتى غالياً ما تكون روابط هيدروجينية بين جذرى كما أن العديد من السلاسل الببتيدية تكون ملتفة أى 
[ 848 وق 111 ليت ات كما يلى: مطوية:, وتضيط الالتواءات أو الطيات المتتالية بشكل لولبي 
محكم أو يأشكال أخرى بروابط هيدروجيئية مشابهة ويقوى 
52006 00 أخرى. وبالإضافة للروابط الهيدروجينية يمكن أن تضبط 
00 554 :1 السلاسل الببتيدية المنقصلة مع بعضها بروابط كارهة للماء 
١ _- 5‏ د 1 6" برف اب 0 
14 0 000 بوي وبقوى كهربائية سكونية وبارتباطات سلفهيدريلية أو 
8 2 فينولية أى ملحية أى بارتباطات أخرى. 


ضٍِ ضٍ الأميبية فِي إلدم 


يبل التركيز السوي للحموض الأمينية في الدم بين 35 
و 65 ملغم/ دسيلتر. وهذا يعني معدل 2 ملغم/ دسيلتر لكل 
واحد من الحموض الأمينية العشرينء بالرغم من أن بعضها 
يوجد بتركيز أعلى من غيرها. ولأن الحموض الآمينية قوية 
نسبياً فإنها توجد في الدم بصورة رئيسية بحالة متأينة, 
وهي مسؤولة عن حوالي 3-2 ملي مكافىء من الأيونات 
السالبة في الدم. ويعتمد التوزيع الدقيق للحموض الأمينية 
في الدم لحدٍ ما على أنواع البروتينات المأكولة؛ ولكن تُنَظَم 
تراكيز البعض من الحموض الأمينية القردية الخاصة 
بالتركيب الانتقائكي لها في مختلف الخلايا. 

مصير الحموض الأمدنية التي تمقتص من السيبيل 
المعدي المعوي. نتذكر من الفصل 65 بأن نواتج هضم 
البروتين وامتصاصها في السبيل المعدي المعوي هي كلها 
تقريباً حموض أمينية. ونادراً ما تُمتَّصّ جزيئات عديدات 
الببتيد والبروتيئنات الكاملة من القناة الهضمية إلى الدم. 
ويرتفع تركيز الحموض الأمينية في الدم بعد تناول الطعام 
مباشرة. ولكن هذا الارتفاع يبلغ في العادة بضعة مليفرامات 
فى الدسيلتر فقط لسببين: الأول أن هضم وامتصاص 
البروتين يمتد فى العادة لفترة ساعتين إلى ثلاث ساعات, 
مما يسمح بامتصاص كميات صغيرة فقط من الحموض 
الأمينية في أي وقت. وثانياً. بعد أن تدخل الحموض الأمينية 
المفرطة إلى الدمء فإن الخلايا تمتصها خلال 10-5 دقائق 
في كل أنحاء الجسم وخاصة في الكبد. ولذلك لا تتجمع 
تراكيز عالية من الحموض الامينية في الدم أبداً. ومع ذلك 
تكون سرعة تدويرها عالية جداً لدرجة تمكُّن من نقل عدة 
غرامات من البروتينات من أحد أقسام الجسم لقسم آخر منه 
بشكل حموض أمينية فى الساعة الواحدة. 

النقل الفعال للحموض الأمينية إلى الخلايا. إن 
جزيئات الحموض الأمينية هى فى الأساس أكبر من أن 
تنتشر خلال مسام أغشية الخلاياء ولذلك لا يمكن نقل 
كميات كبيرة منها خلال الأغشية إلا بالنقل الميسر أ بالنقل 
الفعال فقط وباستعمال آليات الحامل. وطبيعة بعض آليات 
الحامل هذه غير مفهومة جيداً حتى الأن. وقد بحث البعض 
منها في الفصل 4. 

العتية الكلوية للحموض الأمينية. إن أحد الوظائف 
الخاصة لنقل الحامل للحموض الأميئية هى منع ققدانها 
بالبول. ومن الممكن نقل كل الحموض الأمينية المختلفة 
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بطريقة فعالة خلال ظهارة النبيبات الدانية؛ التي تزيلها من 
الرشاحة الكبيبية وترجعها إلى الدم. وكما هى الحال بالنسية 
لآليات النقل الفعال في النيبات الكلوية. توجد سرعة قصوية 
لنقل كل نوع من أنواع الحموض الأمينية. وعئدما يرتقع, 
لهذا السببء تركيز نوع معين من الحموض الأمينية في 
البلازما وفي الرشاحة الكبيبية إلى درجة أعلى مما يمكن 
إعادة امتصاصه بصورة فعالة فإن الفائض منه يفقد في 
البول. 

ولقد أشير فى القصل 31 بأئه غالباً ما تكون أنظمة 
الحمل لإعادة الامتصاص الفعال لبعض الحموض الأمينية 
معوزة أو مفقودة في ظهارة النبييات الكلوية. ففي هذه 
الظروف, تهبط بصورة كبيرة عتبة البلازما التي تبدأ عندها 
الحموض الأمينية المتأثرة بالفقدان فى البول. ‏ 


خزن الجموض الأمينية 
كبروتينات فِي إلخلايا 


تتحد الحموض الأمينية بعد دخولها إلى الخلايا مباشرة 
تقريبا بتوجيه من رنا الرسول والنظام الريباسي لتوليد 


'بروتينات خلوية. ولهذا تبقى تراكيز الحموض الأمينية الحرة 


داخل الخلايا واطئة فى العادة. ولهذا لا يحتمل أن يتم خزن 
كميات كبيرة من الحموض الأمينية بهذه الصورة في 
الخلاياء بدلاً من ذلك تخزن بصورة رئيسية كيروتينات 
حقيقية. ومع ذلك فإن العديد من بروتينات داخل الخلايا 
يمكن أن تتحلل ثانية إلى حموض أمينية بتأثير الأنزيمات 
الهضمية اليحلولية 1950501231 داخل الخلايا. ومن الممكن 
نقل هذه الحموض الأمينية وإعادتها بدورها إلى خارج 
الخلية إلى الدم. ولكن هناك استثناءات خاصة لذلك وهي أن 
بروتينات صبغيات النواة والبروتينات البنيوية. مكل 
الكولاجين والبروتينات القلوصة للعضلء لا تشارك بدرجة 
ملحوظة في هذا الخزن العكوس الحموض الأمينية. 

وتشارك بعض أنسجة الجسم في خزن الحموض الأمينية 
لدرجة أكبر من غيرها. قمثلاً الكيد. وهى عضى كيبير وله. 
أنظمة خاصة لمعالجة الحموض الأمينية. يمكنه خزن كميات 
كبيرة من البروتينات القابلة للتبادل بسرعة. ويصح ذلك 
أيضاً لدرجة أقل في الكليتين وفي المخاطية المعوية. 

تحرير الحموض الأمينية من الخلايا وتنظيم تركيز 
الحموض الأمينية للبلازما. عندما تهبط تراكيز الحموض 
الأمينية للبلازما إلى ما دون مستوياتها السوية, تُنقل عند 
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ذاك حموض أمينية إلى خارج الخلايا لتسد النقص في 
تجهيزها في البلازماء وبهذه الطريقة يحافظ على تركيز كل 
نوع من أنواع الحموض الآمينية عند مستوى ثابت مناسب. 
وسيلاحظ لاحقاً بان بعض الهرمونات التي تقرزها الغدد 
الصم تكون قادرة على تغيير التوازن بين بروتينات الأنسجة 
والحموض الأمينية في الدوران. ويزيد هرمون التنمو 
والأنسولين تكوين البروتينات في الأنسجة2ء كما تزيد 
الهرمونات القشرية الكظرية القشرانية السكرية من تركيز 
الحموض الامينية في الدوران. 

التوازن العكوس يدن بروتينات مختلف أقسام الجسم. 
يوجد توازن ثابت بين الحموض الأمينية للبلازما 
واليروتينات المقلقلة 20116! في خلايا الجسم لأن بروتينات 
خلايا الكبد (ولدرجة أقل كثيراً بروتينات الأنسجة الأخرى) 
يمكن أن تصنع بسرعة من الحموض الأمينية للبلازماء 
ويمكن أن يُدرّك العديد منها بدورها فتعاد إلى البلازما بنقس 
السرعة تقريباً. ولهذا يوجد أيضاً توازن بين بروتينات أحد 
أنواع الخلايا والخلايا الأخرى. فمتلاً إذا ما احتاج آحد 
الأنسجة الخاصة إلى بروتينات يمكنه تصنيع بروتينات 
جديدة من الحموض الأميذية للدم. وهذه تعوّض بدورها من 
تدرّك البروتينات من خلايا الجسم الأخرى وخاصة من 
خلايا الكبد. وتلاحظ هذه التأثيرات بصورة خاصة فى 
حالات تركيب البروتينات فى خلايا السرطان. إذ إن هذه 
الخلايا تستعمل الحموض الأمينية يوفرة كبيرة ولذلك 
تستنفد يروتينات الخلايا الأخرى يكثرة أيضاً. 

الحد الأعلى لخزن البروتينات. لكل نوع خاص من 
الخلايا حد أعلى لكمية البروتينات التي يمكنها خزنها. وبعد 
أن تصل كل الخلايا إلى أعلى حدودها تُدرَك الحموض 
الأمينية الفائضة في الدوران إلى نواتج أخرى لتستعمل في 
توليد الطاقة. كما سيبحث لاحقاًء أو أنها تُحوّل إلى دهن أو 
غليكوجين وتخزن بهذه الأشكال. 


الأدوار الوظيفية لبروتينات البلازما 


إن الأنواع الرئيسية من البروتينات التي توجد في 
البلازما هى الأليومين 012تناط!3: والخلويلين 15اناطاماع: 
والفيرينوجين 108130867. والوظيفة الرئيسية للألبومين 
هى توفير الضغط التناضحى الغرواني في البلازماء الذي 
يمنع بدوره فقدان البلازما من الشعيرات, كمأ بحث في 
الفصل 16. وتقوم الغلوبلينات بعدد من الوظائف الأنزيمية 
في البلازماء وهي مهمة أيضاً لأنها مسؤولة بصورة رئيسية 
عن المناعتين الطبيعية والمكتسبة التى يمتلكها الشخص ضد 
الكاكنات الحية التي تهاجمه, كما بحث في القصل 34. 
ويتكوثر الفبرينوجين إلى خيوط فبرينية طويلة أثناء تخثر 


الدم. فتكون بذلك جلطات دموية تساعد في ترميم التسرب 
من جهاز الدوران: الذي بحث في الفصل 36. 

تكوين بروتينات البلازما. يتكون في الكبد أساساً كل 
ألبومين وفبرينوجين بروتينات البلازما بالإضافة 
ل 9680-50 من الغلوبلينات. ويتكون باقى الغلوبلينات فى 
الأنسجة اللمقاوية. وهذه هي بصورة خاصة غلويلينات غاما 
التي تكوّن الأضداد. 

ويمكن أن تكون سرعة تكوين الكبد لبروتينات البلازما 
عالية جدا لما يصل إلى 30 غم يوميا. وتؤدي بعض الحالات 
المرضية في الغالب إلى فقدان سريع لبروتينات البلازما. 
فالحروق الشديدة التي تعرّي مساحات سطحية كبيرة من 
الجلد تؤدي إلى فقدان عدة لثرات من البلازما خلال 
المساحات المعراة يومياً. ومن الواضح أن التكوين السريع 
ليروتيئات البلازما في هذه الحالات من الكبد يكون ذا فائدة 
كبيرة في الحيلولة دون الموت. وبالإضافة لذلك. فإن 
المريض بمرض كلوي وخيم يفقد أحياناً ما يصل إلى 20 غم 
من بروتين البلازما في بوله يوميا ولعدة أشهرء ولكن هذه 
تعوض باستمرار. ْ 

استعمال بروتيتات البلازما كمصدر للحموض الأمينية 
للانسجة. عندما تستنفد البروتينات من الأنسجة, تتمكن 
بروتينات اليلازما أن تعمل كمصدر للتعويض السريع عن 
البروتينات المفقودة. وفي الواقع, فإنه بالإضافة إلى 
استعمال الحموض الأمينية الموجودة في الدم في صنع 
بيروتينات جديدة للأنسجة: يمكن أن تتشرب بلعميات 
الأنسجة بكل بروتينات البلازما بعملية الاحتساء 
015 وعندما تصبح هذه اليروتيئات في داخل 
الخلايا فإنها تنشطر إلى حموض آمينية تنقل رجوعاً إلى 
الدم لتستعمل في كاقة أنحاء الجسم لبناء اليروتينات 
الخلوية في أي مكان يحتاج إليها. وبهذه الطريقة تعمل 
بروتينات البلازما كوسط خزن قلق للبروتين وتمثل مصدراً 
سريعا للحموض الأمنية مهيأ لسد احتياجات أي نسيج 
خاص يطلبها. 

التوازن العكوس بين بروتينات البلازما وبروتينات 
الأنسجة. توجد حالة توازن ثابت بين يروتينات البلازما 
والحموض الأمينية في الدم وبروتينات الانسجة؛ كما يبينها 
الشكل 2-69. ولقد قدرت من دراسات المقتف المشع 
2 هعلالاء20102: بأن حوالي 400 غم من بروتينات 
الجسم تُصنع وتُدرّك يومياً كجزء من حالة التدفق المستمر 
للحموض الامينية. ويبين ذلك مرة أخرى الأساس العام 
للتبادل العكوس للحموض الأمينية بين مختلف بروتينات 
الجسم. وتيقى نسبة الأنسجة الكلية إلى بروتينات البلازما 
الكلية في الجسم ثابتة تقريبا بنسبة حوالي 33 إلى 1؛ حتى 
أثناء المخقصة أو أثناء الأمراض المضعفة الوخيمة. 


الشكل 2-659. الثوازن العكوس بين بروتينات الأانسجة وبروتينات 
البلازما ودين الحموضص الأمينية للبلازما. 


ويسبب هذا التوازن العكوس بين بروتينات البلازما 
واليروتيتات الأخرى في الجسم يصيح العلاج بإدخال 
بروتينات البلازما بالوريد أحد 9 العلاجات المؤثرة في 
العوز البروتيني الشديد الحاد. وتنتشر الحموض الأمينية 
للبروتينات المعطاة خلال بضعة آيام وأحياناً بضع ساعات 


في كل خلايا الجسم لتكوين البروتينات التي تدعو الحاجة 


إليها. 
الحموض الأمينية الضرورية 
وغير الضرورية 


من الممكن صنع عشرة من الحموض الأمينية التي توجد 
طبيعياً في البروتينات الحيوانية في الخلاياء بينما لا يمكن 
تصنيع العشرة الأخرى أبداً أو أنها تُصنع يكميات أصغر 
بكثير من أن تكفي لتجهيز احتياجات الجسم. وتسمى هذه 
المجموعة الثانية الحموض الأمينية الضرورية [65560]18 
5 «هنصة. ولا يعئثى استعمال كلمة «ضرورية» 
اوثاهوؤة بآن الحموض العشرة الأخرى التى تسمى غير 
الضرورية ليست ضرورية بنفس الدرجة لتكوين البروتينات, 
ولكنها تعني أن وجودها في الطعام ليس ضرورياً لأن 
الجسم نفسه يتمكن من تصنيعها. 


ثاقلة أمين 


الشكل 3-69. تركيب الالانين من حمض البيروفيك بثقل الأمين. 


8 استقلاب البروتين 8ه 1051 


ويعتمد تصنيع الحموض الأمينية غير الضرورية بصورة 


. رئيسية على تكوين الحموض الكيتونية ألفا في البدء. وهذه 


هي سليفات الحموض الأمينية المناسبة. فمثلاً حمض 
البيروفيك الذي يتكون بكميات كبيرة أثناء اتحلال السكر 
الحالٌ للغلوكوز هو الحمض الكيتوني سليفة الحمض الأميني 
ألانين 126ةأة. ومن ثم بعملية نقل الأمين 
22110 ينقل جذر أميني إلى الحمض الكيتوني آلفا 
بينما بنقل أكسجين الكيتون إلى مانح الجذر الأميني. ويبين 
الشكل 3-69 هذا التفاعل. ويلاحظ فى هذا التفاعل بأن الجذر 
الأميني ينقل إلى حمض البيروفيك من مادة كيميائية أخرى 
وثيقة الارتباط بالحمض الأمينى غلوتامين 6صتصةاناع. 
ويوجد الغلوتامين بكميات كبيرة في الأنسجة,. وإحدى 
وظائفه الرئيسية هي القيام بدور مخزن للجذر الأميني. 
وبالإضافة لذلك يمكن تحويل جذور أمينية من الآسباراجين 
عقأعةمةم385, وحمض الغلوتاميك 8610 نآتننةانااع» وحمض 
الأسبارتيك 8010 عتأقةم25. 


ويحقّز نقل الأمين بعدة أنزيمات مختلفة من بينها نازعات 
الأمين 310101531151612565. وهيى من مشتقات 
البيريدوكسين وهى آحد فيتامينات 8 (م8). ومن دون هذا 
الفيتامين لا تركب الحموض الأمينية غير الضرورية إلا 
قليلاً. ولذلك لا تستمر عملية تكوين اليروتين بصورة سوية. 


استعمال الدروتينات لتوليد الطاقة 


ما أن تمتلىء الخلايا لخزن البروتينء تُدرّك كل الحموض 
الأمينية الإضافية في سوائل الجسم أو تُستعمل لتوليد 
الطاقة أو تُخرّن بصورة أساسية كدهن آى بشكل طفيقف 
كغليكوجين. ويتم هذا التدرّك بصورة تامة تقريباً في الكبد, 
وييدا بالعملية التي تسمى نزع الأمين 73]108أتطةء0. ولبدء 
هذه العملية. تحرض الحموض الأمينية الفائضة في الخلايا 
وخاصة في الكبد على توليد كميات كبيرة من نازعات الأمين 
وهي الآنزيمات المسؤولة عن بدء معظم نزع الأمين. 

نزع الأمين 8]108«نتمطرةء0. نزع الأمين يعني إزالة 
المجموعات الأمينية من الحموض الأمينية. ويتم ذلك 
بصورة رئيسية بنقل الأمينء, وهذ يعني تحويل 
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المجموعة الأمينية إلى مادة متقيلة. وهو عكس نقل 
الأمين المموضم أعلاهة بعلاقته بتصنيع الحموض 
الأمينية. 


وتتم أكبر كمية من نزع الأمين بخطة تحويل الأمين 


التالية: 
حمض أميني + حمض الكيتوغلوتاريك ألفا 
سس 000 
ال 


08 4 1 + 8 


ويلاحظ من هذه الخطة يأن المجموعة الأمينية من الحمض 
الأميني قد نقلت إلى حمض الكيتوغلوتاريك ألفا الذي أصبح 
بعد ذلك حمض الغلوتاميك. ويتمكن بعد ذاك حمض 
الغلوتاميك من نقل المجموعة الأمينية إلى مواد أخرى أو 
يمكنه تحريرها يشكل أمونيا (,1011). وبعملية فقدان 
المجموعة الآمينية يصبح حمض الغلوتاميك حمض 
كيتوغلوتاريك ألفا مرة أخرى. وبهذا يمكن أن تتكرر الدورة 
مرة بعد أخرى. 

تكوين اليوريا في الكبد. تزال الأمونيا التي تحرر أثناء 
نزع الأمين من الدم بصورة كاملة تقريباً بتحويلها إلى 
يوريا. إن يتحد جزيئان من الأمونيا مع جزيء ثاني أكسيد 
الكربون حسب التفاعل التالي: 


110 هه سد سم 000 لب 21 
0 


وفي الواقع فإن كل اليوريا التي تتولد في جسم الإنسان 

تصنع في الكبد. وتتجمع الأمونيا في الدم عند غياب الكبد 

أو في حالة مرضه الوخيم. وهذا بدوره سام جداً وخاصة 

للدماغ مما يؤدي إلى حالة السُّبات الكبدي 60702 همعط 
ومراحل تكوين اليوريا هي قي الأساس كما يلي: 

دللا + (60) + اورنيتين 


0 


وتنتشر اليوريا بعد تكونها من خلايا الكبد إلى سوائل 
الجسم وتفرغ بعد ذلك بالكليتين. 

أكسدة الحموض الأمينية المنزوعة الأمين. عندما 
الحمض الكيتوني المولدء في معظم الحالات؛ لتحرير الطاقة 
للأغراض الاستقلابية. ويشمل ذلك عمليتين متتاليتين: 
(1) يحول الحمض الكيتوني إلى مادة كيميائية مناسبة 
يمكنها أن تدخل إلى دورة حمض الستريكء (2) ومن كَمَ 
تدك هذه المادة فهذهة الدورة وتستعمل لتوليد الطاقة بنفكس 
الطريقة التي استعمل بها أستيل تميم الأنزيم 4 (أستيل 
التميم م المشتق من استقلاب السكريات والشحوم. 

ويصورة عامة فإن كمية ثلاني فسفقات الأدينوزين التى 
تتولد لكل غرام من البروتين الذي يؤكسد هي أقل قليلاً من 
تلك التي تتولد من أكسدة الغرام الواحد من الغلوكون. وهي 
حوالي 4 سعرات بالغرام للبروتين. 
الحموض الآمينية المنزوعة الأمين الركيزات التى عادة ما 
تستعملها الخلاياه وخصوصاً خلايا الكبد. لتصنيع الغلوكوز 
أو الحموض الدهنية. فمثلاً. إن الألانين العزال الأمين هى 
حمض بيروفيك. ومن الواضح أن هذا يمكن تحويله إلى 
غلوكوز أو غليكوجين أو يمكن تحويله إلى أستيل التميم هم 
الذي يمكن عند ذاك أن يُكَؤْتْر إلى حموض دهنية. كما يمكن 
أيضاً تكثيف جزيئين من أستيل التميم 4 ليكونا حمض 
الأسرتوأسيتبك, وهشو أحد الأجسام الكيتونية كما أوضحتاه 
فى الفصل 68. 

ويسمى تحويل الحموض الأمينية إلى غلوكوز أو 
غليكوجين استحداث السكر 8106016086106515, ويسمى 
تحويل الحموض الأمينية إلى حموض كيتونية أو حموض 
دهنية استحداث الكيتون 1©6108606515. ومن بين العشرين 
حمضاً أمينياً هناك ثمانية عشر حمضاً لها بنيات كيميائية 
تسمح بتحويلها إلى غلوكوزء وهناك تسعة عشر حمضاً منها 
تسمح يتحويلها إلى حموض دهنية. 


عندما لا يتناول الشخص أية بروتينات في طعامه. تستمر 
نسبة معينة من بروتينات جسمه بالتدرّك إلى حموض أمينية 
ومن ثم يزال أمينها وتؤكسد. ويشمل هذا 20 إلى 30 غم 
من البروتين يومياء ويسمى ذلك الفقدان الإجباري 
1|055 0011836051 للبروتينات, ولهذاء فلمذع فقدان البروتين 
من الجسمء على الشخص أن يتناول ما لا يقل عن 20 إلى 
0 غم من البروتين يومياًء وليكون على الجانب السليم, 
ينصح بتتاول ما لا يقل عن 60 إلى 75 غم يومياً. 


ويجب أن تكون نسب الحموض الأمينية المختلفة في 
الطعام نفس نسبها في أنسجة الجسم تقريباً إذا ما استعملت 
كل البروتيئات يكاملها. وإذا ما كان أحد الحموض الأمينية 
الضرورية واطىء التركيز. تصبح الحموض الأمينية الأخرى 
غير قابلة للاستعمال أيضاً. لأن الخلايا إما أن تكون 
بروتينات كاملة أو لا تكونها أبداً. كما شرح في القصل 3 
بعلاقته مع تصنيع البروتين. ويزال عند ذاك أمين الحموض 
الأمينية غير القابلة للاستعمال وتؤكسد. ويسمى اليروتين 
الذي تكون فيه نسبة الحموض الأمينية مختلفة عن نسبته 
في البروتين الاعتيادي في الجسم بروتين جزئي أى بروتين 
ناقص. ومن الواضح أن مثل هذا البروتين أقل قائدة للتغذية 
من البروتين الكامل. 

تأثير المخمصة على تدرك البروتين. يستعمل الجسم 
لتوليد الطاقة؛ ما عدا البروتين القائض فى الغذاء أى ال 20 
إلى 30 غم من تدرك البروتين الإجباري اليومي؛ السكريات 
أو الدهون بصورة تامة تقريبأ ما دامت متوقرة له. ولكن 
بعد عدة أسابيع من المخمصة؛ عندما تيدأ كمية الدهن 
المخزون بالنفادء. تبدأ إزالة الأمين من الحموض الأمينية في 
الدم بسرعة وتؤكسد لتوليد الطاقة. ومن هذه النقطة؛ يبدأ 
تدرك بروتينات الأنسجة بسرعة ‏ لحد 125 غم يومياً - 
وتتدهور الوظائف الخلوية بسرعة أيضا. 

وتسمى السكريات والدهون موفّرات البروتين 8701615 
58 لأن استعمالها لتوليد الطاقة يفضل على استعمال 
البروتين لهذا الغرض. 


القتظيم الهرمنوضي الاسققلاب البرواقين 


هرمون الثمو. يزيد هرمون النمى 801512086 8201/11 من 
سرعة تصنيع بروتينات الخلاياء ويولد زيادة في بروتينات 
الأنسجة. ولا تعرف الالية الأكيدة التي يزيد بها هرمون 
النمو سرعة تصنيع البروتين» ولكن يعتقد بأنه يعزّز بصورة 
رئيسية نقل الحموض الآأمينية خلال أغشية الخلايا و/أوى 
يسرّع من عمليات انتساخ وترجمة الدنا 4آ28 والرنا 8314 
لتصنيع البروتين. وقد يتولد جزء من الفعل من تأثير 
هرمون الثمى على استقلاب الدهن لأن هذا الهرمون يسبب 
زيادة فى سرعة تحرير الدهن من مخازنه ويوفره لتوليد 
الطاقة. ويقلل هذا بدوره من سرعة أكسدة الحمسوض 
الأمينية, وكنتيجة لذلك تصبح الكميات الزائدة من الحموض 
الأمينية متوفرة للأنسجة لتصنيعها إلى برودينات. 

الأنسولين. تقلل قلة الأنسولين 12850118 من تصنيع 
البروتين إلى الصفر تقريباً. ولا تعرف الآلية التي يؤثر بها 
هذا الهرمون على استقلاب البروتينء ولكن الأنسولين يسرع 
فعلاً من نقل الحموض الأمينية إلى الخلاياء مما يمكن أن 


يكون المنبه لتصنيع البروتين. كما أن الانسولين يزيد وفرة 
الغلوكون للخلايا مما يقلل الحاجة لاستعمال الحموض 
الأمينية لتوليد الطاقة. 

القشرانيات السكرية. تقلل القشرانيات السكرية 
10160100[ 2 التي تفرزها قشرة الكظر من كمية 
البروتين في معظم الأتسجة بينما ترقع تركيز الحموض 
الأمينية في البلازما وتزيد أيضاً بروتينات الكبد وبروتينات 
اليلازما. ويعتقد بأن القشرانيات السكرية تعمل بزيادة 
سرعة تحلل البروتينات خارج الكبدء مما يوفر كميات أكير 
من الحموض الأمينية في سوائل الجسم. ويفترض أن هذه 
بدورها تحقز الكبد على صنع كميات متزايدة من يروتينات 
الخلايا الكبدية وبروتينات البلازما. 

إن تأثيرات القشرانيات السكرية على استقلاب البروتين 
مهمة بصورة خاصة في تعزيز استحداث الكيتون 
واستحداث السكر. وعند غباب هذه الهرمونات. لا تتوفر 
كميات كافية من الحموض الأمينية في البلازما لتسمح لأي 
من هذه العمليات أن تتم بصورة ذات أهمية. 

التستوستيرون. يسبب التستوستيرون 25105]65016), 
الهرمون الجنسي الذكري. زيادة في ترسب البروتين في 
الأنسجة في كل أنحاء الجسم. ويشمل ذاك بصورة خاصة 
زيادة البروتينات القلوصة في العضلات (زيادة 6650-30). 
ولا تعرف الآلية التى يتم بها هذا التأثير. ولكن ذلك يختلف 
بالتاكيد عن تأثير هرمون النمى بالطريقة التالية: يؤدي 
هرمون النمو إلى استمرار نمو الأنسجة بدون حدود تقريبا: 
بينما يسبب التستوستيرون تضكم العضلات والأنسجة 
البروتينية الأخرى لعدة أشهر فقط ويتوقف بعد هذا الوقت. 
وبالرغم من استمرار إدخال التستوستيرون فلن يحصل أي 
ترسب إضافي للبروتين. 

ويسبب الإستروجينء الهرمون الجنسي الأنثوي الرئيسيء 
ترسباً طفيفاً للبروتين. ولكن تأثيره غير ذي أهمية بالمقارنة 
مع ذلك الذي رواده التستوستيرون. 

الثيروكسين. يزيد الثيروكسين من سرعة استقلاب كل 
الخلاياء ويؤثر كنتيجة لذلك بصورة غير مياشرة على 
استقلاب البروتين. وإذا لم تتوفر كميات كافية من 
السكريات والدهون لتوليد الطاقة2. يسبب التيروكسين عند 
ذاك التدرك السريع للبروتينات لتستعمل لتوليد الطاقة. ومن 
الناحية الأخرى. إذا ما توفرت كميات كافية من السكريات 
والدهون بالإضافة لتوفر كميات فائضة من الحموض 
الامينية قى سائل خارج الخلاياء يتمكن الثيروكسين عند 
ذاك من زيادة سرعة تصنيع البروتين. 

وعلى العكس من ذلكء في الحيوانات النامية. يسبب عوز 
الثيروكسين تثبيط التنمى لدرجة كبيرة يسيب نقص تصنيع 
البروتين. وفي الواقع يعتقد بأن للثيروكسين تاثيراً نوعياً 
مباشرا وقليلاً على استقلاب البروتين: ولكن له تأثيرا عاما 


44> " القسم |||)1 الاستقلاب وتنظيم درجة الحرارة 


مهماً فى زيادة سرعة التفاعلات الايتنائية عناهطوهه 
والتقويضية 63800116 السوية لليروتين. 
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لقد التقينا في العديد من الفصول السابقة بالكيد. ونجده 
في كل مرة يقوم بوظيفة مختلفة. ولكننا ننسى في الغالب 
أن الكبد هو عضو متفرد وأن للعديد من وظائقه علاقات 
متبادلة مع بعضها البعض. ويتضح ذلك بصورة خاصة في 
الشذوذات السريرية للكيد لأآن العديد من وظائفه تضطرب 
مرة واحدة وبالتزامن ويتراكيب مختلقة حسب طبيعة 
الاضطراب. ولهذا فإن هدف هذا الفصل هو تلخيص الوظائف 
المختلفة للكبد وتوضيح كيفية عمله كعضو منقفرد. 

ومن الممكن تقسيم الوظائف الأساسية للكيد إلى 
(1) وظائفه الوعائية لخزن الدم وترشيحه. (2) ووظائفه 
الاستقلابية المتعلقة بمعظم الأجهزة الاستقلابية قي الجسم, 
(3) ووظائفه الإفرازية والإفراغية المسؤولة عن تكوين 
الصفراء التي تجري خلال قنوات الصفراء إلى السبيل 
المعدى المعوى. 


التشريح الفيزيولوجي للكبد 

إن الوحدة الوظيفية الأساسية للكبد هي القْصَيْص الكبدي 
عاناطه! [1٠6‏ وهو ينية اسطوانية بطول عدة مليمترات 
وبقطر 0.8 إلى 2 ملم. ويحوي كيد الإنسان 50000 إلى 
0 قُصّيْص مفرد. 

ويبنى الفصيص الكبدي, المبيّن في بنية مقطوعة في 
الشكل 1-70 حول وريد مركزي يفرغ إلى الأوردة الكبدية 
ومنها إلى الأجوف. ويتكون الفصيص نفسه بصورة رئيسية 
من العديد من الصفائح الخلوية الكبدية (يظهر إثنان منها في 
الشكل 1-70) التى تتشعع منتبذة عن الوريد المركزي مثل 
شعاع قضبان الدولاب. ويبلغ سمك الصفيحة الكيدية 
الواحدة عادة خليتين. وتقع بين الخلايا المتجاورة قنيات 


الصفراء التى تفرغ في قنوات الصفراء قى الحواجز الليقية 
التي تفصل الفصيصات الكبدية المتجاورة (انظر أسفل 
الشكل). 

كما توجد في الحواجز وريدات بوابية صغيرة تستلم 
دمها يصورة رئيسية من الدم الوريدي الذي يجري من 
السبيل المعدي المعوي عن طريق الأوردة البابية. ويجري 
الدم من هذه الوريدات إلى الجيبانيات الكبدية ع1أهمعط 
5 الاللمتفرعة والمسطحة والتي تقم بين الصفائح 
الكبدية ومنها إلى الوريد المركزي. ولهذا فإن الخلايا الكبدية 
معرضة ياستمرار للدم الوريدي البابي. 

وتوجد بالإضافة للوريدات البابية شُرَيْنات كبدية في 
الحواجز بين الفصيصات. وتوفر هذه الشريتات الدم 
الشرياني إلى أنسجة الحاجز بين الفصيصات المتجاورة, 
كما يفرغ العديد من الشرينات الصغيرة مباشرة في 
الجيبانيات الكبدية. وغالباً ما تفرخ هذه الشرينات عند 
حوالى ثلث المسافة بعيداً عن الحواجز بين الفصيصات. كما 
يشاهد قى الشكل 1-70. 

وبالإضافة إلى الخلايا الكبدية. تكون الجيبانيات الوريدية 
ميطنة يتوعين من الخلايا: (1) خلايا بطانية نمطية, 
(2) وخلايا كوبفر 15أءع© ,1م10 الكبيرة (وتسمى أيضاً 
خلايا شبكية بطانية). وهي بلعميات تتمكن من بلعمة 
الجراثيم والمواد الغريبة الآخرى في الدم الجيبي الكبدي. 
وللبطانة الخلوية البطانية للجيبانيات مسامات كبيرة جداً 
يبلغ قطر بعضها حوالي ميكرومتر وأحد. ويوجد تحت هذه 
البطاتة بين الخلايا البطانية والخلايا الكبدية حيّز نسيج 
ضيق جدأ يسمى حيز ديسه 101556 01 6ع82م5. وترتيط 
الملايين من أحياز ديسه بدورها مع الأوعية اللمفية في 
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سو 1غ 
الشكل 1-70. البنية الأساسية لفصيص الكبدء وتظهر الصفائح الخلوية 
الكبدية والاوعية الدموية ونظام جمع الصفراء ونظام جريان اللمف 
المكون من أحيازر ديسه واللمفيات بين الفصيصات (ماخوذ من 
:61359 #86 إوابلت 1 ,قمآلزناة إمحور من 135ا2] /[101ةالاتأ0 
.05أنااعا /إلم8 فطلا أه امعاصم 8 و5عالمقملاط :2.املا بزومامنقبطم 
(1975 .00 5علللله5 .8 لأا بوأطماعموائطع 


هذه الأحياز خلال اللمقيات. وبسيب وجود المسام الكبيرة 
وتنتشر احتى الآأجزاء الكبيرة من بروتينات البلازما بحرية 
إلى هذه الأحياز. 


لقد بحثت 3 الجهاز الوعائي الكبدي : فى الفصل 15 
يعلاقتها مع الأوردة اليابية, ومن الممكن تلخيصها كالتالي: 


جتريان الدم خلال الكبد 

يجري حوالي 1100 مليلتر من الدم من الوريد البابي إلى 
الجيبانيات الكبدية في كل دقيقة, وحوالي 350 مليلتراً 
إضاقياً إلى الجيبانيات من الشريان الكبدي. وذلك بمعدل 
مجموعه 1450 مليلتراً/ دقيقة قة. ويبلغ هذا حوالي 729 من 
تتاج القلب السويء أى تلث الجريان الدموي الكتي قي الجسم 

قياس جريان الدم الكيدي. من الممكن قياس جريان 
الدم الكبدي الكلى في الدقيقة بطريقة فيك 8101 المحوّرة 
حيث يُسرّب فيها أخضر الإندوسيانين ع0أللةلء17100 
7 ؛ وهو صباغ يزال من الدم بواسطة الكبد ققطء إلى 
جهاز الدوران باستمرار إلى أن يبقى تركيزه في الدم 
الشرياني ثايتاً. وعندما يتحقق ذلك نعرف عندئذ سرعة 
إفراغ الصباغ لانه يكون عندذاك مساوياً لسرعة تسريبه إلى 
الدوران. ويقاس بعد ذلك تركيز الصباغ في الدم الشرياني 
وكذلك في الدم الوريدي الذي يجمع من الوريد الكبدي 


بواسطة قتخطار. ومن الممكن حساب الفرق الشرياني 
الوريدي (الفرق 7) للصياع من هذة القياسات. ويحسب 


سرعة إقراغ الصباغ (ملغم/د) 


جريان الحم الكني 2 ا ل 
(مل/د) فرق 8-/ا في الصباغ (ملفم/مل) 


يبلغ معدل الضغط في وريد اليواب الذي يؤدي إلى الكبد 
حوالي 9 ملم زء والضغط في الوريد الكبدي المؤدي من 
الكيد إلى الأجوف تقريباً 0 ملم ز تماماً. ويبين هذا الفرق 
الصغير في الضغط, الذي يساوي 9 ملم ز فقط؛ بأن 
المقاومة لجريان الدم خلال الجيبانيات الكبدية واطئة جداً 
في العادة, وخاصة عندما نعرف بأن حوالى 1.45 لتر من 
الدم يجري خلال هذا السبيل فى الدقيقة الواحدة. 

انسداك الجهاز البابي ‏ «تشمّع» الكبد. تتولد أحياناً 
كميات كبيرة من النسيج الليفي في داخل بنية الكبد. مخربة 
العديد من الخلايا المتنية» وتتقلص في النهاية حول الأوعية 
الدموية. فتعوق بذلك لدرجة كبيرة جريان الدم البابي خلال 
الكبد. وتعرف هذه العملية المرضصية بتشمع الكبد 12510515ع. 
وهي تتولد في أغلب الحالات من الكحولية. ولكن يمكن أن 
تتولد أيضاً عند تناول بعض السموم مثل رباعي كلوريد 
الكربون» أى من الأمراض الفيروسية مثل التهاب الكبد 
الخمجي أو العمليات الخمجية في قناة الصفرا أء. 

ويغلق أحياناً الجهاز البابي بجلطة كبيرة تتولد في الوريد 
البابي أو في فروعه الكبيرة. فعندما ينقلق الجهادٌ البابي 
بصورة مفاجتة تعوّق عودة الدم من الأمعاء والطحال إلى 
الدوران المجموعي لدرجة كبيرة. ويرتفع الضغط الشعيري 
في الجدار المعوي بمقدار 20-15 ملم ن قوق السوي. وغالباً 
ما يتوقى الشخص خلال بضع ساعات بسبب الفقدان 
المفرط للسائل من الشعيرات إلى جوف الأمعاء وجدراتها. 


من الممكن خزن كميات كبيرة من الدم في الأوعية 
الدموية للكبد لانه عضو قابل للتمدد. ويبلغ حجم الدم 
السوي فيه. والذي يشمل ما في أوردته وجيويه. 450 
مليلتراً أو حوالي 410 من حجم الدم الكلي. ولكن عندما 
يسبب الضغط العالى فى الأذين الأيمن ضغطاً راجعاً قى 
الكبد. يتوسع الكبد ويخْرّن عندذاك فيه ما يبلغ أحياناً 1-0.5 
لتر من الدم الإأضافي في أوردته وجيوبه. ويبحدث ذلك 


بصورة خاصة فى فشل القلب بالاحتقان المحيطي, الذي 
سبق أن بحث في الفصل 22. 

ولذلك. فإن الكبد في الواقع هو عضو وريدي كبير 
يتوسع ويتمكن أن يعمل كمستودع مهم للدم في حالة 
الزيادة المفرطة في حجم الدم. وهو قادر على تجهيز دم 
إضافي في حالات نقص حجم الدم. 


الجريان العالي جداً للمف من الكبد 

يبلغ تركيز البروتينات في الدم الذي ينزح من الكبد 
حوالي 6 غم/دسيلتر. وهو أقل قليلاً من تركيزها في 
البلازماء وذلك بسيب امتلاك جيبانيات الكبد لمسام كبيرة 
جداً وعالية النفوذية جداً وتسمح بمرور السوائل 
والبروتينات بسهولة إلى أحياز ديسه. كما تؤدي النفوذية 
المفرطة لظهارة جيبانيات الكبد. إلى توليد كميات كبيرة من 
اللمف. ولهذا فإن حوالى نصف كل اللمف الذي يتكون في 
الجسم فى حالة الراحة هو الذي يتكون قي الكبد. ١‏ 

تأثيرات الضغوط الوعائية الكبدية العالية في توليد 
رشح السوائل من الكبد والشعيرات البابية إلى التجويف 
البطني ‏ الحَبّن. عندما يرتفع الضغط الوريدي الكبدي, 
حيث تفرغ الأوردة الكبدية إلى الوريد الأجوفء إلى 
3- ملم ز أعلى من السويء تيدأ كميات مفرطة من السوائل 
من الرشح إلى اللمفء كما أنها تتسرب أيضاً خلال السطح 
الخارجي لمحفظة الكبد إلى جوف البطن مباشرة. وهذا 
السائل هو تقرييا بلازما نقية. إذ إنه يحتوي على نسبة 
9490-0 من نسبة البروتين في البلازما السوية. ويزداد 
جريان اللمف في الكبد عند ارتفاع ضغط الوريد م 
15-0 ملم ز لحد يصل إلى 20 ضعفاً من السوي. 
يصيح «التعرّق» 517/68188 من سطح الكبد كبيراً ري 
يود عندها كميات كبيرة من السائل الحر فى جوف البطن, 
وهى الذي يسمى الحَبّن 5عاك-كة. ١‏ 

كما يسبب انسداد الجريان اليوابي 
شعيرياً عالياً في كل الجهاز الوعائي البابي للسبيل المعدي 
المعوي, فيؤدي إلى وذمة جدران الأمعاء ورشح السائل 
خلال مصلية 565058 الأمعاء إلى جوف البطن. ومن الممكن 
أن يؤدي هذا أيضاً إلى الحَبّن. ولكن احتمال توليده له أقل 
من احثمال توليده بالتعرق من سطح الكيد لأن القنوات 
الوعائية الرادفة تتولد بسرعة من الأوردة البابية إلى الأوردة 
المجموعية. فتقلل بذلك من الضغط الشعيري المعوي وتعود 


به إلى مستوى أمين. 
جهاز البلعميات الكبدية ‏ 
وظيفة الكبد في تنظيف الدم 
يلتقط الدم الذي يجري خلال الشعيرات المعوية العديد 


خلال الكبد ضغطاً 
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من الجراثيم من الأمعاء. وقي الواقع..يظهر زرع عيئة من 
دم الوريد البابي. وذلك قبل دخوله إلى الكبد. دائماً تقريباً 
نمواً للعُصّيَّات القولونية؛ بيئما نادراً ما يتولد أي نمو لمثل 
هذه العصيات عند زرع عينة من دم الدوران المجموعي. 
ولقد أظهرت الصور المتحركة السريعة جداً لعمل خلايا 
كوبفر. البلاعم البلعمية الكبيرة التي تبطن الجيوب الوريدية 
الكبدية, بأن هذه الخلايا تتمكن من تنظيف الدم بكفاءة عالية 
عند مروره خلال الجيوب. قعندما تلامس الجرثومة خلية 
كوبفر. ولى للحظة قصيرة. فإنها سرعان ما تمر إلى داخلها 
خلال غشائها في أقل من 0.01 ثانية لتستقر هناك أبداً حتى 
هضمها. ويحتمل أن لا ينجح أكثر من 61 من الجراثيم التي 
تدخل الدم البابي من الأمعاء من المرور خلال الكبد إلى 
الدوران المجموعي. 


الوظائف 

تكوّن خلايا الكبد بمجموعها جميعة كبيرة عالية التفاعلية 
الكيميائية لها معدل استقلابي عال وركائز وطاقة مشتركة 
بين الأجهزة الاستقلابية المختلفة. وهى تعامل وتصنع 


العديد من المواد التي تنقل إلى مناطق أخرى من الجسم, 
كما أنها تقوم بمجموعة كبيرة من العمليات الاستقلابية 
الأخرى. ولهذه الأسباب كلها يخصص قسم كبيير من 
موضوع الكيمياء الحيوية 51061631559 للتفاعلات 
الاستقلابية في الكبد. ولكنئا هنا نحاول اختصار الوظائف 
الاستقلابية المهمة بصورة خاصة لفهم الفيزيولوجيا 
المتكاملة للجسم. 


استقلاتب السكريات 


يقوم الكبدء في استقلاب السكرياتء, بالوظائف الخاصة 
التاثية. كما لخصت في الفصل 67: (1) خزن الغليكوجين. 
(2) وتحويل الغلاكتوز والفركتوز إلى غلوكونء 
(3) واستحداث السكرء (4) وتكوين العديد من المركبات 
الكيميائية المهمة من النواتج المتوسطة لاستقلاب 
السكريات. 

والكبد مهم بصورة خاصة للمحافظة على تركيز سوي 
لغلوكوز الدم. فمتلاً يسمح خزن القليكوجين فيه من إزالة 
الفائض منه في الدم وخزنه وإعادته إلى الدم عندما يبدأ 
تركيز غلوكوز الدم بالهبوط لمستوى واطىء جداً. وتسمى 
هذه العملية وظيقة درء الغلوكوز 368اعهه1 عياط 0 
بالكبد. وكمثل على ذلك يرتفع تركيز الغلوكوز في الدم 
مياشرة بعد تناول وجبة طعام غنية بالسكريات إلى ثلاثة 
أمثاله في شخص بكبد غير فعال مقارنة لما يرتفع إليه لدى 
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واستحنداثت السكن فتععصعومعهمعباع في الكبد متعلق 
أيضاً بالمحافظة على تركيز سوي ) لغلوكوز الدم أن 


تحؤل كميات كبيرة من الحموض الأمينية إلى غلوكوز. 
نسبياً لغلو كوز ال 
استقلات الدهن 


بالرغم من أن استقلاب الدهن يمكن أن يحدث في كل 
خلايا الجسم تقريباً, لكن بعضص تواحيه تثم بضصورة رئيسية 
في الكيد. ووظائف الكبد الخاصة في استقلاب الدهن: والتى 
لخصت في الفصل 68 تحت عنوان الدهون, هي (1) سرعة 
أكسدة عالية للحموض الدهنية لتجهيز الطاقة للوظائف 
الجسمية الأخرى. (2) وتكوين معظم البروتينات الشحمية, 
(3) وتصنيع كميات كبيرة من الكولستيرول والشحميات 
القسفورية. (4) وتحويل كميات كبيرة من السكريات 
والبروتينات إلى دهن. 

ولغرض الحصول على الطاقة من الدهون المتعادلة, لا بد 
من شطرها أولاً إلى غليسرول وحموض دهنية ومن ثم 
مُشطر الحموض الدهنية بأكسدة بيتا 01080108 0643 إلى 
جذور أستيل كنائية الكريون التي تكوّن بعد ذلك أستيل تميم 
الأنزيم 4 (أستيل التميم 4): ويتمكن هذا بدوره من دخول 
دورة حمض الستريك ويتأكسد لتحرير كميات كبيرة من 
الطاقة. ويمكن أن تحدث أكسدة بيتا في كل خلايا الجسم. 
ولكنها تحدث بسرعة وبصورة خاصة في خلايا الكبد. ومع 
ذلك فالكبد نفسه لا يتمكن من استعمال كل استيل التميم به 
الذي يتولد فيه ولكن بدلاً من ذلك يتم ذلك بتكثيف جزيئين 
من أستيل التميم 4 إلى حمض أسيتوأسيتيك, وهو حمض 
عالي الذوبان ويمر من خلايا الكبد إلى السائل خارج الخلايا 
وينقل بعد ذلك إلى كل أنحاء الجسم لتمتصه الأنسجة 
الأخرى. وتقوم هذه الأنسجة بدورها بإعادة تحويل حمض 
الأسيتراسيتيك إلى أستيل التميم لل ومن ثم يؤكسد 
بالطريقة الاعتيادية. ويهذه الوسائل يصبح الكبد مسؤولاً عن 
جزء كبير من استقلاب الدهون. 

ويحوّل حوالي 680 من الكولستيرول المصدّع في الكيد 
إلى أملاح الصفراءء التي تُفرز بدورها إلى الصفراء. ويُنقل 
القسم المتبقي منه في البروتينات الشحمية؛ ويحمله الدم 
إلى خلايا الآنسجة في كل مكان من الجسم. وبصورة 
ممائلة تركب الشحميات الفسفورية في الكبد وتتقل بصورة 
رئيسية في البروتينات الشحمية. وتستعمل الخلايا كلا من 
الكولستيرول والشحميات الفسفورية في تكوين الأغشية, 


والبنيات داخل الخلاياء والعديد من المواد الكيميائية المشتقة 
والمهمة للوظيفة الخلوية. 

كما يتم معظم تصنيع دهن الجسم من السكريات 
والبروتينات في الكبدء ومن ثم ينقل بعد تصنيعه في الكبد 
بواسطة البروتينات الشحمية إلى الأنسجة الشحمية لخزنه. 


استقلاب البروتدين 

بالرغم من أن نسية كبيرة من عمليات استقلاب 
السكريات والدهون تحدث قي الكبد إلا أنه يحتمل أن يتمكن 
الجسم من أن يستغني عن العديد من وظائف الكيد هذه 
ويبقى حياً. وعلى الطرف الآخرء لا يتمكن الجسم من أن 
يستغني عن خدمات الكبد في استقلاب البروتين لأكثر من 
بضعة أيام قبل أن يلحقه الموت. وأهم وظائف الكيد فى 
استقلاب البروتين» كما لخصت في الفصل 69 عند بحث 
البروتينات» هي (1) نزع الأمين من الحموض الأمينية. 
(2) وتكوين اليوريا لإزالة الأمونيا من سواتل الجسم, 
(3) وتكوين بروتينات البلازماء (4) والتحويل البينى بين 
مختلف الحموض الامينية ومركبات أخرى مهمة للعمليات 
الاستقلابية للجسم. 

ومن الضروري نزع الأمين من الحموض الأمينية قيل 
إمكائية استعمالها لتوليد الطاقة أى قيل تحويلها إلى سكريات 
أو دهون. ويمكن أن يتم بعض نزع الأمين في أنسجة أخرى 

في الجسمء وخاصة في الكلوة, ولكن نسبة إزالة الأمين التي 
تتم خارج الكبد صغيرة جداً لدرجة تصبح غير مهمة أبداً 

ويزيل تكوين اليوريا في الكبد الأمونيا من سوائل 
الجسم. وتتكون كميات كبيرة من الأمونيا بعملية نزع 
الأمينء كما تتكون باستمرار كميات إضاقية قى الأمعاء 
بواسطة الجراثيم وتمتص بعد ذلك إلى الدم. ولذلك, فعند 
غياب وظيفة الكبد هذه التي تكوّن اليورياء يرتفع تركيز 
أموئيا البلازما بسرعة فيتولد السبات الكبدي عنتأومعط 
8 والموت. وفي الواقع حتى النقص الكبير لجريان الدم 
خلال الكبد ‏ كما يحدث أحياناً عندما تتولد تحويلة بين 
الوريد البابي والوريد الأجوف ‏ يتمكن من توليد كميات 
غزيرة من الأمونيا في الدم, و شي حالة سمية شديدة. 

وأساساً تتكون كل بروتينات البلازماء ما عدا قسم من 
غلوبلينات غاماء في الخلايا الكبدية. ويمثل ذلك حوالى 9090 
من كل بروتينات البلازما. أما غلوبلينات غاما الباقية فهي 
أضداد 65 2 تكوّنها الخلايا البلازمية بصورة رئيسية 
في الأنسجة اللمفية في الجسم. ويتمكن الكيد من تكوين 
يروتينات البلازما بمعدل قصوي ييلغ 15 إلى 50 غم في 
اليوم. وبهذاء قعند فقدان ما يبلغ نصف بروتينات البلازما 
من الجسم, فإنها قد تُعوّض خلال أسبوع أو أسيوعين. ومن 
المهم بصورة خاصة أن نقاد بروتين البلازما يولد انقساماً 


فتيلياً سريعاً قي خلايا الكبد ونمواً حقيقياً للكبد إلى حجم 
أكير. وتقترن هذه التأثيرات مع سرعة نتاج بروتينات 
اليلازما إلى أن يعود تركيزها في البلازما إلى مستواه 
السوي. 

ومن بين أهم وظائف الكبد مقدرته على تصنيع بعض 
الحموض الأمينية وكذلك تصنيع مركبات كيميائية مهمة 
أخرى من الحموض الأمينية. فمثلاً يمكن أن تصنع كل 
الحموض الأمينية غير الضرورية في الكبدء وللقيام بذلك, 
يُصنّع أولاً حمض كيتوني له نفس التركيب الكيميائي 
(ما عدا عند الأكسجين الكيتوني) للحمض الأميني الذي 
سيشكّل. وعندناك يحول جذر أميني خلال عدة مراحل من 
النقل الأميني من حمض أميني متوفر إلى الحمض الكيتوني 
ليحل محل أكسجين الكيتون. 


وظائف استقلابية متنوعة للكبد 


خزن الفيتامينات. للكبد نزعة خاصة لخزن الفيتامينات. 
وقد عرف منذ أمد طويل على أنه مصدر ممتاز لفيتامينات 
خاصة في معالجة المرضى. والفيتامين الوحيد الذي يخزن 
بأكبر كمية في الكبد هو الفيتامين 8 ولكن تخزن فيه أيضاً 
كميات كبيرة من القيتامين (1 والفيتامين ر 8 بصورة 
اعتيادية. ويمكن أن تخزن فيه كمية كافية من الفيتامين .4 
تمنع حدوث عوز في هذا الفيتامين لمدة طويلة قد تصل 
لعشرة أشهر. كما تخزن فيه كمية كافية من الفيتامين 7 
تمنع عوزه لمدة تصل إلى 4-3 أشهرء كما يمكن أن يخزن 
فيه فيتامين ب 8 لمدة عام واحد أى يمكن أن تطول لعدة 

علاقة الكبد بتخثّر الدم. يكون الكبد نسبة كبيرة من 
مواد الدم التي تستعمل في عملية التخثر. وهذه المواد هي 
الفيرينوجينء والبروثرمبينء والغلوبلين المسرّع, 
وعام ل ]1آلآ, وعدة عوامل تخثر مهمة أخرى. وتحتاج 
العمليات الاستقلابية في الكبد للفيتامين >1 لتكوين العديد 
من هذه الموادء وخاصة البروثرمبين وعوامل 7/11 و 1 
و 7. وعند غياب الفيتامين 15 تهبط تراكيز هذه المواد إلى 
مستوى واطىء. مما يمنع تخثر الدم تماماً تقريباً. 

خزن الحديد. فيما عدا الحديد الذي يوجد في 
هيموغلوبين الدم, فإن أكبر نسبة من ما يوجد منه في 
الجسم تُخزن عادة في الكبد بشكل فرّيتين 1651]15. وتحوي 
خلايا الكبد كميات كبيرة من البروتين الذي يسمى صميم 
الفريتين مم23 القادر على الاتحاد إما مع كميات 
صغيرة أى كبيرة من الحديد. ولهذا فعند توفر الحديد في 
سوائل الجسم بكميات إضافية فإنه يتحد مع صميم الفريتين 
ليكون الفرّيتين ويخزن بهذا الشكل في خلايا الكبد إلى أن 
تدعو الحاجة إليه في مواضع آخرى من الجسم. وعندما 
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يهبط الحديد في سوائل الدوران قي الجسم إلى مستوى 
واطىء: فإن الفريتين يحرر الحديد. وبهذاء فإن نظام صميم 
الفريتين - فرّيتين في الكبد يعمل كدارىء لحديد الدم 
وكوسط لخزنه. وقد بحثت الوظائف الأخرى للكبد المتعلقة 
باستقلاب الحديد وبتكوين خلايا الدم الحمراء في 
القصل 32. 

إزالة أو إفراغ الكبد للأدوية والهرمونات والمواد 
الأخرى. إن الوسط الكيميائي الفعّال للكبد معروف بمقدرته 
على إزالة سمية الكثير من الادوية المختلفة أى إفراغها إلى 
الصفراء. ويشمل ذلك السلفوناميد والبنسلين والأمبيسيلين 
والإريشروميسين. وبنقس الطريقة. تيدل العديد من 
الهرمونات المختلقة التي تفرزها الغدد الصمم كيميائياً أو 
يفرغها االكبد. ويشمل ذلك الثيروكسين. وأساساً كل 
الهرمونات الستيروئيدية مثل الإستروجين والكورتيزول 
والألدوستيرون. ولهذا فإن أضرار الكبد غالبا ما تؤدي إلى 
تراكم مقرط لواحد أى أكثر من هذه الهرمونات فى سوائكل 
الجسم. وبذلك يمكن أن تتولد فعاليات مفرطة للجهاز 
الهرموني. وأخيراً فإن أحد السبل الرئيسية لإفراغ 
الكالسيوم من الجسم هى إفرازه أولاً بواسطة الكبد إلى 
الصقراء ومروره بعد ذلك إلى المعى وققدانه فى الغائط. 


إفراغ البليروبين في الصفراء ‏ 
استعمال ذلك كأداة تشخيصبة سريرية 


لقد بحث في القصلين 64 و 65 تكوين الصفراء في الكبد 
ووظيفة أملاح الصفراء في عمليات الهضم والامتصاص من 
السبيل المعوي. وبالإضافة لذلك, تُفرغ العديد من المواد في 
الصفراء ومن كَمّ تطرح في الغائط. وإحدى هذه المواد هي 
صباغ البليروبين «ذطلهذاأط الأصفر المخضر وهو نتاج 
نهائي لتدرّك الهيموغلوبين» كما أشير إليه في الفصل 32. 
ولكن الآهم من ذلك هى أنه يوقر أداة مفيدة جداً للسريريين 
فى تشخيص أمراض انحلال الدم والأنواع المختلفة الأخرى 
من أمراض الكبد. ولهذاء وبالعودة المستمرة للشكل 2-70, 
قلنوضح ذلك هنا. 

باختصار, عندما تنهي خلايا الدم الحمراء كامل عمرها 
الذي يبلغ معدله 120 يوماًء وتصبح هشة جداً لدرجة لا 
تمكنها البقاء أطول من ذلك في جهاز الدوران تنفجر 
أغشيتها الخلوية ويتحرر الهيموغلوبين الذي تبلعه بلعميّات 
الانسجة (التي تسمى أيضاً النظام الشبكي البطاني) في كل 
أنحاء الجسم. وهنا ينشطر الهيموغلوبين أولاً إلى غلوبين 
«تطه1ع وهيم 56106, وتنفتح حلقة الهيم لتولد (1) الحديد 
الحر الذي ينقل في الدم يالترانسفرين. (2) وسلسلة 
مستقيمة من أربع نوى بيرول: وهي الركيزة التي يتكون 
منها البليروبين قي النهاية. والمادة الأولى التي تتكون هي 
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الشكل 2-70. نكوين البليروبين وتفريغه. 


البليقردين 311565018ط. ولكنها تختزل يسرعة إلى بليروبين 
حر يدرّر تدريجياً من البلعميات إلى البلازما. ولكن هذا 
البليروبين الحر يتحد مباشرة بشدة مع البومين البلازما 
وينقل بهذا التركيب في أنجاء الدم والسوائل الخلالية. 
ويسمى هذا البليروبين» حتى عند اتحاده مع بروتين 
البلازماء «البليروبين الحر» تمييزاً له عن البليروبين المقترن 
عه الذي سنيحثه لاحقا. 

وقي خلال ساعاتء يُمتص البليروبين الحر خلال غشاء 
الخلية الكيدية. ويحرر بهذه العملية من ألبومين البلازما 
الغلوكورونيك ليكون غلوكورونيهد البليروبين» وتقترن 6610 
منه مع السلفات ليكون سلفات البليروبين وتقترن ال 9010 
الأخيرة مع مجموعة مختلفة من المواد المتعددة الأخرى. 
وبهذه الأشكال. يُفرغ البليروبين الخلايا الكبدية يعملية نقل 
فعالة إلى قنيات الصقراء ومن ثم إلى الأمعاء. 

تكوين مولّد اليوروبلين ومصيره. عندما يصل 


البلازما 
خلايا دم جمراء قشة 
الجهاز الشبكي اليطاتنى 


بليروبين حر (مرتبط بالبروتين) 


مولد البورويلين 


البليروبين «المقترن» إلى الأمعاء فإن نصفه يحول رأساً 
بالفعل الجرثومي إلى مادة مولد اليوروبلين 0868ه1!ئ0:ناء 
وهي مادة عالية الذوبان. ويعاد امتصاص البعض من هذه 
المادة خلال المخاطية المعوية إلى الدمء ويعاد تفريغ معظم 
ذلك بواسطة الكبد إلى الأمعاء. ولكن حوالي 965 منه يفرغ 
بواسطة الكليتين إلى اليول. ويعد تعرض مولد اليوروبلين 
إلى الهواء في البول2 قإنه يؤكسد إلى يوروبلين» وبعد 
تعرضه للهواء في الغائط فإنه يتغيّر ويُوْكسَّد ليكون 
ستركوبلين 1112طمت2ه5)6. وبيين الشكل 2-70 هذه العلاقات 
البينية للبليروبين وكنواتج البليروبين الأخرى. 


الترّقان 

تعني كلمة «يرقان» 3820166[ اللون الأصقر الخقيف 
لانسجة الجسم. ويشمل ذلك اصفرار الجلد والأنسجة 
العميقة. والسبب الاعتيادي لليرقان هو الكميات الكبيرة من 
البليروبين في السوائل خارج الخلايا بشكل بليروبين حر أي 


بشكل بليروبين مقترن. ويبلغ معدل التركيز السوي 
لبليروبين البلازما, والذي هو بشكل بليروبين حر بصورة 
تامة تقريباً حوالي 0.5 ملغم للدسيلتر من البلازما ولكن 
هذا يمكن أن يرتقعء في بعض الحالات الشاذة: لما يصل إلى 
0 هلغم/ دسيلترء والكثير منه يمكن أن يكون بشكل مقترن. 
ويتبدل لون الجلد فيصبح يرقانياً عندما يرتفع التركيز 
لحوالي ثلاثة أضعاف السوي أي حسوالي 
5 ملغم / دسيلتر. 

والأسباب العامة لليرقان هي (1) زيادة تدمير خلايا الدم 
الحمراء مع التحرير السريع للبليروبين إلى الدم؛ (2) أو 
انسداد قنوات الصقراء أو تخريب خلايا الكيد حتى لا يعود 
بالإمكان إفراغ الكمية الاعتيادية من البليروبين إلى السبيل 
المعدي المعوي. ويسمى هذان النوعان من اليرقان على 
التوالى اليرقان الانحلالى 210120166[ 16]لز5861101 واليرقان 
الانسدادي انا لاما 0 وهما يختلفان عن 
بعضهما بالطرق التالية. 

اليرقان الانحلالي. في اليرقان الانحلالي. لا تضعف 
الوظيفة الإقراغية للكبد أبدأء ولكن خلايا الدم الحمراء تنحل 
بسرعة ولا تتمكن خلايا الكبد من إقراغ البليروبين بالسرعة 
التي يتود بها. ولذلك يرتفع تركيز البليروبين الحر في 
البلازما إلى مستويات أعلى من السوية كثيراً. كما تزداد 
أيضاً سرعة تكوين مولّد اليوروبلين في الأمعاء كثيراً 
ويمتص الكثير منه إلى الدم ويفرغ بعد ذلك إلى البول. 

الدرقان الانسدادي. تكون سرعة تكوين البليروبين سوية 
فى اليرقان الانسدادي الذي ينتج إما عن انسداد قنوات 
الصفراء (الذي يحدث في الغالب عندما تسد حصاة 
صفراوية أو سرطان قناة الصفراء الاصلية) أى بتخريب 
الخلايا الكبدية (الذي يحدث غالباً في التهاب الكبد), ولكن 
البليروبين الذي يتكون لا يتمكن من المرور من الدم إلى 
الأمعاء. ومع ذلك فإن البليروبين الحر يستمر بالدخول إلى 
خلايا الكيد ويترافق بالطريقة الاعتيادية. ومن ثم يعود هذا 
البليروبين المقترن إلى الدم. ويحتمل أن يكون ذلك بانفجار 
قنيات الصفراء المحتقنة وإفراغ الصفراء مباشرة إلى اللمف 
الذي يترك الكبد. ولهذا يكون معظم البليروبين في البلازما 
من النوع المقترن بدلاً من أن يكون من النوع الحر. 

الفروق التشخيصية بين اليرقانين الانحلالي 
والانسدادي. من الممكن استعمال الاختبارات الكيميائية 
المختبرية للتفريق بين البليروبين الحر والمقترن في 
البلازما. ففي اليرقان الانحلالي يكون كل البليروبين تقريباً 
بالشكل «الحره. أما في اليرقان الانسدادي فإنه يكون 
يصورة رئيسية بالشكل «المقترن». ومن الممكن استعمال 
الاختبار الذي يسمى تقاعل فان دن برغ نعل قو 
للتفريق بين هذين النوعين. 

وعند الانسداد التام لجريان الصقراء. لا يصل الأمعاء أي 
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بليروبين أبداً ليحوّل إلى مولّد اليوروبلين بواسطة الجراثيم. 
ولذلك لا يعاد امتصاص أي مولد لليوروبلين إلى الدم ولا 
يمكن أن يفرغ أي منه عن طريق الكليتين إلى البول. ولهذا 
تكون الاختبارات فى حالة اليرقان الاتسدادي التام لمولد 
اليوروبلين في البول سلبية تماماًء كما يصبح الغائط 
غضاري اللون بسبب نقص الستيركوبلين وصباقات 
الصفراء الأخرى. 

والفرق الرئيسي الآخر بين البليروبين الحر والمقترن هو 


أن الكليتين تتمكنان من تفريغ كميات صغيرة من البليروبين 
المقترن عالي الذؤوبية ولكنهما لا تتمكنان من تفريغ 
اليليروبين «الحر» المرتبط بالألبومين. ولهذا ففي اليرقان 
الانسدادي الوخيم2 تظهر في البول كميات ملحوظة من 
البليروبين المقترن. ومن الممكن إظهار ذلك بهز البول 
وملاحظة الرغوة التي تتلون بلون أصفر غامق. 

ولهذاء وفي الغالب. فعند فهم فيزيولوجيا تفريغ 
البليروبين من الكبد. وباستعمال بعض الاختبارات البسيطة, 
يمكن التفريق بين الأنواع العديدة من أمراض انحلال الدم 
وأمراض الكبد وتعيين شدة وخامة المرض. 


المراجع 


.1986 ,66:499 رع بأمتويطاط ‏ طتصمع عففدعط أن ممتعفليوع8 :8 .11 ,ممكتاف 

معندقة اموت بجعاط ووامتطمطع؟ اسه ترم افاظ ص1 عط تله ات .51 .1 ,ففقق 
04 كومرط 

ارول سا3 .1541 ده اعون تصقتائط لمج معطا عط أن بومعومس5 :8 مآ ممدساظ 
.1884 بفمومعفعستططآ لاتنطعسطة 

لمم «عصممه عه دكتامطمعمر عفودعط لمة ,اتموكمهن ,ممتاصموطة :.[ 8 ,كماكومت 
.لحم .امتووطاط .تمعهاوملتصعع عضة عصتدمتطاه لقاعم ما عممعمعاعم لوععررة عمد 
.5 ,65238 

اا ا | 5 علاط امه بظ لط بتطمعطعدكة اك 
وعاتجلاعج مها عط مععء ماعط قترتطعدومفاعر كن بجعاعد ل تععمتقطوعمطوم]ط 2,6 عوه] 
4 ,26:1 ,.سعطعمتظ لاع0 ,[ ,عمتجمع علطا أه 

بعدمامعمتطة التطعسط0 علولا سولة .ععمعوتط معطا لععبطصل تحط نتن .© بللعصةم 
1904 

مولا واتتدوعك] عتممطن أده عتتعة أن فامععوط تمعلماة :(0ه) .© بأوتماتت 
.18989 ,سمت برمتطمتاطتاط منصعاظط ارملا 

عه اماعتك 11 سه ورم امس ع تمعص امه "ام موتعمومظ مضه عمأدرتع ماعط آداه .© ماأعتصانة 
4 عرسم[ عه جماعاديرة شك ,ومنللع8 51 لدة 

عط لمة معطا عط صذ متمعمع بومتهماين عتعمىن341 ل اال بصومع0 لصد رخ © ,وإوعرم 
امتسوط5 غه اممطلصو]] :(كلعء) © © لعطعتاة اسه ,81 .5 ,مفامعظ هآ .سععامة 
,1984 ,توعامه5 لمعنهوهامتصرطط أمضعترعصسم 5840 بملمعطع8 1307 [مل١آ‏ ,2 عع5 نيمه 
0 ار 

دع1 ص4 وعمتضررع مفتمجعط دز مفوصفطء ممعناصا لتممعاة عوك نم [١‏ ,ومفكلئقر0 
883 ,اكنة4 ,.امتسواط 

ل اا متتمجعط [ه وعاتلاعه لمدمتاعس؟ :[ .8 أعدم11 
,1986 ,48:119 ,.امأسرطط 

لا .كمملمانفعتك لمترمم لمع عط توعالاضيدت 4 2 باعترمةطا سه ,8 [١‏ بممسع اع 11 
2 عع5 نومامتسساظ كه عاممطلمةة1ة ؛(لكله) .© .© باعطعتاة لسة ١4.‏ .8 بوطمعكر 
.5 مم .1984 ,لإاعلعه5 تدمومامتسيطه ممءضعدرف .510 بملععطاء8 .117 .املا 

م1 لمستاوع ستمطعد6 عط كه نجوه أ مس1 مآ بش ,كعهم[ لومة ,8 .14 لكمسع] 
1888 بووفظ معنم مأجولا بجعلا رعللة عمة 

18991 بووعوط معحوق عاونا سا8 .كااللمع1] لفدالا له أت .5 .8 زعم سلاف 

فصع مه متمعاكمهة آه بداو ويام ع2 نة .© ,طعماظ سه ,م .11 ,وتعطعيدا1 
1987 ,675520 معظ .[متصرطط .سرمامرعمعد شتدرعا 

مبعنة 50 ممق باعوكل اممفعع)متمتاكدت عط كه بومامتسيطط تله )ع ,يك عا ,لممسطول 
1887 بووعرظ موفقظ ,عأعملا 

-مقومع!آ ممع لت كه دمكووالداععمه لمممطعمدط :ل رعنفظ مه ,كا باتتفمسعوسل 
559 ,69:05 رمع .امتسوط8 .كلم تكمل اومم ماين 

بكمطلتكآ عة كمسدئتلل11 ,عتمصمقلدظ .وععدعكلط تمعتائق امه علط :.لة بعاسماصقا 
1992 

ات معمصمط له صمغولبوعد اممممسضوط :]2 .مممصالعت-كددي] 
6419094 .ععظ .اماو 

1114 بعل وموم و21 مالي[ مسناستصسامطسة 881 8 اتمدععاطا له ...سآ .كا ,اسع 
1991 مم2 محر 

تصةالتطمغومع11 ده ممتتقليت روم علك! عمط[ :2 84 ,تعمدعلة اناه ,ك1 تعمدععا8 
1893 عط بوممماجانات8 مومعل ,5 ,1 © ,ممعخصاتصص1 .ممتامصيك] 


2!| ©" القسم ||| الاستقلاب وتنظيم درجة الحرارة 


4 ,ووع22 موصي بعأومكة خعل8 .ععداته"1 عفتمعل1. اممسمتصلنا 0 .5 ,كفمدرة2 
عتورهامتسرطم لمهت عأ مروعه عتوه امطمدن قب جنن8 لصمصاط عطممء 11 :ا ,خر ل نا 
تعطا عومامتسوطاط أه ععتعط لمدمقمسعام1 :(لع) .8 .ل8 امول هآ .ممنوليوعر 
رققعم8 علموظ بطلدععتمل] بعدممكلفظ .21 .01؟ .1 بومامتوواط ععمكا تصفنانظ سه 

.م ,1980 

مأقلنة[ هآ معطا عط أن وملعم ومأع عد :0 ,تمتمتقعمنوط قد 160 
اعم" ملظ لسة ععط1 توروإماعوطط ام اماع18 لقمملققصعم1 للع كر ار 
,10 بع ,19840 ,ووععط علموط طاسعع حلونا ,ع«ممقلقظ .21 .املا .1 بومامتسيواط 

عط أه ممتههابوع: لمعنومامسطا© :0 .8 بدمنيمتطات] هصة ,1 .2 ,8 ,ممكلعقك 81 
.9 ,4457 ,.امتسرام عط .تسق ,رم تكمايعدك عتتممعط 

3167 .عقوعؤ01[ ملرووعاكرة صل معطي1 عط 81 .12 ,أعنط1 صولا مه ,1 .لز ,أوأكسر 
.883 بووعم2 لمعديظ ,ارملا 

-قجرء11 .وعمقعطصوغم فدمقام عاو متفمعط ذه وممتعسية لصة عزتلتنب!؟1 ب بعغطعقطعك 
4 ,4:140 ,وهاه 

العو تقوعط برط لمعمو وممغمط :]1 82 ,عابوط مو اده ."1 .8 علتمطعسصوطعة 


.1987 ,49:69 ,.امتسيوط 1865 للتصصق .دع أعاوعب عدتفردا رورم لعغدامعة مسه دع ااعصدمه 

«سمتومقشل 2 .ل بممتطجراعلصائطظ1 عوطنة عظا أت كععمدعوندآ1 11.١‏ .8 بالنطءة كمه ,مآ بالتراعق 
8 امه 

بتعلا ووم امادمء 11 ص وعتتاءم وفع اأمعديت) الكلع) .8 .[ يكتدعآ له .8 هلآ كأمع5 
.18989 ,رمن ببسطتطكةاطي2 سسدعاط عترملا 

ع#صتطة7تلطس© مسسمعاط العمل بجعلة .ملقم عات8 عط :(.كلع) لد غء ,.8 .12 ]1 بلاعطمامة 
.1988 ,رمي 

التططن عملا بععلة .عكوعوز0ا ععنا ععاعة عتصممطنت :(لع) .2 .18 ,بروجمات5 
,1983 ,عمماكعساط1ا 

854 ,64:1055 ,معط ,امتسبطط ه11 علئط عتتموعة :0 .8 ,ععمونة5 

-امتسصوط2 :سممقعععه5 عازظ له اتمرزعصما' عتتدره11 2 ,2 وامعظ امه ,لل ,تممامجد1 
1993 بكوع8 بعتم لمملا جعلة نوعم[ملوجباممطعوم سه نجره 

أه عمل فلتوعظ8 اسه متموامسوعامط0 نسل .1 .0 ,كمتعاظ لمة ,.فم .[ ,وسعتلائيلا 
1993 ,73:701 عع .امتسفواط .د«متعمدظ لاع نمسم عممعجموم 

عنطتات سه كتعدظ عقدعء5 وققومع11 لوملا :0 .11 ,كفتصقط1 سه 3 بمفمصع اميت 
4 | مصطععوع دحا 1 التطععتطت) بعاصملا تملظ غصدم مهمصدكة لد 


من الضروري أن يكون مدخول الطعام للجسم دائماً 


كافياً لتجهيز احتياجاته الاستقلابية. وأن لا يكون 


مفرطاً ليولّد السّمنة. ولآن الأطعمة المختلفة تحوي نسباأ 


مختلفة من البروتينات والسكريات والدهونء والمعادن 
والفيتامينات. فمن الواجب أن يحافظ على توازن 
مناسب بينها لكى تجهز كل شدف قطاعات الآأجهزة 
الاستقلابية في الجسم بالمواد الضرورية لها. ولهذا 
فإن هذا الفصل يبحث مشاكل التوازن بين أنواع الطعام 
والآليات التى ينظم بها مدخول الطعام حسب 
الاحتياجات الاستقلابية للجسم. 


ل نه نة القوتيات 


الطاقة المتوفرة في الطعام 
تبلغ الطاقة التى تحرّر من كل غرام من السكريات عند 
اكسدته إلى ثاني أكسيد الكربون والماء 4.1 سعرات وتلك 
التي تحوّر من غرام واحد من الدهن 9.3 سعرات. وتبلغ 
لطاقة التى تحرر من استقلاب غرام واحد من البروتين 
5 عند أكسدته إلى ثاني أكسيد الكربون والماء 


في معدل النسب المثوية التي تمتص منها من السبيل 
المعدي المعوي. فهي حوالي 998 من السكريات و4695 من 
الدهون و9692 من البروتينات. ولهذا فإن الأرقام التقريبية 
لمعدل الطاقة المتوفرة فيزيولوجياً من كل غرام واحد من 
الأطعمة المختلفة الثلاثة في الخذاء هي: 


موازئدة نة القوتبات؛ تحظيم الإطعام؛ 
السمنة والمخمصة؛ 
الفيتامينات والمعادن 


سعرة 
السكريات 440 
الدهن 50 
البروتين 40 


ويستمد الأميركيون المعتدلون حوالى 615 من طاقتهم 
من البروتين وحوالي 9640 من الدهن و9645 من السكريات. 
وفي معظم أقسام العالم الأخرى تفوق نسبة كمية الطاقة 
التى تستمد من السكريات نلك التى تستمد من البروتينات 
والدهون إلى درجة كبيرة. وفي الواقع يقال إن نسبة الطاقة 
التي تستمد من البروتينات والدهون معاً في بعض أجزاء ' 
العالم التى تقل قيها اللحوم لا تزيد عن 920-15. 

ويبين الجدول 1-71 تركيب بعض الأطعمة المنتقاة, 
ويظهر بصورة خاصة النسب العالية للبروتينات والدهون 
في اللحوم ونواتجها والنسب العالية للسكريات في معظم 
نواتج الخضراوات والحيوب. والدهن قي الطعام مضلل لأنه 
عادة ما بوجد يشكل 7100 دهن بيثئما توجد البروتينات 
والسكريات ممزوجة فى وسط مائيء ولذلك يمثل كل متهما 
فى العادة أقل من 925 من وزن الطعام. ولذلك قإن د 
قطعة الزبدة الصغيرة الممزوجة مع وجبة كاملة من 
البطاطس تحوي أحياناً كمية من الطاقة تساوي كل اليطاطس 
نفسها. ب 

الحاجة اليومية للبروتين. يدرك يوميا 30 غم من 
بروتينات الجسم تستعمل لتوليد كيميائيات الجسم الأخرى. 
ولهذا على كل الخلايا أن تستمر في تكوين بروتينات جديدة 
لتحل محل تلك التي تخرّب. ولذلك فهناك حاجة لتجهيز 
البروتين في الطعام لهذا الغرض. ويتمكن الشخص المعتدل 
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الحدول !1-7 محتويات الأطعمة المختلفة من البروتين 


من الاحتقاظ بمخزون سوي من البروتين إذا ما كان 
مدخوله اليومي أعلى من 30 إلى 55 غم. 

ولكنء كما بحثنا في الفصل 9 لا تحوي يفض 
البروتينات كميات كافية من بعض الحموض الأمينية 
الضرورية ولذلك لا يمكن استعمالها اتكوين بروتينات 
الجسم. وتسمى مثل هذه البروتيتات البروتينات الجزتية 
قظاعاممم أوتاهدم وعندما توجد بكميات كبيرة في الطعام 
تصبح الحاجة اليومية للبروتينات أكثر من الحاجة 
الاعتيادية. وبصورة عامة تكون البروتينات المشتقة من 
أطعمة حيوانية كاملة تقريباً أكثر من تلك التي تؤخذ من 
مصادر الخضراوات والحبوب. وكمثل خاص على العوز 
الغذائي الذي يتولد من البروتينات الجزئية هى ما يحدث في 


طعام العديد من المواطذين الأفريقيين الذين يعيشون اساسأ 


على طعام الدّرة. ولا يحتوي بروتين الذرة تقريباً على 
المستوطنين معوزاً للبروتين بصورة تامة تقريباً. ونتيجة 
لذلك,» تتولد لدى هؤلاء المستوطنين. وخصوصا الأطفال 
منهمء متلازمة عوز البروثين التي تسمى كواشركور 
:ه10:1طعةنا. والتى تتكون من قتحصسور الثمو والوسن 
وكمود العقلية وودذمة نقص البروتين. 

السكريات والدهون «كموفرات للبرو تدن». لقد لاحظنا 
أيضاً في الفصلين 67 و68 بأنه عندما يحتوى الغذاء على 
كمرات كبيرة من السكريات والدهون فإن معظم طاقة الجسم 
تستمد من هاتين المادتين ويستمد القليل متها من 
البروتينات. ولهذا تسمى السكريات والدهون موقرات 
البروتين 5 01016195. ومن الناحية الأخرى, بعد 
مخزون البروتين في الجسم يسرعة لتوليد الطاقة» وأحياناً 
يسرعة تصل إلى عدة مكات مني الغرامات يومياً بدلا من 
المغدل اليومي الاعتيادي الذي يبلغ 30 إلى 55 غراماً. 


الطرق السريرية والتجريبية لتعيين الاستهلاك 
الأستقلابي للبروتينات والسكريات والدهون 

من المهم تعيين السرعة النسبية لاستهلاك البروتينات 
والسكريات والدهون في تجارب الحيوانات وكذلك في 
الأشخاص المصابين بيعض المشكلات الاستقلابية. 
وتستعمل ذلك طريقتان رئيسيتان. 

نعدين سرعة استقلاب البروتين في الجسم. يحوي 
بيروتين الطعام في المعدل ما يقارب 916 من النتروجين. 
ويُفرغ عند استقلاب البروتين حوالي 90 من هذا 
النتروجين في أليول بشكل يورياء وحمضي اليوريك. 
والكرياتنين» ونواتج نتروجينية أخرى أقل أهمية. وتقرغ 
ال 6010 الباقية في الغائط. ولهذا فمن البساطة تقدير سرعة 
تحلل البروتين في الجسم بكل دقة بقياس: كمية النتروجين 
في البول ثم بإضافة 4611 للنتروجين الذي يفرغ في / 
القائط. وبعدها ضرب الناتج 6.25 لتعيين الكمية الكلية 
لاستقلاب البروتين بالغرامات يومياً. ولهذا فإن إفراغ 8 غم 
من النتروجين في البول يومياً يعني أن 55 غم من 
البروتينات قد تحللت لدى الشخص في ذلك اليوم. 

وإذا ما كان المدخول اليومي للبروتين أقل من تحلله 
اليومي يقال إن لدى الشخص توازناً نتروجينياً سلبياً؛ وهذا 
يعني بأن مخزون جسمه من البروتينات ينقص يومياً 

الاستعمال النسبي للدفون والسكريات ‏ «الحاصل 
التنقسي». عندما تستقلب السكريات مع الأكسجين» يتكزن 
جزيء واحد من ثأني أكسيد الكربون تماما لكل جزيء 
أكسجين يستهلك. وتسمى هذه النسبة بين نتاج ثاني أكسيد 


الكريون واستهلاك الأكسجين الحاصل التنفسي 
000116111 (112105دع1, وهو يساوي في السكريات 1.0. 

وعلى الطرف الأآخرء عئدما يُؤْكسّد الدهن في خلايا 
الجسم. يتكون في المعدل 70 جزيء ثاني أكسيد الكربون 
لكل 100 جزيء أكسجين يستهلك. ولهذا فإن الحاصل 
التنفسي لاستقلاب الدهن هى في المعدل 0.70. وبنفس 
الطريقة يكون الحاصل التنفسي عند استقلاب البروتينات 
بمعدل 0.80. ويعود السيب في كون الحاصل التنفسي 
للبروتين والدهن أوطأ مما هى في السكريات إلى أن القسم 
الأكير من الأكسجين الذي يستقلب مع الدهن واليروتين 
يُطلب للاتحاد مع ذرات الهيدروجين الفائضة التي توجد في 
جزيتاتها ولذلك يتكون ثاني أكسيد كربون أقل في ما يتعلق 
باستعمال الأكسجين. 

ولنترى الأن كيقية استعمال هذا الحاصل التنقسى لتعيين 
الاستعمال النسبى فى الجسم لمختلف الأطعمة. أولاً نتذكر 
من الفصل 39 بأن نتاج ثاني أكسيد الكربون من الرئتين 
مقسوماً على مدخول الأكسجين أثناء نفس الفترة من الوقت 
يسمى نسبة التبادل التنقفسى 2610 ع828اء<ء 7650112101 
وخلال فترة ساعة أو أكثر. تساوي نسبة التيادل التنفسي 
تماماً معدل الحاصل التتفسى للتفاعلات الاستقلابية فى 
أنحاء الجسم كله. ومن الواضح آنه إذا ما كان للشخص 
حاصل تنفسي يساوي 1.0, فإنه يحتمل أن يكون مستقلباً 
سكريات بصورة تامة تقريباً لأن الحاصلين التنفسيين 
لاستقلاب الدفن والبروتين فما أقل من 1.0. وبنفس 
الأسلوب. عندما يكون الحاصل التنفسى 0.70 قإن الجسم 
يستقلب الدهون كلياً تقريباً ويستقذ ي البروتينات 
والسكريات. وأخيراً إذا ما تجافلنا الكمية الصغيرة من 
استقلاب البروتين: فإن الحاصل التنفسى بين 0.70 و 1.0 
يصف النسبتين التقريبيتين بين استقلابي الدهون 
والسكريات. ولكي نكون أكثر دقة؛ يمكننا تعيين استهلاك 
البروتين أولاً بقياس إفراغ النتروجين ومن ثة: باستغمال 
الصيمغ الحسابية المناسبة. حساب استهلاك الموال الغذائية 
الثلاث بكل دقة تقرنيا. 

ومن بعض النتائج المهمة من دراسات الخاضل التنقسني 
ما يلى: ١‏ 


1. بعد الغذاء مباشرة تكون تقريباً كل الأطغمة التي 
تستقلب هي السكريات؛ ولذلك يقترب الحاصل التنفسي عند 
ذاك من 1.0. 

2 بعد 10-8 ساعات من تناول الطعام يكون الجسم قد 
استنقد معظم السكريات ألتي كانت هتوفرة له فيقترب 
الحاصل التنفسي عند ذاك من ذلك الذي لآستقلاب الذفون 
وهو حوالى 0.70. 

3. في الدأء السكري غير المعالج. يستهلك القليل من 
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السكريات فى خاذيا الجسم تحت أي ظرف كأن لأنة يجب 
أن يتوفر الأنسولين لذلك. ولهذا فعندما يكون الداء السكري 
شديداً جداً يبقى الخاصل التنفسي في معظم الأوقات قريباً 
من ذلك الذي لاستقلاب الدهون أي 0.70. 


تنظيم إدخال الطعام 

الجوع. يعني اصطلاح الجوع 868اناط الرغبة الملحة 
للطعام. وهى يترافق مع عدد من الأحاسيس المدركة. 
مثا : تقوم معدة الشخص الذي لم يتناول طعاماً لغدة 

ت بتقلصات نظمية شديدة تسمى تقلصات الجوع 

538 شعورا مضيقا مزعجا في وهذة المعدة2 ويولد 
هذا أحياناً ألما حقيقياً يسمى وخزات الجوع +886تناط 
8. وحتى بعد إزالة المغدة تماماً يستمر تولد 
الأحاسيس النفسية للجوع ويبقى دافغ الرغبة للطعام 
يدفع الشخص لليحث عثنة. 

الشاهنة. غالباً ما يستعمل مصطلح «الشاهية؛ 
11 بنفس المفهوم الذي يستعمل بيه مضطلح 
الجوع ما عدا أنه غالباً ما يتضمن الرغبة لأنواع معينة 
من الطعام بدلاً من الطعام ككل. ولهذا فإن الشاهية 
تساعد الشخص على اختيار نوعنة الطعام الذي يتناوله. 

الشبع. الشبع 5811619 هو غكس الجوغ وهو يغني 
الشعور بالاكتفاء وعدم الرغبة بالبيحث عن الطغام. 
ويتولد الشبع عادة من وجنة طعام مملثة. وخصوصاً 
عندما تكون مداخر الشخص الغذائية والأنسجة 
الشحمية ومخازن الغليكوجين ممتلثة. 


المراكز العصبية لتنظيم إدخال الطغام 
مراكز الجوع والشبع. يؤدي تنبيه الوطاء الوحشي 
بالخيؤان ألى الأكل بشراهة, ويسمى ذلك النَّهَم (فرط 
الأكل) 818فقام]ءملاط. ومن الناحية الأخرى, يؤدي تنبيه 
النوى البطنية الإنسية للوطاء الى شبع تام؛ وحتى عنذ 
وجوف طغام شهي جداً يرفض الخيوان تناولة» ويسمى 
ذلك الأصطيام (الامتناع عن الطعام) 83814م3. وعلى 
العكس من ذلكء تؤدي الآفات المخرّبة لهاتين المنطقثين 


إلى نتافج مغاكّسة لتلك التي يولدها تنبيهها. أي يؤدي 


تخريب النوى اليبطنية الإنسية إلى الأكل المستمر 
وبشرافة حثى د يصبح الحيوان سميناً جداً ويبلغ أخياناً 
أربغة أضعاف حجمه. كما تؤدي أفات النؤوى الوحشية 
غلى جيتي الوطاء إلى الانغدام التام للرغبة في تناقل 
الطقاخ مما يؤدي إلى الهزال المستمر للحيوان. ولذلك 
يمكننا أن نسمي النوى الوحشية للوطاء مركز الإطعام 
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62161 عقالعع]. وتسمى النوى اليطنية الإنسية للوطاء 
مركز الشبع 6006© م2016 

ويعمل مركز الإطعام الوحشي للوطاء باستثارة 
الدوافع الحركية للحيوان لكل فعالياته وبصورة خاصة 
جداً الدافع الانفعالي للبحث عن الطعام (وكذلك يتنبيه 
الدوافع الانفعالية الأخرى أيضاً ‏ انظر الفصلين 58 
و60). ويعتقد من الناحية الأخرى بأن مركز الشبع 
يعمل على إعطاء الحيوان حس الإشياع. وهذا يثبط 
بصورة ثانوية مركز الإطعام. 

المراكز العصبية الأخرى المتعلقة بالإطعام. 
تستخدم كثير من الباحات الأخرى في الدماغ أيضاً 
كمحسّات للحالة التغذوية للجسم أو كمراكز عصبية 
تدفع الميوان للتفتيش عن طعامه وافتراسه. فمكلاً. تولد 
غالباً الآفات فى النوى جنيب البطين الأكل المقفرط: 
وتحديداً أكل السكريات المقرط. وبصورة معاكسة, 
تكبت الأفات فى النوى الظهرانية الإنسية للوطاء عادة 
الرغبة في الأكل. وبالإضافة إلى ذلك. يمكن أن ته 
آفات فى جذع الدماغ الأسقلء كما فى الباحة المنخفضة 
00 8 والنواة الذنبية الإنسية 121لع2 الله 
45 اللسييل الوحيد 6ع53] '50114318, أى العصب 
المبهم 261976 273815 على درحة الأكل2. كما يمكن أن 
يسبب ذلك أيضاً تنبيهها. ولا تزال كيفية استعمال كل 
باحات الدماغ هذه في الأنماط الإجمالية لتنظيم الإطعام 
غير واضحة لحد الأن. 

وهناك مظهر آخر للإطعام هو الفعل الميكانيكى 
لعملية الإطعام نفسها. فإذا ما قطع الدماغ تحت الوطاء 


ولكن أعلى من الدماغ المتوسط. يبقى الحيوان قادراً 


على توليد المظاهر الميكانيكية الأساسية لعملية 
الإطعام, إذ إنه يتمكن من الإلعاب. ومن أن يُلصق 
شفتيه, وأن يمضغ الطعام وييلعه. ولهذا فإن الميكانيك 
الحقيقي للإطعام يُحكم في جذع الدماغ. ولذلك فإن 
وظيفة المراكز الأخرى في الإطعام هي التحكم بكمية 
مدخول الطعام واستثارة فعاليات مراكز ميكانيك 
الإطعام هذه. 

وتقوم المراكز الأعلى من الوطاء بأدوار مهمة في 
التحكم بالإطعام, وخاصة في التحكم بالشاهية. وتشمل 
هذه المراكز بصورة خاصة اللوزتين 213780212 
والقشرة أمام الجبهية <20:16 61108681:م, الوثيقتى 
الارتباط بالوطاء. ونتذكر من بمثنا لمس الشم في 
الفصل 55 بأن أجزاء من اللوزتين تكون قسماً رئيسيا 
من الجهاز العحصبي للشم. وقد أظهرت الأفات المخرّبة 


في اللوزتين بأن بعض باحاتها تزيد الإطعام كثيراً بينما 
تثبطه باحات أخرى فيها. وبالإضافة لذلك. فإن تنبيه 
بعض مناطق اللوزتين يولد الفعل الميكانيكي للإطعام. 
ولكن الأهم من كل ذلك هو أن تخريب اللوزتين على 
جهتي الدماغ يؤدي إلى «عمى نفسي» في اختيار 
الأطعمة. ويكلمة أخرى يفقد الحيوان (ويفترض الإنسان 
أيضاً) كلياً 3 جزئياً على الأقلر آلية التحكم بالشاهية 


العوامل التي تنظم كمية مدخول الطعام 

يمكننا أن نقسم تنظيم كمية الداخل من الطعام إلى 
(1) التنظيم الطاقوي 1681012108 1817 (أو التنظيم 
الطويل الأمد). الذي يعنى بصورة أساسية بالمحافظة 
الطويلة الأمد على الكميات السوية من مخرزونات الطاقة 
في الجسم (2) والتنظيم الهوضمى 1309هعمئاة 
84102 (أو التنظيم القصير الأمد) الذي يعنى 
بصورة أساسية بمنع فرط الأكل فى أوقات تناول 
وجبات الطعام الاعتيادية. ١‏ 


التنظيم الطاقوي (التنظيم الطويل الأمد) 

إذا ما جاع الحيوان لمدة طويلة وقدم الطعام له بعد 
ذلك بكمية غير محدودة فإنه يأكل منه كمية أكبر كثيراً 
مما يتناولها الحيوان الذي يتناول طعامه بنظامه 
الاعتيادي. وعلى العكس من ذلكء إذا ما أطعم الحيوان 
قسراً لعدة أسابيع فإنه يأكل قليلاً لى ترك ليأكل حسب 
رغبته. ولهذا فإن آلية التحكم بالإطعام في الجسم 
متكيفة مع حالته التغذوية. ونورد أدناه بعض العوامل 
التغذوية التي تتحكم بدرجة فعالية مركز الإطعام. 

تاأثير تراكيز الدم من الغلوكوز والحموض 
الأمينية والشحوم على الجوع والإطعام ‏ نظريات 
ننبيت الغلوكوز وتتبيت الحموض الآميئية وتثبيت 
الشحوم. المعروف منذ زمن طويل بأن نقص تركيز 
الفلوكوز في الدم يسبب الجوع. مما أدى الى ما يسمى 
نظرية تثبيت الغلوكوز للجوع وتنظيم الإطعام. وقد 
أظهرت دراسات ممائلة حديثة نفس التأثير لتركيز 
الحموض الأمينية في الدم وتركيز نواتج تحلل الشحوم 
في الدم مثل الحموض الكيتونية وبعض الحموض 
الدهنية. إلى نظريتي التنظيم لتثبيت الحموض الأمينية 
وتثبيت الشحومء أي عندما يقل توفر أي من الأنواع 
الرئيسية الثلاثة من الطعام. فإن الحيوان يزيد إطعامه 
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أوتوماتياً فيعيد في النهاية تراكيز مستقلبات الدم الى 
مستواها السوي. " 

وقد أيدت الدراسات الفيزيولوجية العصبية للوظائف 
فى بعض الباحات الخاصة في الدماغ نظريات تثبيت 
الغلوكوز وتثبيت الحموض الأمينية وتثبيت الشحوم 
بالملاحظات التالية: (1) تزيد زيادة مستوى غلوكوز 
الدم من سرعة إطلاق عصيونات مستقبيلات الغلوكوز 
في مركز الشبم النواة البطنية الإنسية للوطاء. (2) 
تنقص نفس الزيادة من مستوى غلوكوز الدم في نفس 
الوقت من إطلاق العصبونات التي تسمى العصبونات 
الحساسة للغلوكون 261010185 16056251]196[ع8 فى مركز 
الجوع في الوطاء الوحشي. وبالإضافة لذلك2ء تؤثر 
بعض الحموض الأميتية وبعض المواد الشحمية على 
سرع إطلاق هذه العصبونات نفسها أو عصبونات 
أخرى وثيقة الارتباط بها. 

وبالإضافة لذلك وجدت عصبونات أخرى في النوى 
الظهرية الإنسية للوطاء تستجيب لسرعة استهلاك كل 
الأطعمة التي تجهز الطاقة للخلايا. وقد أدى ذلك إلى 
نظرية أكثر شمولاً لتنظيم الجوع والإطعام مستندة إلى 
توافر الطاقة 1:45[أطوا1تدمه بإوعومه لتوليد القدرة ممم 
0 فى داخل هذه الخلايا. 

العلاقة البينية بين درجة حرارة الجسم ومدخول 
الطعام. عندما يتعرض الحيوان إلى البرد. فإنه يميل 
الى الإفراط بالطعام. وعندما يتعرض للحرارة فإنه يميل 
إلى تقليل تناوله للطعام. وينتج ذلك من التفاعل البيني 
داخل الوطاء بين النظام المنظّم لدرجة الحرارة (انظر 
الفصل 73) ونظام تنظيم مدخول الطعامء وذلك مهم لأن 
زيادة مدخول الطعام للحيوان البارد (1) تزيد من 
سرعة استقلابه (2) وتجهزه بدهون زائدة للعزل. 
ويساعد هذان العاملان كلاهما على إصلاح حالة 
اليرودة. 

خلاصة التتنظيم الطويل الأمد. بالرغم من أن 
معلوماتنا عن العوامل المختلفة للتلقيم الراجع في تنظيم 
الإطعام الطويل الأمد غير دقيقة. لكننا نتمكن من تقديم 
الأساس العام التالي: عندما تهبط مخازن الطاقة في 
الجسم الى دون المستوى السوي تصبح مراكز الإطعام 

فى الوطاء وفي باحات أخرى من الدماغ عالية الفعالية, 
ويظهر الشخص حوعاً متزايداً ويبدآ في البحث عن 
الطعام أيضاً. ومن الناحية الأخرى عندما تكون مخازن 
الطاقة (وخصوصاً مخازن الدهن) ممتلئة يفقد الشخص 
الجوع وتظهر لديه حالة الشبع. 


التتنظدم الهصضمي للإطحام 
(التنظيم القصير الأمد) 


عندما يحفز الشخص بالجوع ليأكل بصورة نهمة 
وسريعة فماذا يوقفه عن الأكل بعد أن تناول ما يكفيه؟ 


بالطبع ليست آليات التلقيم الراجع للطاقة التي بحتتاها 


أعلاه لأن كل هذه الأليات تستغرق ساعات قيل أن 
تمتص كميات كافية من العوامل التغذوية إلى الدم 
لتوليد التثبيط الضروري للأكل. ومع ذلك فمن المهم 
جداً أن لا يفرط الشخص في الأكل وكذلك أن يأكل 
كمية من الطعام تقارب حاجته التغذوية. وفيما يلي 
أنواع عديدة من إشارات التلقيم الراجع السريعة التي 
تعتبر مهمة لهذا الغرض. 

الامتلاء المعدي المعوي. عندما يتمدد السبيل 
المعدي المعوي2. وخاصة المعدة والإثناعشري تنقل 
إشارات تمدّد مثبطة بصورة رئيسية بطريق المبهمين 
لكبت مركز الإطعام, فنقل بذلك الرغبة في الطعام. 

العوامل الخلطية والهرمونية التي تكبت 
الإطعام الكوليسيستوكينين والغلوكاغون 
والأنسولين. للسمرمون كوليسيستو كيني ن 
متماعامؤة9ء12016ه الذي يحرر بصورة رئيسية استجاية 
لدخول الدهن الى الإثناعشرى تأثير قوي مباشر على 
مراكز الإطعام للتقليل من الأكل المفرط. وبالإضافة 
لذلك, ولأسباب غير مفهومة تماماًء فإن وجود الطعام 
في المعدة والإئناعشري يحفز البنكرياس على إفراز 
كميات كبيرة من الغلوكاغون 81068807 والأنسولين 
صذاناكهة. اللذين يكبتان أيضاً إشارات الإطعام العصبية 
المنشأ الواردة من الدماغ في الوطاء. 

تقييس الطعام بمستقبلات الفم. عندما يتناول 
الشخص المصاب بناسور مريئي كميات كبيرة من 
الطعام, فبالرغم من أن الطعام يفقد مباشرة للخارج فإن 
درحة الجوع تهبط يعد مرون اكمية مئاسية مثه خلال 
الفم. ويحدث هذا التأثير بالرغم من حقيقة أن السبيل 
المعدي المعوي لا يدخله الطعام أيداً. ولذلك يفترض بأن 
مختلف «العوامل الفموية» المتعلقة بالإطعام, كالمضغ 
والإلعاب والبلع والتذوق «تقيس» الطعام عند مروره 
خلال الفم وبعد مرور كمية معينة منه يُتيّط | مركز 
الإطعام في الوطاء. ولكن هذا التثبيط الذي يُولّد من آلية 
التقييس هذه هى أقل شدة وأقصر دواماًء إذ يدوم عادة 
لمدة 40-20 دقيقة فقط من التثبيط الذي يولده الامتلاء 
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أهمية وجود النظامين الطويل 
الأمد والقصير الأمد للإطعام 
من الواضع أن النظام التنظيمي الطويل الأمد 
للإطعامء الذي يشمل كل آليات التلقيم الراجع التغذوية 
والطاقوية. يساعد في الحفاظ على مخزون ثابت 
للغذيات في الانسجة ويمنع من أن تصبح واطئة جداً أو 
عالية جداً. وعلى الطرف الآخر, يخدم التنبيه التنظيمي 
القصير الأمد غرضين أخرين. الأول هو أنه يجعل 
الشخص أو الحيوان يأكل كميات أصغر في كل وجبة, 
مما يؤدي إلى مرور الطعام خلال السبيل المعدي 
المعوي بسرعة أهدا بحيث تتمكن آلياته الهضمية 
والامتصاصية من أن تعمل بسرعة مثلى بدلاً من 
إرهاقها بمجهود عندما تناول وجبة كبيرة. والثاني هو 
منع الشخص أو الحيوان من تناول كميات من الطعام 
في كل وجبة تكون كبيرة جداً بالنسبة لأنظمة الخزن 
الاستقلابية عندما يمتص الطعام كله. 


السمْنّة 

مدخول الطاقة مقايل نتاج الطاقة. عندما تدخل الجسم 
كميات من الطاقة (بشكل طعام) أكبر من تلك التي يصرفهاء. 
يزداد عندذاك وزن الجسم. ولهذا قمن فمن الواضح أن السمنة 
لإأزقءط0 تتولد عن المدخول المفرط للطاقة أكثر من نتاجها. 
فلكل 9.3 سعرات فائضة من الطاقة تدخل الجسم. يُحْرّن فيه 
غرام واحد من الدهن. 

ويحدث المدخول الفائض من الطاقة أثناء تولد طور 
السمنة فقط. فمتى ما أصبح الشخض سميناً فكل ما يحتاجه 
للحفاظ على سمنه هو أن يتساوى مدخول الطاقة مع 
نتاجها. ولكي يخفض الشخص من وزثه لا بد أن يكون 
مدخول الطاقة أقل من نتاجها. وفي الحقيقة, فقد أظهرت 
الدراسات في الاشخاص السمان أن مدخول الطعام لدى 
معظمهم في حالة ثبات السمنة (أي بعد اكتساب السمنة) 
يقارب نفس كميته لدى الأشخاص الأسوياء. 

تأثير الفعالية العضلية على نتاج الطاقة. تستعمل 
خوالي ثلث الطاقة التي يستعملها الشخص السوي يومياً في 
الانشطة العضلية. ويستعمل العمال ما يصل إلى ثلثي ال الطاقة 
وأحياناً إلى كلاثة أرباعها لهذا الغرض. ولآن النشاط ا 
أهم كل الوسائل التي تصرف بها الطاقة في الجسم, فغاليا 
ما يقال إن السمنة في الاشخاص السمان الأسوياء تتولد من 
النسبة العالية جداً من مدخول الطهام بالنسية للرياضة 
الجسدية اليومية التي يقوم بها الشخص. 


التنظيم الشاذ للإطعام كسبب مرضصي للسمنة 

لقد أكدنا سابقاً بان سرعة الإطعام تنظّم عادة بالنسبة 
لمخزون العُدَّيّات في الجسم. قعندما يصل هذا المخزون إلى 
مستوى أمثل في الشخص السويء فإن الإطعام ينقص 
أوتوماتياً لكي يمنع فرط الخزن. ولكن ذلك لا يصح في 
العديد من الاشخاص السمان لآن الإطعام عندهم لا ينقص 
إلى أن يرتفقع وزن أجسامهم لأعلى من السوي لدرجة 
كبيرة. ولهذا فإن السمنة في الواقع غالباً ما تتولد عن 
شذوذ آلية تنظيم الإطعام. ويمكن أن يتود ذلك إما عن 
عوامل نفسية المنشأ تؤثر على هذا التنظيم أي عن شذوذات 

حقيقية للنظام التنظيمي” نفسه. 

السمنة النفسية المنشا. لقد أظهرت الدراسات على 
المرضى السمان بأن نسبة كبيرة من السمنة تتولد من 
عوامل نفسية المنشأ. ويحتمل أن يكون أكثر العوامل 
النفسية المنشأ العامة التي تساهم في توليد السمنة هي 
القكرة الشائعة يان العادات الصحية للأكل هي أن يتناول 
الشخص ثلاث وجبات يومياً وآن تملا المعدة في كل واحدة 
منها. وقد يقوم الكثير من الأمهات أو الآباء الموسوسين جداً 
بإجبار أطقالهم على اتباع هذه العادة طيلة أعمارهم. 
وبالإضافة لذلك, فالمعروف أن الأشخاص غالباً ما يكتسيوا 
وزئاً إضافياً أثناء حالات الكرب أى بعدهاء مثل موت أحد 
الأبوين» أى بعد مرض شديدء أى حتى بعد أزمة فكرية. 
ويظهر أن الطعام غالباً ما يكون وسيلة للتحرر من التوتر. 

شذوذات عصيية المنشا كسيب السمنئة. لقد أشرنا في 
البحث السالف عن تنظيم الإطعام بآن آفات النوى البطنية 
الإئنسية للوطاء تؤدي بالحيوان لأن يتناول الطعام بإقراط 
ويصبح سميناً. كما تسبب مثل هذه الآفات أيضاً إلى الإفراط 
في توليد الأنسولين الذي يزيد بدوره من تراكم الدهون. 
وبالإضافة لذلك, تتولد لدى العديد من الأشخاص المصابين 
بأورام نخامية تتجاوز الوطاء سمنة تدريجية؛ مما يبين أن 
السمنة في الإنسان أيضاً يمكن أن تنتج من الإخضرار بالوطاء. 

ومع ذلك لم تشاهد أية أضرار أبداً تقريباً في الأشخاص 
السمان الاسوياء. ولكن من المختمل أن يكون التنظيم 
الوظيقي لمراكز الإطعام الوطائية آى العصبية المنشا الأخرى 
مختلفاً في الشخص السمين عنه في الأشخاص غير السمان, 
ولتأكيد ذلكء يطوّر الشخص السمين السوي الذي أنقص 
وزنه إلى المعدل السوي باتباع نظام تغذية دقيق جوعاً 
شديداً أكثر بكثير من ذلك الذي يتولد لدى الشخص السوي 
عند اتباعه نفس النظام. ويدل ذلك على أن «نقطة التخبيت» 
لمركز الإطعام للشخص السمين هي في مستوى أعلى من 
مستوى الخزن الغذائي مما هي لدى الشخص السوي. 

العوامل الوراثية في السمنة. تسري السمنة بصورة 
أكيدة بين أفراد العاثلة الواحدة. إن غالياً ما يكون وزن 
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التوأمين المتشابهين متساوياً ضمن باوندين بينهما طيلة 
حياتهما إذا ما عاشا تحت ظروف متشابهة؛ أى ضمن خمسة 
باونات بينهما إذا ما عاشا تحت ظروف حيائية مختلفة 
كثيراً. ومن الممكن أن يتسبب ذلك من عادات الإطعام التي 
تغرس لديها في طفولتهماء ولكنه يعتقد بصورة عامة بأن 
هذا التشابه: القريب بينهما يحكم وراثيا. 

ومن الممكن أن توجّه الجينات 86865 مباشرة درجة 
الإطعام بعدة طرق مختلفة. تشمل (1) شذوناً وراثياً في 
مراكز الإطعام يثيت عند مستوى عال أى واطىء خزن 

قة. (2) وعوامل نفسية وراثية شاذة تشحذ الشاهية أو 

تجعل الشطم سأكل لأنه جد في ذلك آلية «للترقيه». 

وتعرف أيضاً بعض الشذوذات الوراثية في كيمياء خزن 
الدهن التي تسيب السمنة في بعض دُوّيات الجرذان 
و والفثر أن. قفي إحدى ذريات الفئران: يُخْزّنَ الدهن يسهولة 

في النسيج الشحميء ولكن كمية الليباز الحساس للهرمون 
في النسيج الشحمي تهبط لديها كثيراً بحيث لا يمكن إزالة 
إلا كميات قليلة من الدهن منها. ومن الواضح 
إلى طريق بممى واحد. قالدهن يتراكم باستمرار ولكنه لا 
يحرر أبداً. وفي إحدى الذرّيات التي درست وجدت كميات 
غزيرة من سنثتاز الحموض الدهنية الذي يصنع كميات 
مفرطة منها. ولذلك فمن المحتمل أن تسبب آليات وراثية 
مشابهة اذلك السمنة فى الإنسان. 

فرط التغذية في الطفولة كسبب محتمل للسمنة. إن 


أن ذلك يؤدي 


سرعة تكوين الخلايا الدهنية الجديدة تكون سريعة نسبياً 


بصورة خاصة أثناء السئين القليلة الأولى من الحياة. وكلما 
كانت سرعة الخزن أسرع كان عدد الخلايا الدهنية أكبر. 
وغالباً ما يكون عدد الخلايا الدهنية في الأطقال السمان 
مساوياً نلثلاثة (شبعاف عددها في الأطقال الأسوياء. لحن 
بعد سن المراهقة؛. بيقى عدد الخلايا الدهنية متشابهاً تقر 
خلال يقية جياتهم. ولهذا يعتقد أن فرط إطعام الأطفار 
خاصة فى سنين الرضاعة ولدرجة أقل خلال سنين الطقفولة 
المتقدمة. يؤدي إلى سمنتهم طيلة أعمارهم. ويعتقد أن 
الشخص الذي يمتئك أعداداً مفرطة من الخلايا الدهنية يكون 
لديه تثبيتاً أعلى لخزن الدهون باآلية التنظيم الذاتي التلقيمي 
الراجع للوطاء تتحكم بالأنسجة الشحمية. 

وتتولد معظم السمتة في الأشخاص الأقل سمنة وخاصة 
أولئك الذين يصيحون سماناً أثناء السن المتوسط من 
تضخم الخلايا الدهئية الموجودة سابقاً. وهذا النوع من 
السمنة أكثر استعداداً للمعالجة من نوع السمنة التي تبدأ 
مبكراً وتدوم مدي الحياة. 


معالجة السمنة 


تعتمد معالجة السمنة بيساطة على إنقاص مدخول الطاقة 


لتحت معدل استهلاكها. وبكلمة أخرى. يعنى ذلك مخمصة 
جزئية. ولهذا الغرضء, تصمم معظم الأقوات 41605 المنقصة 
للوزن لتحوي كميات كبيرة من أغذية «الملء» المكؤنة 
بصورة عامة من مواد سلولوزية غير مغذية. فتمدد هذه 
الكتلة المعدة. ولهذا فإنها تَهدّىء الجوع. ومؤدى مثل هذا 
الإجراء في معظم الحيوانات الدنيا إلى تناولها مدخولاً أكبر 
من الطعام. ولكن البشر يخدعون أنفسهم غالباً لآن مدخولهم 
من الطعام يُحكم آأحياناً بالعادات بقدى ما يتحكم فيه الجوعغ. 
وكما سنشير لاحقاً بالترابط مع المخمصة فمن المهم منع 
عوز الفيتامينات أثناء قترة الجمية. 

وقد استعملت ادوية مخثلفة لتقليل درجة الجوع لمعالجة 
السمنة. وأهم هذه ه الأدوية الأمفيتامين (أى مشتقات 
الأمفيتامين) الذي يثبط مراكز الإطعام في الدماغ. ولكن 
هناك خطر في استعمال هذا الدواء لأنه يفرط أيضاً في 
استثارة الجهاز العصبي المركزي في نفس الوقت فيجعل 
الشخص عصبياً ويرفع ضغطٍ دمه. كما آن الشخص عاجة 
ما يتلاءم مع الدواء بحيث لن يزيد فقدان الوزن بعدذاك عن 
4610-5. 

وأخيراً. كلما زادت التمارين الجسمية التي يقوم يها 
الشخص زاد استهلاك الطاقة اليومى وتلاشت السمنة 
بسرعة أكبر. ولهذا فالرياضة الإجبارية غالباً ما تكون جزءاً 
ضرورياً في معالجة السمنة. 


السقغاب 


السشغاب «105]زقوه1 حى النقيض التام للسمنة. فبالإضافة 
للسغاب الذي يتولد عن عدم تناول الطعام الكافي. فإن 
الشذوذ النفسي المنشأ أى شذون الوطاء يتمكن أحياناً مخ: 
تقليل الإطعام لحدٍ كبير. وإحدى هذه الحالات هي القهم 
العصابي 83 2110167183 وهي حالة نفسية 3 يفقد 
فيها الشخص كل الرغبة للطعام وحتى أنه يسبب له الغثيان. 
وكنتيجة لذلك يتولد الشغاب الوخيم. كما أنه غالباً ما تولد 
الآفات التخريبية للوطاء التي كثيراً ما تتولد في بعض 
الإأشخاص عن الخثار الوعائى حالة تسمى الدّئّف 718ع80© 
الذي يعني ببساطة السُغاب الوخيم. 


المَخْقَصَة 


نفاد مخزون الأطعمة في أنسجة الجسم أثناء 
المخمصة. بالرغمم من أن الأنسجة تفضسل استعمسال 
السكريات لتوليد الطاقة بدلاً من الدهن والبروتينء فإن 
مخزون الجسم من السكريات هو مجرد بضع مثات من 
الغرامات (الغليكوجين في الكبد والعضبلات بصورة رئيسية) 
التي يمكنها أن تجهز الطاقة التي تقتضيها أنشطة الجسم 
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لنصف يوم تقريباً. ولهذاء فقيما عدا الساعات القليلة الأولى 
من المخمصة. فإن الكائير الرئيسي لها يكون النفاد 
التدريجي للدهن والبروتين من الأنسجة. ولآن الدهن هو 
المصدر الرئيسي للطاقة. فإن سرعة نقفاده تستمر من دون 
تثبيط2ء كما هى ميين في الشكل 1-71. إلى أن ينقد معظم 
مخزون الدهن قي الجسم. 

ويمر البروتين بثلاثة أطوار مختلفة من النقاد: النقاد 
السريع أولاً ثم التنقاد البطيء جداً. وأخيراً مجدداً النفاذ 
السريع يفترة قصيرة قبل الموت. فالتنقاد السريع الأولي 
يتولد باستعمال البروتين السهل التحريك للاستقلاب 
المباشر أو لتحويله إلى غلوكوز يستقلب بصورة رئيسية في 
الدماغ. ولكن بعد أن ينفد مخزون البروتين سهل التحريك 
أثناء الطور الأول من المخمصة لن يكون سهلاً بعد ذلك 
إزالة باقي البروتين. ففي هذا الوقت تقل سرعة استحداث 
السكر إلى ثلث أو خمس سرعته السابقة. وتقل بسرعة 
كبيرة سرعة نفاد البروتين. ويبدا نقص الغلوكوز عند ذاك 
سلسلة من الأحداث التي غالباً ما تؤدي إلى الاستهلاك 
المقرط للدهن وتحويل بعض نواتج تحلل الدهن إلى أجسام 
كيتونية, مما يؤدي إلى حالة الكيتونية 6610515, التى بحثت 
في القصل 68. ولحسن الحظ تتمكن الأجسام الكيتونية, مثل 
الغلوكوز. من اجتياز الحائل الدموي الدماغي ويمكن أن 
تستعملها خلايا الدماغ عند ذلك لتوليد الطاقة. ولهذا تستمد 
الآن ثلثي الطاقة التي يستعملها الدماغ من هذه الأجسام 
الكيتونية: وبصورة رئيسية من الهيدروكسي بوترات بيتا. 
ويعود هذا التسلسل من الأحداث إلى الحفاظ الجزئي على 
الأقل لمخزون البروتين في الجسم. 

ولكن يأتي أخير الوقت الذي ينفد عنده مخزون الدهن 
كلياً تقريباً. فيبقى البروتين مصدراً وحيداً لتوليد الطاقة 
وعندذاك يدخل مخزون البروتين مرة أخرى مرحلة التقاد 
السريع. ولما كان البروتين ضرورياً للحفاظ على الوظائف 
الخلوية. فان الموت عادة ما يتلى نفاد بروتينات الجسم إلى 
ما يقارب نصف مستواها السوي. 
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الشكل 1-71. أثر المخمصة على مخزون الطعام في الجسم. 


الجدول 2-71 كميات الحاجة اليومية للفيتامينات 


عوز الفيتامينات في المخمصة. لا يدوم مخزون بعض 
الفيتامينات. وخصوصاً الفيتامينات الذؤوية بالماء - مجموعة 
الفيتامين 8 والفيتامين © - لمدة طويلة عند المخمصة, 
ولهذا فبعد أسبوع أى أكثر من يدء المخمصة. يبدأ عوز 
الفيتامينات المعتدل بالظهورء ومن الممكن أن يحدث عوز 
شديد للفيتامينات يعد عدة أسابيع. ومن الواضح أن ذلك 
يضاف للضعف الذي يؤدي إلى الموت. 


الفيتامينات 


الحاجات اليومية للفيتامينات. الفيتامين مركب عضوي 
يحتاج الجسم إلى كميات صغيرة منه لعمليات الجسم 
الاستقلابية السوية ولا يمكن تصنيعه في خلايا الجسم. 
ويؤدي نقص الفيتاميئات في الطعام إلى عيوب استقلابية 
خاصة. 

ويدرج الجدول 2-71 كميات الفيتامينات المهمة التي 
يحتاجها الشخص البالسغ السوي يومياً. وتحتلقف هذه 
المتطلبات لدرجة كبيرة حسب العوامل المختلفة, مثل حجم 
الجسمء. وسرعة الثموء ومقدار الرياضة. والحمسل 
01651121 

خزن الفيتامينات في الجسم. تخزن الفيتامينات في 
الجسم لدرجة محدودة جداً في كل الخلايا. ولكن بعض 
الفيتامينات تخزن لدرجة كبيرة قي الكيد. فمثلاً, يمكن أن 
تكون كمية الفيتامين ه التي تخزن في الكبد كافية 
للمحافظة على الشخص من دون حاجته لتتاول الفيتامين هم 

ة تصل إلى 10-5 شهورء كما أنه من المعتاد للكيد أن 
يخزن كمية من الفيتامين (1 كافية للمحافظة على الشخص 
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لمدة 4-2 أشهر من دون تناول أية كمية إضافية من 
الفيتامين 2. 

ولكن خزن معظم الفيتامينات الذؤوبة بالماء يكون ضعيقاً 
نسبياًء وينطبق هذا بصورة خاصة على مركبات الفيتامين 8 
لأنه عندما يكون طعام الشخص معوزاً لمركبات الفيتامين 8 
تظهر أعراض العوز السريرية التي يمكن التعرف عليها خلال 
بضعة أيام أحياناً (ما عدا حالة الفيتامين ,8 الذي يمكن أن 
يبقى في الكبد لمدة سنة أو أكثر) ويمكن أن يسيب غياب 
الفيتامين ©. وهو أحد الفيتامينات الذؤوبة بالماء. أعراضاً 
خلال بضعة أسابيع ويمكن أن يسبب الموت من البَدْع 
لإلاآناء8 خلال 30-20 آسيوعاً. 


الفيتامين 4 


يوجد الفيتامين 4 في أنسجة الحيوانات بشكل رتينول 
[ودناء: والميينة صيغته أدئاه. ولا يوجد هذا القيتامين فى 
الاطعمة ذات الأصل النباتي ولكن توجد طلائع الفيتامين 
التى تكون الفيتامين 4 بكثرة في العديد من الأطعمة 
النباتية. وهذه الطلائع هي الصباقات الكاروتاتية الصفراء 
والحمراء التي يمكن أن تحول في الكبد إلى الفيتامين 4 لآن 
لها بنيات كيميائية شييهة يه. 
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ولا تعرف الوظيفة الآساسية للفيتامين 4 في استقلاب 
الجسم ما عدا علاقته باستعماله في تكوين صباغات شبكية 
العين التي بحثت في القصل 50. ومع ذلك فقد ثبتت بصورة 
أكيدة بعض تأثيرات نقص الفيتامين 4. فبالإضافة إلى 
الحاجة لفيتامين 4 لتكوين الصباغات البصرية. وبالتالي 
لمنع العشاوة (العمى الليلي), فهى ضروري أيضاً للنمو 
السوي لمعظم خلايا الجسم ويصورة خاصة للنمى السوي 
وتكاثر مختلف أنواع الخلايا الظهارية. فعند وجود نقص في 
الفيتامين 4 تميل البنيات الظهارية .للجسم لأن تصبح مطبقة 
ومتقرنة. ويظهر عوز الفيتامين 4 ب: (1) تقشر الجلد 
وأحياناً العُدّ 8686. (2) وفشل نمو الحيوانات الصغيرة. 
ويشمل ذلك توقف النمو الهيكلي. (3) وفشل التوالد 
المترافق بصورة خاصة مع ضوور الظهارة الإنتاشية 
للخصيتين وأحياناً مع تقطع الدورة الجنسية الانثوية: (4) 
وتقرن القرنية وتوليد عتامة القرنية والعمى. 

لذلك: فغالياً ما تصاب البنيات الظهارية المخرّبة بالخمج, 


مثلاً فى ملتحمتى العينين ويطانة' القناة البولية والممرات 
التنفسية, فى عوز الفيتامين خ. ولهذا فقد كان الفيتامين .م 
ينسمى الفيتامين «المضاد للخمج». 


الثيامين (الفيتامين , 2) 


يعمل الثيامين في أنظمة استقلاب الجسم بصورة رئيسية 
على شكل بيروقسقات الثيامين 11316م105م0]لام عاأسمتقلطا. 
ويعمل هذا المركب ككربوكسيلاز بصورة رئيسية بالترافق 
مع نازعة كربوكسيل بروتينية لنزع كريوكسيل حمض 
البيروفيك والحموض الكيتونية ألفاء كما بيحث في 
الفصل 67. ١‏ 
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كتوريد الثيامين 


ويولد عور الثيامين نقص استعمال الآأنسجة لحمض 
البيروفيك وبعض الحموض الأمينية ولكنه يولد زيادة في 
استعمال الدهون. ولهذا فإن الثيامين ضروري بصورة 
خاصة للاستقلاب النهائي للسكريات والعديد من الحموض 
الأمينية. ولذلك فإن نقص استعمال هذه العُذَّيَاتَ هو العامل 
المسؤول عن الضعف الذي يترافق مع عوز التيامين. 

عوز الثيامين والجهاز العصبي. يعتمد الجهاز العصبي 
المركزي عادة وبصورة كاملة د تقريباً على استقلاب 
السكريات كمصدر لطاقته. ومن الممكن أن ينقص استعمال 
الأنسجة العصبية للغلوكوز في حالة عوز الثيامين إلى مأ 
بِبِلم 7660-0 وانذي يستعاض عنه باستعمال الأجسام 
الكيتونية المستمدة من استقلاب الدهن. وفي حالة عوز 
الثيامين غالياً ما يحصل انحلال الكروماتين قي الخلايا 
العصبونية للجهاز العصبي المركزي مع تورمها. وهذه هي 
تغييرات مميزة للعصبونات في حالة قلة التغذية. ومن 
الواضح أن مثل هذه التغييرات تعطل التوصيل فقي العديد من 
الأقسام المختلفة للجهاز العصبي المركزي. 

كما يمككن أن يسبب عون الثيامين تنكس الأغماد 
النخاعينية للألياف العصبية في 23 من الأعصاب المحيطية 
وقي الجهاز العصبي المركزي. وفي الغالب تسبب آفات 
الاعصاب المحيطية فرط هسيوجيتهاء فيتود ما يسمى «التهاب 
الأعصاب» المتصف بألم يتشعع على طول مجرى أحد 
الأعصاب المحيطية أو أكثر. كما يمكن أن تتتكس السيل 
الليفية في النخاع لدرجة قد تولد الشلل 3:81('515م أحياناً. 
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وقد يتوكد ضمور العضلات حتى عند عدم حصول الشلل 
مما يؤدي إلى ضعف وخيم. 

عوز الثيامين والجهاز القلبي الوعائي. يضعف عوز 
الثيامين أيضاً ءضلة القلب لدرجة أن الشخص المصاب بعوز 
الثيامين الشديد يصاب في النهاية يفشل القلب أيضاً. 
وبالإضاقة لذلك يزؤداد حجم الدم العاشد للقلب بما يصل إلى 
ضعف السوي. ويحصل ذلك لأن عوز الفيتامين يولد توسع 
الأوعية المحيطية في كل أنحاء جهاز الدوران» ويحتمل أن 
يكون ذلك نتيجة نقص في تحرير الطاقة الاستقلابية فى 
الأنسجة مما يؤدي إلى التوسع الوعائي الموضعي. ولهذا 
فإن التأثيرات القلبية لعوز الثيامين تنتج جزثياً عن الحمل 
المفرط للدم على القلب وجزثئياً عن الضعف الأساسي لعضلة 
القلب نفسها. كما تحصل وذمة محيطية 5برعلء 230ء طمترعم 
وحيّن 3561165 لدرجة كبيرة لدى بعض الأشخاص المصابين 
بعوز الثيامين بسبب فشل القلب. 

عوز الثيامين والسبيل المعدي المعوي. من بين 
الأعراض المعدية المعوية لعوز الثيامين عسر الهضم 
والإمساك الشديد والقَهَم 3005618 (فقدان الشاهية) ووَنَى 
المعدة 31017 8351116 (ارتحاء المعدة) ونقص الكلوريدرية 
ام وينتج كل هذا التأثير من فشل العضلات 
الملسباء وغدد السبيل المعدي المعوي من الحصول على 
الطاقة الكافية من استقلاب السكريات. " 

وغالباً ما يشار إلى الصورة العامة لعوز الثيامين» والتي 
تشمل التهساب الاعصاب, والأعراض القلبية الوعائية, 
والاضطرابات المعدية المعوية, بالاسم «بري بري» 
لتعطارعط - وخاصة عندما تطفى الأعراض القلبية الوعائية. 


يعمل النياسين 21818 الذي يسمى أيضاً حمض 
النيكوتينيك. في الجسم كتميمي انزيمين بشكل ثناثي نوويد 
النيكوتيناميد والأدنين (045) وفسقات ثناتي نوويد 
التيكوتيناميد والأدنين (714275) وتميما الأنزيمان هذان هما 
متقبلان للهيدروجين. إذ إنهما يتحدان مع ذرات الهيدروجين 
عندما يزالان من ركائز الطعام بعدة أنواع من نازعات 
الهيدروجين. وقد قدمت عمليات نموذجية لهما في 
الفصل 67. فعند وجود عوز في النياسين لا يمكن الاحتفاظ 
بالسرعة السوية لنزع الهيدروجين. ولذلك لا يمكن حدوث 
توصيل تأكسدي للطاقة من المواد الغذائية إلى العناصر 
الوظيفية في كل خلايا الجسم بالسرعة السوية. 
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النياسين 


وفي المراحل الآأولى من عوز النياسين» يمكن أن تتم 
التغييرات الفيزيولوجية البسيطة مثل الضعف العضلي 
والإفراز الغدي الضعيف. ولكن في حالة عوز النياسين 
الشديد يحدث موت أكيد للأنسجة, كما تتولد آفات مرضية 
في أقسام عديدة من الجهاز العيصبي المركزي التي يمكن أن 
تولد الخرف الدائم أى أي نوع من أنواع الذهانات المختلقة. 

كما يتولد تقلس تا ااه منصبغ مشقق في باجات الجلد 
المعرضة للتهيج الآلي أو للتشجيع الشمسي. وبهذا يظهر 
وكأن الجلد لا يمكنه تصليح الأنواع المختلفة من الأضرار 
التهيجية التى تصيبه. 

كما يسبب عوز النياسين التهيج الشديد والتهاب الأغشية 
المخاطية للفم وللأقسام الأخرى من السبيل المعدي المعوي, 
مكوناً بذلك العديد من الشذوذزات الهضمية التي تؤدي في 
الحالات الشديدة إلى نزف معدي معوي واسع الانتشار. 
ومن الممكن أن ذلك ينتج عن الخمود المعمّم للاستقلاب في 
الظهارة المعدية المعوية وفشل التصليح المناسب لها. 

وينتج المرض السريري المسصسى البّغرة لت 
ومرض الكلاب المسمى اللسان الأسود عناوله) عاعقاط 
بصورة رئيسية من عوز النياسين. وتتفاقم البلغرة لدرجة 
كبيرة في الأشخاص الذين يعيشون على غذاء الذرة (كما هو 
الحال في العديد من المستوطنين الأفارقة) لأن الذرة لا 
تحوي تقريباً الحمض الأميني تربتوفان الذي يمكن أن يحوّل 
إلى كميات محدودة من النياسين في الجسم. 


الريبوفلافين (الفيتامين ر8) 
يتحد الرييوفلاقفين تتماهة1ق4هط1ز؛: عادة في الأنسجة مع 
حمض الفسقوريك ليكون تميمين أنزيميين. وهما أحادي 
نوويد القلافين (/1341) وثنائي نوويد الفلافين والأدنين 
(110آ). ويعمل هذان بدورهما كحاملين للهيدروجين في 
أنظمة التاكسد المهمة في المتقدرات. وقي العادة يقيل 
9 الذي يعمل بالتراقق مع نازعات الهيدروجين: هذا 
الهيدروحين ين المزال من مختلف ركائز الأغذية ويمرر بعد ذلك 
إلى ال 53481 أى ال 588. ويحرر الهيدروجين في النهاية 
كايون إلى مطرس 75031115 المتقدرات ليوّكسد 


بالأكسجين, وقد وصف نظامه فى الفصل 67 
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الريبرقلافين 
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ويسبب غوز الريبوفلافين في الحيوانات الدنيا التهاب 
الجلد الشديد والقياء والإسهال والشناج العضلي الذي يصبح 
في النهاية ضعفاً عضلياً ويؤدي إلى الموت الذي يسبقه 
السبات وهبوط درجة حرارة الجسم. وبهذاء فإن عوز 
الريبوقلافين الوخيم يمكن أن يسيب العديد من نقس 
تأثيرات نقص النياسين في الطعام. ويفترض بأن الضعف 
الذي يتولد قي كل حالة هى بصورة عامة نتيجة هبوط 
عمليات الأكسدة في داخل الخلايا. 

ولم يعرف عن تولّد عوز الريبوفلافين في الإنسان 
للدرجة الشديدة جداً التي تولد الضعف الشديد الذي يلاحظ 
فى التجارب الحيوانية» ولكن من المحتمل أن يكون عوز 
الريبوفلافين المعتدل شائعاً. ويولد مثل هذا العوز 
أضطرابات هضمية وإحساساً محرقاً في الجلد والعينين 
وتشقق زوايا القم والصداع والاكتئاب النفسي والنسيان وما 
شاكل ذلك. 

وبالرغم من أن مظاهر عوز الريبوفلافين بسيطة في 
الغالب نسبياً. ولكنها غالباً ما تحدث بالترافق مع عوز 
الثيامين و/آى النياسين. ولذلك, فإن العديك من متلازمات 
العوزء, التي تشمل البلغرة والبري بري والذرب ع106م5 
والكواشركور. يحتمل أن تتولد من العوز المشترك لعدد من 
الفيتامينات بالإضافة إلى النواحي الأخرى من سوء التغذية. 


-300 5 
القيتامين ور 


تمتلك العديد من مركيات الكوبالامين «متصهلدطم» التي 
لها مجموعة ضميمة م8760 520518112 ميينة أدناه ما 
يسمى فعالية فيتامين رر8. 
ار <٠‏ 
ا 5 
م مطل أ[ 


00 
وعأما ار 
ويلاحظ أن هذه المجموعة الضميمة تحتوي على كوبالت, 
الذي له ارتباطات تناسقية شبيهة بتلك التي للحديد في 
جزيء الهيموغلوبين. ومن المحتمل أن ذرة الكويالت هذه 
تعمل بنفس الطريقة التى تعمل بها ذرة الحديد في الاتحاد 
عكوسياً مع المواد الأخرى. 


0 ا 
ال 1ه سلا --011 أ 


حمض الفوليك (حمض 


ويقوم الفيتامين ,8 بعدة وظائف استقلابية. ويعمل 
كتميم أنزيم متقبل للهيدروجين. وأهم وظيفة له هى عمله 
كتميم أنزيم لاختزال النوويدات الريبوزية إلى نوويدات 
ريبوزية منزوعة الأكسجين2: كخطوة ضرورية في تنسخ 
الجينات. ويمكن هذا أن يوضح الوظيفتين الرئيسيتين 
للفيتامين ر,8: (1) تحفيز النمو, (2) وتحفيز تكوين خلايا 
الدم الحمراء ونضوجها. وقد شرحت الوظيفة الأخيرة 
بتفصيل في الفصل 32 بعلاقتها مع فقر الدم الوبيل وهو 
نوع من فقر الدم ينتج عن فشل نضوج خلايا الدم الحمراء 
عندما يكون هناك عور في القيتامين ي 8 

وأحد التأثيرات الخاصة لعوز الفيتامين ,8 هى في 
الغالب زوال نخاعين الألياف العصبية الكبيرة في النخاع, 
وخاصة للعمودين الخلفيين وأحياناً للعمودين الجانبيين. 
وكنتيجة لذلك غالباً ما يفقد مرضى فقر الدم الوبيل الكثير 
من الإحساس المحيطي حتى أنهم يصابون بالشلل في 
الحالات الوخيمة. 

والسبب الاعتيادي لعوز الفيتامين ,8 لا يعود إلى نقصه 
في الطعام بل إلى نقص تكوين العامل الداخلي 11111151 
1 الذي يُفْرَرْ عادة من الخلايا الجدارية الغدد المعدية 
وهى ضروري لامتصاص الفيتامين ر 8 بواسطة مخاطية 
اللفائفي. وقد بحث ذلك في القصلين 32 و66. 


التيرويل غلوتاميك) 


تولّد العديد من حموض التيرويل غلوتاميك 
5 ©43101نااع1/إ620]م المختلفة2. والميين أحدها آدناه, 
«تأثير حمض القوليك». ويعمل حمض الفوليك كحامل 
لمجموعات الهيدروكسي متيل والقورميل. ويحتمل أن يكون 
أهم استعمال له في الجسم هى تصنيع البورينات والثيامين 
المطلوية لتكوين الحمض النووي الريبوزي المنزوع 
الأكسجين (1218). ولهذا فإن حمض القوليكء مثل الفيتامين 
8 ضروري لتنسخ الجينات الخلوية. ومن المحتمل أن 
ذلك يوضح أحد أهم وظائف حمض القوليك ‏ أي لتحفيز 
النمى - وفي الواقع لا ينمو الحيوان إلا قليلاً عند غياب 
حمض الفوليك. 
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وحمضص الفوليك هى ممدّز للنمى حتى أكثر من الفيتامين 
ر,8,: وهى مهم أيضاً مثله لنضوج خلايا الدم الحمراء. كما 
بحثناه في الفصل 32. ولكن يقوم كل من الفيتامين ور8 
وحمض الفوليك بوظائف معينة مختلفة في تحفيز نمو 
حمض القوليك هى توليد ققر الدم الكبير الكريات الشبيه 
تقريباً بذلك الذي يتولد في فقر الدم الوبيل. ومن الممكن 
معالجة ذلك بكفاءة بحمض الفوليك وحده (الصيغة البنيوية 
لحمض القوليك مبينة أدناه). 


البيريدوكسين (الفيتامين ,م8) 


يوجد البيريدوكسين على شكل فسفات البيريدوكسال في 
الخلاياء وهى يعمل كتميم أنذيم للعديد من العمليات 
الكيميائية المختلفة المتعلقة باستقلاب الحموض الأمينية 
والبروتينات. وأهم كل أدواره هى دوره كتميم أنزيم في 
عملية نقل الامين في تصنيع الحموض الآمينية. وكنتيجة 
لذلك, يقوم البيريدوكسين بأدوار رئيسية في الاستقلاب. 
وخاصة في استقلاب اليروتينات. كما يعتقد بأنه يعمل في 
نقل بعض الحموض الأمينية عبر أغشية الخلايا. 


البيريدوكسين 
ويمكن أن يسبب نقص البيريدوكسين في طعام 
الحيوانات الدنيا التهاب الجلد» ونقص سرعة النموىء وتوليد 
كيد دهني» وققر الدم. ومظاهر التردي العقلي. ومن 
المعروف أن عوز البيريدوكسين يولد في النادر نوبات 
الاختلاج والتهاب الجلد والإضطرابات المعدية المعوية مثل 
الغثيان والقياء في الأطفال. 


حمض البانتوثينيك 

يضمّن حمض البانتوثينيك 16ه82]0056م فى الجسم 
بصورة عامة ضمن تميم الأنزيم 4 (التميم 4). الذي يقوم 
بعدة أدوار استقلابية فى الخلايا. وقد بحث دوران منها 
بتفصيل تام في الفقصلين 67 و68 وهما (1) تحويل حمض 
البيروفيك المزال الكربوكسيل إلى أستيل التميم 4 قبل 
دخوله إلى دورة حمض الستريك, (2) وتدرّك جزيئات 
الحمض الدهنية إلى عدة جزيئات أستيل التميم 4. ولهذا فإن 
نقص حمض البانتوثينيك يمكن أن يؤدي إلى هبوط استقلاب 
السكريات والدهن. 
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ومن الممكن أن يسبب عوز حمض اليانتوثينيك في 
الحيوانات الدنيا تخلّف النمو. وفشل التوالد. وتشيّب الشعرء 
والتهاب الجلد. وتوليد كبد دهني. ونخر القشرة الحظرية 
النزقي. ولم يبرهن على تكون متلازمة العوز في الإنسان, 
ويفترض أن ذلك يعود إلى توفر هذا الفيتامين بكثرة في كل 
الاطعمة ولاحتمال تكوّن كميات صغيرة منه فى الجسم. ومع 
ذلك فإن هذا لا يعني بأن حمض البانتوثينيك غير ذي قيمة 
في الأنظمة الاستقلابية في الجسم. وفي الحقيقة فهو 


ضروري ريما له. مثل أي فيتامين آخر. 


حمض الأسكوربيك (فيتامين ©)) 

حمض الأسكوربيك ضروري لتنشيط الأنزيم 
هيدروكسيلاز البروليل ع8:00:*[/135ز الإاه:م, وهو الذي 
يحفز خطوة الهدركسلة في تكوين هيدروكسي البرولين, 
وهو أحد المكونات المكملة للكلاجين. ومن دون حمض 
الأسكوربيك يكون الكلاجين المولّد معيباً وضعيفاً. ولهذا 
قإن هذا الفيثامين ضروري لثتمو الأنسجة تحت الجلدية 
والغضروف والعظام والأستان. 


)رآ 
0101 
حمض الآسكوربيك 
(فيتامين ©) 
ويولد عوز حمض الأسكورييك لمدة 30-20 أسيوعاً. كما 
كان يحدث غالباً في الرحلات البحرية الطويلة,. مرض البثع 
/ا01ا50. وفيما يلى البعض من تأثيراته. 
إن أحد أهم تأثيرات البكم هو فشل التثام الجروح. ويتولد 
ذلك عن فشل الخلايا في ترسيب لُيَئْفات الكلاجين والمواد 
الملاطية بين الخلايا. ونتيجة لذلك, فقط يستغرق التكام 
الجروح عدة أشهر بدلا من الأيام القليلة التي يحتاجها 
اعتيادياً. 
العظام. إذ تستمسر لخلايا المشاشات وع8تإطمامه النامية 
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بالتكائر ولكن من دون وضع كلاجين جديد بينهاء فتتكسر 
العظام بسهولة عند نقاط نموها بسيب فشل التعظم. كما 
يحدث عند حصول كسر في أحد العظام التي سبق تعظمها 
في شخص معوز لحمض الأسكوربيك عدم تمكن بانيات 
العظم من ترسيب مطرس عظمي جديدء ونتيجة لذلك لا يلتكم 
العظم المكسور. ٍ 

أما جدران الأوعية الدموية فتصيح هشة جدا فى البتع 
بسبب فشل الخلايا البطانية في الالتصاق بالملاط ببعضها 
البعض بصورة مناسية وفشلها في توليد لييفات الكلاجين 
التي توجد عادة في جدران الأوعية. ومن المحتمل أن تنفجر 
الشعيرات بصورة خاصة. وكنتيجة لذلك يحدث العديد من 
الدُرّف الحَبّرية [118ع616م الصغيرة في أنحاء الجسم. ويولد 
التزف تحت الحلد لطخات أرجوائية. وأحياناً على كل انحاء 
الجسم. ولتحري عوز حمض الاسكوربيك من الممكن إحداث 
مثل هذه النْرّف الكَبّرية بنفخ كفة آلة قياس ضغط الدم على 
الذراع العلوية2. فيغلق ذلك العائد الوريدي للدمء ويرتقع 
الضغط الشعيريء وتظهر البقع الحمراء قي جلد الساعد إذا 
ما كان هناك عون شديد لحمض الأسكوربيك لدى المريض. 

وفي حالات البثع 51519 الشديد تتشدف أحياناً الخلايا 
العضلية, وتتولد آفات اللثة التي تؤدي إلى ارتخاء الأسنان, 
ويظهر خمج في القمء كما يحدث تقيّق للدم وتغوط دموي, 
ويمكن أن يحدث نزف الدماغء وتتولد أخيرا حمى عالية قبل 
الموت. 
الفنتامين (1 

يزيد الفيتامين (1 امتصاص الكالسيوم من السبيل 
المعدي المعوي ويساعد أيضاً في التحكم في ترسيب 
الكالسيوم في العظام. والآلية التي يزيد بها الفيتامين 2 
امتصاص الكالسيوم هي أساساً بتحفيز النقل الفعال 
للكالسيوم خلال ظهارة اللفائفي. وهو يزيد بصورة خاصة 
تكوين البروتين الرابط للكالسيوم في الخلايا الظهارية 
المعوية التي تساعد في امتصاص الكالسيوم. وستقدم في 
الفصل 79 الوظائف الخاصة للفيتامين 2 بعلاقته سم 
الاستقلاب العام للكالسيوم في الجسم ومع تكوين العظم. 
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فيتامين ,0 (الكوليكالسيفيدول) 


الفيتامين :5 

تُظهر العديد من المركبات: والمبين أحدها أدناهء ما يسمى 
«فعالية الفيتامين 5». ونادراً ما تحدث في الانسان حالات 
عوز الفيتامين 8. ويمكن أن يولد نقص الفيتامين 11 في 
الحيوانات الدنيا تنكس الظهارة الإنتاشية في الخصيتين, 
ولهذا يمكن أن ينشا عقم الذكور منها. كما يمكن أن يؤدي 
نقص الفيتامين 5 أيضا إلى ارتشاف الجذين بعد الحَبّل في 
الأنثى. وبسبب هذه التأثيرات يسمى الفيتامين 5 أحياناً 
«الفيتامين المضاد للعقم». 

كما هى الحال بالنسبة لكل الفيتامينات تقريباً؛ فإن عوز 
الفيتامين 8 يمنع النمى السوي كما يولد أحياناً تنكس خلايا 
النبيبيات الكلوية وكذلك الخلايا العضلية. 


1ن 
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فيتامين 5 (التوكوفيرول - الفا) 


ويعتقد أن الفيتامين 58 يعمل بصورة رئيسية من خلال 
علاقته مع الحموض الدهنية غير المشبعة بتجهين دور 
وقائي لمنع أكسدة الدهون غير المشيعة. وفي غياب 
الفيتامين 8 تنقص كمية الدهون غير المشبعة في الخلايا 
مسئّبة بنيات ووظائف شاذة للمتعضيات الخلوية مثل 
المتقدرات. والجسيمات الحالة. وحتى الأغشية الخلوية. 


الفدتامين خآ 

الفيتامين 1 ضروري لتكوين الكبد للبروثرمبين» والعامل 
1 (البروكونقرتين), وعامل 136 وعامل 7, وكلها مهمة 
لتخثر الدم. ولهذا فعند حدوث عوز الفيتامين ع يُعَوّق تخثر 
الدم. وقد قدمنا في الفصل 35 تفصيلاً واسعاً لوظيفة هذا 
الفيتامين وعلاقته مع بعض مضادات التخثر مثل 
الديكومارول. (الصيغة البنوية لهذا الفيتامين مبينة أناده). 

وتظهر العديد من المركبات المختلفة. من حيث الطبيعة 
والتركيب2ء فعالية الفيتامين >1. والصيغة الكيميائية لأحد 
مركبات الفيتامين 1 الطبيعية مبينة أدناه. ولأن الفيتامين >آ 
تصنعه الجرائيم في القولون؛ فلن تكون هناك ضرورة ماسة 
تماماً لوجود مصدر غذائي لهذا الفيتامين. ولكن عند إبادة 
جراثيم القولون بإدخال كميات كبيرة من المضادات الحيوية 
يتولد عوز الفيتامين 16 بسرعة يسبب ندرة هذا المركب في 
الغذاء الاعتيادي. 
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فيتامين ,6 (2 - ميتيل ‏ 3 - فيتيل - 1. 4 - نفتوكينون) 


استقلات المعادن 

لقد استعرضنا وظاكف العديد من المعادن. مثل 
الصوديوم, والبوتاسيوم: والكلوريد: في العديد من المواضع 
فى الكتاب. ولهذا فإننا سنذكر هنا فقط بعض وظائف 
المعادن التي لم تشرح في مواضع أخرى. 
المهمة. ويدرج الجدول 4-71 الاحتياجات اليومية لها. 


الجدول 3-71 المحتويات بالغرامات لإنسان يزن 70 
كلغم 


المغنيزيوم. يوجد المغنيزيوم بحوالي سدس كمية 
البوتاسيوم تقريباً في الخلايا. وتدعو الحاجة للمغنيزيوم 
بصورة خاصة كحقاز للعديد من التقاعلات الأنزيمية داخل 
الخلايا وخصوصاً تلك المتعلقة باستقلاب السكريات. 

ويوجد المغنيزيوم بتركيز ضعيف خارج الخلايا يبلغ 
5-8 ملي مكافىء/لتر. وتهبط زيادة تركيز المغنيزيوم 
خارج الخلايا من فعالية الجهاز العصبي وكذلك من تقلص 
العضلات الهيكلية. ومن الممكن حصر هذا التأثير الأخير 


الجدول 4-71 كميات المعادن التي يحتاجها الجسم 


يومياً 
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بإدخال الكالسيوم. ويسبب التركيز الواطىء للمغنيزيوم 
زيادة في هيوجية الجهاز العصبيء وتوسع الأوعية 
المحيطية. ولا نظمية القلب. وخاصة يعد احتشاء عضلة 
القلب الحاد. 

الكالسيوم. يوجد الكالسيوم في الجسم بصورة رئيسية 
بشكل فسقات الكالسيوم في العظام. وقد بحث هذا 
الموضوع بتفصيل في القصل 79, وكذلك محتواه في 
السائل خارج الخلايا. 

ومن الممكن أن تؤدي الأيونات المفرطة من الكالسيوم 
في السائل خارج الخلايا إلى توقف القلب بالانقباض كما 
يمكن أن تؤدي أيضاً إلى الوهن العقلي. وعلى الطرف الآخر, 
يمكن أن يسبب هبوط مستوى الكالسيوم التفريغ التلقاتي 
للألياف العصبية؛ فيوّدي ذلك إلى التكزز. وقد بحث ذلك فى 
الفصل 79 أيضاً. ١‏ 

الفسفور. الفسفور هو الصاعدة 38108 الرئيسية للسوائل 


داخل الخلايا. وللقسفات القدرة على الاتحاد بصورة عكوسة 


مع العديد من أنظمة تميمات الآنزيمات؛ وكذلك مع العديد من 


1 موازنة القوتيات: تنظيم الإطعام: السمنة والمخمصة:؛ الفيتاميتات والمعادن اهة 1077 
10800 ا |_ا_|ر0ااا :77777 .7” ٠١.‏ ”7لبن2ً123للسسشسسشششُسُس سس ساْسسسْس 0011000 


المركبات الأخرى الضرورية للعمليات الاستقلابية. وقد ذكر 
العديد من التفاعلات المهمة الفسفات فى مواضع أخرى من 
هذا الكتاب وخاصة بعلاقاتها بوظائف 478 و28, 
والفسفوكرياتين وما شاكل. كما تحوي العظام كميات كبيرة 
من فسفات الكالسيوم التي بحثت في الفصل 79. 

الحديد. لقد بدثت وظيفة الحديد في الجسمء وخصوصاً 
بعلاقته بتكوين الهيموغلويين: في الفصل 32. وتوجد ثلثا 
كمية الحديد في الجسم بشكل هيموغلوبين: بالرغم من 
وجود كميات أصغر بأشكال أخرى. خاصة في الكبد وفي 
نقي العظام. وتوجد حاملات الالكترونات التي تحوي الحديد 
(وخصوصاً السيتوكرومات) في متقدرات كل الخلاياء وهي 
ضرورية لمعظم التأكسد الذي يتم في الخلايا. ولهذا فإن 
الحديد ضروري جداً لنقل الأكسجين إلى الأنسجة ولعمل 
آنظمة تأكسدية. داخل خلاياها. ومن دونه تتوقف الحياة 
خلال بضع ثوان. 

أهمية العناصر النزرة في الجسم. توجد في الجسم 
بعض العناصر بكميات قليلة لدرجة أنها سميت العناصر 
النزرة 16262]5ء 6806). وفى العادة تكون كميات هذه المواد 
قي الاطعمة ضتيلة أيضاً. ومع ذلك فمن دون أي واحد منها 
تتولد على الأرجح متلازمة عوز خاصة. وأهم ثلاثة عناصر 
منها هي اليودء والزنك: والقلور. 

الدود. إن أكثر عنصر نزر معروف هو اليود 210019826 وقد 
بحث ذلك في الفصل 76 بعلاقته مع تكوين هرمون الدرقية 
ووظيفته. ويحوي الجسم كله كما هو مبين في الجدول 
3-1 ما معدله 14 ملغم من اليود. واليود ضروري لتكوين 
الثيروكسين 1150186 وقلاثئي اليودوثيرونين 
عمنهه1100089, وهما هرمونا الدرقية الضروريان 
للمحافظة على المعدلات السوية للاستقلاب في لكل الخلايا. 

الزنك. الزنك 2:82 جزء مكمّل للحديد من الأنزيمات 
وأهمها الأنهيدراز الكربوني عكقعلنزطمة عأضمعةء الذي 
يوجد بتركيز عال بصورة خاصة في خلايا الدم الحمراء. 
وهذا الأنزيم مسؤول عن الاتحاد السريع لثأنى أكسيد 
الكربون مع الماء في خلايا الدم الحمراء لدم الشعيرات 
المحيطية وعن التحرير السريم لثاني أكسيد الكريون من دم 
الشعيرات الرئوية إلى الأسناخ. كما يوجد أنهيدراز الكربون 
لدرجة كبيرة في المخاطية المعدية المعوية. وفي النبيبات 
الكلوية. وفي الخلايا الظهارية للعديد من غدد الجسم. ولهذا 
فإن كميات قليلة من الزنك ضرورية للقيام بالعديد من 
التفاعلات المتعلقة باستقلاب كانى أكسيد الكربون. 

والزنك هو أحد مكونات نازعة هيدروجين اللاكتيك 120012 
651035 ولهذا فهو مهم للتحويلات البينية بين 
حمضى البيروفيك واللاكتيك. وآخيراً. فإن الزنك هى أحد 
الأجزاء المكونة لبعض الببتيدازات 1103565م6م, ولهذا فهو 
مهم أيضاً لهضم البروتينات في السبيل المعدي المعوي. 


القلور. لا يظهر أن الفلور 110015186 هو عنصر ضروري 
للاستقلاب» ولكن وجود كميات صغيرة منه فى الجسم 
خلال فترة الحياة التي تتكون أثناءها الأسنان يحمي من 
تسويسها في لاحق العمر. والقلور لا يقؤي الأسنان تفسها 
ولكن له تأثير غير مفهوم جيداً في تثبيط العملية المولدة 
للتسوّس. ويفترض بأن الفلور يترسب في بلورات 
الهيدروكسي آباتيت في مينا الأسنان ويتحد مع مختلف 
الفلزات النزرة المختلفة ويحصر وظائفها الضرورية لتنشيط 
الانزيمات الجرتثومية. ولهذا تبقى هذه الأنرزيمات2 في وجود 
الفلور غير فعالة ولا يحدث التسوس. ١‏ 

ويسبب التناول المفرط للفلورين التسمم بالقلور 
505 الذي يظهر في الحالات الاعتيادية بأسنان مبقعة, 
وفي الحالات الأشد بعظام متضخمة. ويفترض بأن الفلورين 
يتحد فى هذه الحالة مع الفلزات النزرة في بعض الأنزيمات 


الاستقلابية. والتي تشمل الفسفتازات, مما يؤدي إلى تعطيل 
العديد من الأنظمة الأنزيمية لدرجة محدودة. واستناداً لهذه 
النظرية. فإن الأسنان المبقعة والعظام المتضخمة تنتج عن 
أنظمة أنزيمية شاذة في أرومات الخلايا السنية وفي بانيات 
العظام. وبالرغم من أن الآسنان المبقعة تقاوم التسوس 
بشدة, ولكن قوتها البنيوية تقل كثيراً بسبب هذا التبقع. 
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ثلاثي فسفات الأدينوزين يعمل 
ركعملة طاقة» فى الاستقلاب 


والدهون والبروتيتات كلها يمكن أن تستعملها الخلايا لتوليد 
تلاتي قسفات الاديتوزين (875) الذي يمكن أن يستعمل 
بدوره كمصدر للطاقة للعديد من الوظائف الخلوية الأخرى. 
ولهذه الأسياب يسمى "لثم «عملة» الطاقة التي يمكن أن 
تُولّد وان تُصرّف. وفي الواقع تتمكن الخلايا من تحويل 
الطاقة من مختلف المواد الغذائية إلى معظم الأنظمة الوظيفية 
للخاذيا فقط من خلال هذا الوسط لخلا ني فسقات د الأديذوزين 
الفصل 2, ولكن هناك ويا شري تلق البحط هذا 
للطاقة هى كمية الطاقة الحرة الكبيرة (حوالي 7300 سعرة 
لكل مول (جزيء غرامي) في الظروف القياسية ولكن لحد 
10 سفرهة في الظروف الفيزيولوجية) الموجودة في كل 
من رايطتيه الفسفاتد تيتين العاليتي الطاقة. وتكفي كمية الطاقة 
0 في كل رابطة + عند تحررها بتحال ' م لآن تولد 
بعض التفاعلات الكيميائية التي تحتاج إلى 817 بضع مثات 
من السعرات ال 12000 المتوفرة فقطء ويُقْقّد الباقي بشكل 
حرارة. ومع ذلك فإن هذا الاستهلاك غير الكفوء ء للطاقة هو أحسن 
من عدم توقرها أبداً لتجهيز الطاقة للتفاعلات الكيميائية. 


علم الطاقة 


ومعدل الاستقلاتب 


استعمال 417 لتصنيع معظم المكونات الخلوية 
المهمة. من بين أهم العمليات داخل الخلايا التي تحتاج 
لطاقة ثلاثي فسفات الأدينوزين تكوين الارتباطات الببتيدية 
بين الحموض الأمينية أثناء تصنيع البروتينات. وتحتاج 
مختلف الارتياطات الببتيدية من 500 الى 5000 سعرة من 
الطاقة لكل مول حسب نوع الحموض الأمينية التي ترتبط 
مع يعضها. ونتذكر من دراستنا لتصنيع البروتين في 
الفصل 3 بإنه تُستهلك ريع روابط فسقاتية عالية الطاقة 
أثناء سلسلة التفاعلات الضرورية لتكوين كل ارتباط ببتيدي. 
ويجهز ذلك 48000 سعرة من الطاقة. وهذه أكثر كثيراً من 
ال 5000-500 سعرة التي تخزن في النهاية في كل رابطة 
من الارتباطات الببتيدية المختلفة. 
كما نتذكر من الفصول السابقة بأن 418 يستعمل في 
تركيب الغلوكوز من حمض اللاكتيك وفي تصنيع الحموض 
الدهنية من الأستيل تميم الأنزيم ة. وبالإضاقة لذلك فإن 
8:17 يستعمل لتصنذيع الكولستيرول والشحميات الفسفورية 
والهرمونات وكل المواد الأخرى في الجسم تقريباً. وحتى 
اليوريا التي ثُفرغها الكليتان تحتاج إلى 817 لتسبيب 
تكوينها من الأمونيا. وقد يستغرب البعض الحكمة في 
صرف الطاقة لتكوين اليوريا لمجرد طرحها بعيداً عن 
الجسم ولكننا عندما نتذكر السمية العالية للأمونيا في 
سوائل الجسم يمكننا أن نرى قيمة هذا التفاعل الذي يحافظ 
على تركيز الأمونيا في سوائل الجسم عند مستوى واطىء 
دائما. | 
استعمال 4157 للتقلص العضضلي. لا يتم التقلص 
العضلى من دون الطاقة من ثلاثى فسفات الأدينوزين. 
ويعمل الميوزين, أحد أهم البروتينات القلوصة في الليف 
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العضلي. كأنزيم يسبب تحلل 4178 إلى ثنائي فسفات 
الأدينوزين (8815). فيؤدي ذلك إلى تحرير الطاقة. وتدوّك 
فى العادة كمية صقديرة من 7م في العضبلات عند عدم 
تقلصها. ولكن سرعة استعمال 478 يمكن أن تزداد إلى ما 
لا يقل عن 150 ضعفاً من مستوى الراحة أثناء الهبّات 
القصيرة للتقلص العضلي القصوي. وقد بحتت في الفصل 6 
الآلية التي يفترض أنها تستعمل 817 لتسبيب التقلص 
العضلي. 

يزود 477 الثقل الفعال عبر الأغشية بالطاقة. لقد 
بحث في الفصول 4 و 27 و 65 النقل الفعال للكهارل 
وللقُدَيّاتَ المختلفة عبر أغشية الخلايا ومن النبيبات الكلوية 
والسييل المعدي المعوي إلى الدم. وقد لوحظء في كل حالة, 
بأن النقل الفعال لمعظم الكهارل والمواد الأخرى. مثشل 
الغلوكوز والحموض الامينية والاسيتواسيتات. يمكن أن 
يحدث ضد المدروج الكهركيميائي, بالرغم من أن الانتشار 
الطبيعي للمواد هو بالاتجاه المعاكس. ومن الواضح أن 
مقاومة المدروج الكهركيميائي تحتاج الى طاقة, كما بحثناه 
فى الفصل 4. ويجهز 4712 هذه الطاقة. 

الطاقة للإفراز الغدي. تنطيق نفس أسس امتصاص 
المواد ضد مدروج التركيز على الإفراز الغدي لأن الطاقة 
ضرورية لتركيز المواد عند إفرازها من الخلايا الغدية. 
وبالإضافة لذك فإن الطاقة ضرورية لتصنيع كل المركيات 
العضوية التي تفرز في الجسم. 

الطاقة للتوصيل العصبي. تستمد الطاقة التي تستعمل 
أثناء انتشار الدفعة العصبية من الطاقة الكامنة المخزونة 
بشكل فرق تركيزي للأيونات عبر الأغشية. أي أن التركيز 
العالي لأيونات البوتاسيوم داخل الليف وتركيزه الواطىء 
خارجه يشكل نوعاً من خزن الطاقة. وبنقس الطريقة يمثل 
التركيز العالي للصوديوم خارج الغشاء وتركيزه الواطىء 
داخله نوعاً آخر من مخزون الطاقة. وتستمد الطاقة 
الضرورية لإمرار كل جهد فعل على طول اغشاء الليف من 
مخزون الطاقة هذاء مع تحويل كميات صفيرة من 
البوتاسيوم إلى خارج الخلية والصوديوم إلى داخلها أثناء 
كل جهد فعل. ولكن نظام النقل القعال يجهز بالطاقة من 
875, ومن ثم تنقل الأيونات خلال الغشاء لإعادتها إلى 
مواضعها السابقة 


الفسفوكرياتين كمدّخر لخزن الطاقة 
ولدرء تركيز 477 

بالرغم من الأهمية الكيرى ل-8417 كعامل تقارن لنقل 
الطاقة, فإنه ليس المخزون الأوفر لروابط الفسفات العالية 
الطاقة في الخلايا. بل على العكس من ذلك. فإن 


الفسفوكرياتين عدلأوعء2ءهلطامومطم الذي يحوي أيضاً روابط 
فسفاتية عالية الطاقة بوجد بوفرة تزيد بحوالى 8-3 أضحعاف 
على وفسرته. كما أن الرابطة العالية الطاقة (- ) 
للفسفوكرياتين تحوي حوالي 8500 سعرة في كل مول قي 
الظروف القياسية وما يصل إلى 13000 سعرة فى المول فى 
ظروف الجسم (37* م وتركيز واطىء للمتفاعلات). وهذا 
أعلى لحد ما من ال 12000 سعرة التي توجد في كل مول 
في كل من الرابطتين الفسفاتيتين العاليتي الطافة لثلاثي 
فسفات الأدينوزين. وصيغة فسفات الكرياتين هى كما يلى. 
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ولا يتمكن الفسفوكرياتين من العمل بنفس طريقة 58م 
كعامل تقارن مباشر لتحويل الطاقة بين الأطعمة وأنظمة 
الوظائف الخلوية؛ ولكنه يتمكن من تحويل الطاقة بالتبادل 
مع 4818. فعند توفر كميات إضافية من 818 يستعمل 
الكثير من طاقته لتصنيع الفسفوكرياتين, وبهذا يبنى مخزن 
الطاقة هذاء ثم عندما يبدأ استعمال 878 تحول الطاقة فى 
الفسفوكرياتين بسرعة لإعادتها ل 8758 ومنه إلى الأنظمة 
الوظيفية للخلايا. وتبين المعادلة التالية هذه العلاقة 
العكوسة بين 47578 والفسفوكرياتين. 


الفسفركرياتين + 4128 
1 
كرياتين + 858 


ويلاحظ بصورة خاصة بأن مسبتوى الطاقة الأعلى لرايطة 
الفسفات العالية الطاقة في الفسفوكرياتين (1500-1000 
سعرة في المول الواحد أكثر من تلك التي في 8158) تولد 
تفاعلاً بين الفسفوكرياتين ى 828 لتتطور بسرعة نحو 
تكوين '811 جديد في كل مرة تتحرر فيها حتى أقل كمية 
من الطاقة من 8187 لتولّد 887. ولهذا فإن أقل استعمال 
لثلاثي فسفات الأدينوزين (875) في الخلايا يدعو الطاقة 
من الفسفوكرياتين ليصنع 418 جديد. ويجافظ هذا التأثير 
على تركيز 877 عند مستوى ثابت عال تقريباً ما دامت 
هناك كمية باقية من الفسفوكرياتين. ولهذا يمكنتا أن نسبي 
نظام 17 فسفوكرياتين نظام «دارئة, ال 412. ومن 
الممكن أن نفهم راساً أهمية الحفاظ على تركيز 472 ثايتاً 
تماماً تقريباً لان سرعة كل التفاعلات التي تجري في الجسم 
تقريباً تعتمد تعتمد على هذا الثبات. 


الطاقة اللاهوائية مقابل الطاقة الهوائية 


الطاقة اللاهوائية 6268 3026506015 تعنىي الطاقة التي 
يمكن استخلاصها من الأغذية من دون أي استعمال متزامن 
للأكسجين. والطاقة الهوائية نإع67ع82ه 365016 تعني الطافة 
التي يمكن استخلاصها من الأطعمة عن طريق الاستقلاب 
المؤكسد فقط. وقد لاحظنا فى الدراسات قي القصول من67 
لغاية 69: بأن السكريات والدهون والبروتينات كلها يمكن أن 
تُؤكسّد لتصنيع 418. ولكن السكريات هي الأطعمة المهمة 
الوحيدة التى يمكن أن تستعمل لتوليد الطاقة من دون 
استعمال الاكسجين. ويتم تحرير الطاقة منها أثناء الانحلال 
السكري للغلوكوز أو الغليكوجين إلى حمض البيروفيك. فعند 
انشطار كل مول من الغلوكوز إلى حمض بيروفيك يتكون 
مولَّيّن من 815. ولكن عندما ينشطر الغليكوجين إلى حمض 
البيروفيك يونّد كل مول من الغلوكوز فيه ثلاثة مولات من 
418. ويعود سبب الفرق هذا إلى أن الغلوكوز الحر الذي 
يدخل إلى الخلية يجب أن يُفَسْفر بمول 417 قبل أن يتمكن 
من الانشطارء بينما لا يجري ذلك للغلوكوز الذي يُستمد من 
الغليكوجين لأنه يستمد من غليكوجين في حالة فَسْفْتّة من 
دون إنقاق إضافي ل 878. ويهذا فإنه أحسن مصدر للطاقة 
في الظروف اللاهوائية هو الغليكوجين المخزون في الخلايا. 
الطاقة اللاهوائية أثناء نقص التاكسج. إن أحد الأمثلة 
الرئيسية للاستعمال اللاهوائى للطاقة يحدث عند نقص 
التأكسع همل الحاد. فعندما يتوقف الشخص عن 
التنفس توجد عنده قبل ذلك كمية من الأكسجين مخزونة في 
الرتنين وكمية إضافية أخرى منه مخزونة في هيموغلوبين 
ادم وهذه الكمية كافية لإدامة وظائف العمليات الاستقلابية 
ةِ تقارب الدقيقتين فقط, ٠‏ وتقتضي إدامة الحياة بعد ذلك 
95 إضافياً للطاقة. ومن الممكن اشتقاق ذلك لما يقارب 
دقيقة أخرى من انحلال السكرء إذ ينشطر غليكوجين الخلايا 
إلى حمض البيروفيك الذي يتحول بدوره إلى حمض اللاكتيك 
الذي ينتشر إلى خارج الخلاياء كما وصف في الفصل 67. 
استعمال الطاقة اللاهو ائية أثناء هيات الفعالية 
العنيفة. من المعروف جيداً أن العضلات تتمكن من القيام 
بأعمالها القوية لبضع ثوان ولكن قابليتها على ذلك تقل 
كثيراً أثناء الفعالية المطوّلة. ومعظم الطاقة الإضافية 
المطلوبة خلال هذه الهبات من الفهالية لا تتمكن من أن تأتي 
من العمليات المؤكسدة لان استجابتها تكون بطيئة جدا. 
وبدلاً من ذلك, تأتي الطاقة الإضافية من المصادر اللاهوائية 
التالية: (1) 818 الموجود سابقاً في الخلايا العضلية» (2) 
والفسفوكرياتين في الخلاياء (3) والطاقة اللاهوائية التي 
تحرر من الانحلال السكري القليكوجين إلى حمض اللاكتيك. 
وتبلغ الكمية القصوى من 4177 في العضلات حوالي 5 
ملي مول في كل لتر من السائل داخل الخلايا. ولا يمكن أن 
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تديم هذه الكمية التقلص العضلي القصوي لأكثر من ثانية أو 
ما يقاربها. وتبلغ كمية الفسفوكرياتين في الخلايا ثلاثة إلى 
ثمانية أضعاف هذه الكمية. ولكن حتى باستعمال كل هذا 
الفسفوكرياتين. فإن التقلصب القصوي لا يمكن أن يدوم 
لاكثر من حوالي 10-5 ثوان فقط. ومن الممكن أن يتم 
تحرير الطاقة من تحلل السكر أسرع كثيراً مما يمكن أن 
يحصل من تحرير الطاقة بالأكسدة:. ولهذاء قإن معظم الطاقه 
الإضافية التي تقتضيها الفعالية الهنيفة التي تدوم لأكثر من 
10-5 ثوان. ولكن لأقل من 2-1 دقيقة, تستمد من تجلل 
السكر اللاهوائى. وكنتيجة لذلك, ينقصٍ محتوى العضلات 
من الفليكوجين أثناء نوبات التمارين العنيفة, بينما يرتفع 
تركيز حمض اللاكتيك في الدم. ومن ثم ومباشرة بعد انتهاء 
التمرين. يستعمل الاستقلاب التأكسدي لإعادة تحويل حوالي 
أربعة أخماس حمض اللاكتيك إلى غلوكوز ويتحول الياقي 
إلى حمض البيروفيك ويدرك ويؤكسد في دورة حمض 
الستريك. وتتم إعادبة التجويل إلى غلوكوز بصورة رئيسية 
في خلايا الكبد ومن تم ينقل الغلوكوز في الدم عوباً به 
للعضلات حيث يخزن مرة أخرى بصورة غليكوجين. 

دين أكسجيني. يستمر الشخص بعد فترة من التمارين 
العنيفة بالتنفس الصعب ويستهلك كميات كبيرة من 
الأكسجين لفترة لا تقل عن بضعة دقائق وأحياناً لمدة قد 
تطول لمدة ساعة بعد ذلك. ويستعمل هذا الاكسجين المقرط 
(1) لإعادة تحويل حمض اللاكتيك الذي تجمع أثناء التمارين 
إلى غلوكون, (2) ولإعادة تحويل أحادي فسفات الأدينوزين 
وثنائي فسفات الأدينوزين إلى ثلائي فسفات الأبينوزين» 
(3) ولإعادة تحويل الكرياتين والفسفات إلى فسفوكرياتين, 
(4) ولإعادة تكوين التراكيز السوية للأكسجين المرتبط مع 
الهيموغلوبين والميوغلوبين» (5) ولرفع تركيز الاكسجين في 
الرئتين إلى مستواه السوي. ويسمي استهلاك الأكسجين 
المفرط هذا بعد اتتهاء التمرين «ذَيْن أكسجيني 073861 
امع . ١‏ 

وستيحث أسس الدئن الاكسجيني مرة أخرى في القصبل 
4 بعلاقته مع فيزيولوجيا الرياضة. إذ إن مقدرة الشخص 
على توليدٍ دين أاكسجيني مهمة بصورة خاصة في العديد 
من الالعاب الرياضية. 


مختصير استعمال الطاقة بالخلايا 


يمكن الآن باستعمال معلومات الفصول القليلة السابقة 
والدراسة السبابقة تكوين صورة متكاملة للاستعمال الكلي 
للطاقة بواسطة الخلاياء كما يبينه الشكل 1-72 الذي يبين 
الإستهمال اللاهوائي للغليكوجين والفلوكوز لتكوين 817, 
وكيذلكِ الاستعمال الهوائي للمركبات المشتقة من السكريات 
والدهون والبروتينات والمواد الأخرى لتكوين 8117 إضيافي 
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أخر. ويكسون 17 بيدوره قي توازن عكوس مع 
الفسفوكرياتين في الخلايا. وبسبب وجود كميات من 
الفسفوكرياتين أكبر من ثلاثي فسقات الأدينوزين (812), 
فإن الكثير من الطاقة المخزونة في الخلية توجد في هذا 
الخزين. 

ومن الممكن استعمال الطاقة من 877 من قيل مختلف 
الأنظمة الوظيفية في الخلايا لتجهيزها للتركيب والنمو. 
وتقلص العضلاتء وإفران الغدد. وتوصيل الدفعات العصبية, 
والإمتصاص الفعال, والفعاليات الخلوية الأخرى. فإذا ما 
دعت الحاجة إلى كميات من الطاقة للفعاليات الخلوية أكبر 
مما يمكن أن يُجهّز بالاستقلاب التأكسدي. يستعمل عندئذ 
مخزون الفسفوكرياتين أولا ويتيع ذلك بسرعة التحلل 
اللاهوائي للغليكوجين. وبهذا فإن الاستقلاب التاكسدي لا 
يمكن أن يوصل هبات الطاقة الشديدة إلى الخلايا بنفس 
السرعة التي تتمكن بها العمليات اللاهوائية؛ ولكنه بالمقايل. 
وعند سرع الاستعمال البطيئة, لا ينفد من الناحية الكمية تقريباً 
لأن العمليات التأكسدية يمكن أن تستمر يصورة غير محددة. 


التحكم في تحرير الطاقة في الخلية 

التحكم في سرعة التفاعلات المحفّزة بالأنزيمات. قبل 
أن نتمكن من بحث التحكم بتحرير الطاقة في الخلية لا بد 
من اعتبار المبادىء الاساسية للتحكم بسرعة التفاعلات 
الكيميائية المحفزة أنزيمياً. وهي أنماط التفاعلات التي تتم 
بصورة عامة في كل أنحاء الجسم. 

تبدأ الآلية التي يحفز بها الانزيم التفاعل الكيميائي 
باتحاده أولاً اتحاداً ضعيفاً مع إحدى ركائز التفاعل. ويغير 


ذلك القوى الرابطية على الركيزة لدرجة كافية يمكنها من 
التفاعل مع مواد أخرى. ولهذا فإن السرعة الكلية للتقاعل 
الكيميائي يعينها تركيز الأنزيم وتركيز الركيزة التي ترتبط 


هى التالية: 
1« الأنزيم 7 الركصزة 
سرعة التفاعل - 2 !ا نزيم ا الركيزة 
يك + الركيزة 
وتسصمصى هذه معادلة ميكاليس ‏ منتون 
ناه معاغدء 11- دنأاعقطه نك وببين الشكل 2-72 تطبييق 
هذه المعادلة. ‏ 


دور تركيز الأنزيم في تنظيم التفاعلات الاستقلابية. 
يظهر الشكل 2-72 يأنه عندما توجد الركيزة بتركيز عال 
مناسبء كما هو مبين في النصف الأيمن من الشكلء تتعين 
عند ذاك سرعة التفاعل الكيميائي بتركين الإنزيم بصورة 
تامة تقريباً. ولهذا فعندما يزداد تركيز الإنزيم من القيمة 
الفرضية 1 إلى 2 أى 4 أى 8 أضعاف. فإن سرعة التفاعل 
تزداد بتناسب مماثل. كما هى مبين في المستويات المرتفعة 
للمنحنيات. وكمثل على ذلك عندما تدخل كميات كبيرة من 
الغلوكون إلى النبيبات الكلوية في الداء السكري ‏ أي يصبح 
عندها غلوكوز الركيزة مقرطاً كثيراً فى النبيبات ‏ تتعين عند 
ذاك سرعة إعادة امتصاص الغلوكوز بصورة تامة تقريياً 
بتركيز أنزيمات النقل في خلايا النبيبات الدانية, وليس 
بتركيز الغلوكوز نفسه. 

دور تركيز الركيزة في تنظيم التفاعلات الاستقلابية. 
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الشكل 2-72. تأثير تركيزي الركيزة والأنزيم على سرعة التقاعل 


الركيذة واطتاً لدرجة تكفي لأن يتطلب التفاعل قسماً صغيراً 
من الأنزيم. فإن سرعة التفاعل تصيبح عند ذاك متناسبة 
مباشرة مع تركين الركيزة وتركيز الأنزيم أيضاً. وهذا هو 
التاثير الذي يحصل في أمتصاص المواد من السبيل المعوي 
والنبيبات الكلوية عندما تكون تراكيزها منخفضة. 

تحديد السرعة في مسلسل التفاعلات. تجري كل 
تفاعلات الجسم تقريباً يمسلسلات. إذ يعمل نتاج أحد 
التفاعلات على ركيزة للتفاعل اللاحق وهكذا. ويتضح من 
ذلك رأساً بأآن السرعة الكلية للمسلسل المعقد من التفاعلات 
الكيميائية تعينها بصورة رئيسية سرعة تفاعل الخطوة 
الأيطأ فى المسلسل. ويسمى هذا التفاعل الخطوة المحدّدة 
للسرعة مع؟ 226-18 فى كل المسلسل. 

تركيز ثنائي فسفات الأدينوزين (4858) كعامل تحكم 
في سرعة تحرير الطاقة. يوجد تركيز 4828 في الخلايا 
في ظروف الراحة بكمية قليلة جداً. ولهذا فإن التفاعلات 
الكيميائية التي تعتمد على 4217 كإحدى الركائز تكون بطيئة 
أيضاً. وتشمل هذه كل طرق الاستقلاب التأكسدي الي 
تحرر الطاقة من الغذاء. وكذلك كل السبل الأخرى لتحرير 
الطاقة في الجسم. ولهذا فإن كنائي فسفات الأدينوزين فو 
عامل رئيسى لتحديد السرعة لكل استقلاب الطاقة في 

وعندما تصبح الخلايا فعالة. وبصرف النظر عن توع 
فعاليتهاء فإن 418 يتحول إلى (81, مما يزيد من تركيز 
8ط بنسبة موازية لدرجة فعالية الخلية. ويزيد هذا 
أوتوماتياً من سرعة كل التفاعلات للتحرير الإستقلابي 
للطاقة من الطعام. ولهذاء فبهذه العملية البسيطة تُحكم كمية 
الطاقة المحررة فى الخلية بدرجة قعاليتها. ويتوقف تحرير 
الطاقة عند غياب الفعالية الخلوية لأن كل 8187 سرعان ما 
يتحول إلى 8417. 
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يعني استقلاب 706860115812 الجسم كل التفاعلات 
الكيميائية التي تتم في كل خلايا الجسم. ويعبر عن سرعة 
(معدل) الاستقلاب عادة بسرعة تحرير الحرارة أثناء 
التفاعلات الكيميائية. 

الحرارة كنتاج نهائي لكل الطاقة التي تحرر في 
الجسم تقريباً. عندما بحثنا العديد من التفاعلات 
الاستقلابية في الفصول السابقة لاحظنا بأنه ليست كل طاقة 
الأطعمة تتحوّل إلى 2آلل: بل أن جزءاً كبيراً منها يتحول 
إلى حرارة. وفي المعدل تتحول 435 من طاقة الأطعمة إلى 
حرارة أثناء تكوين 477. وبعد ذلك تتحول كميات أخرى من 
الطاقة إلى حرارة عند تحويلها من 818 إلى الأنظمة 
الوظيفية في الخلايا. بحيث أنه حتى في أحسن الظلروف. لا 
تشمل في النهاية أكثر من 27© من كل طاقة الطعام 


لاستعمالها في الأنظمة الوظيفية. 


وحتى عند وصول 4627 من الطاقة إلى الأنظمة الوظيفية 
للخلاياء فإنها كلها تقريباً تحول أيضاً إلى حرارة للأسباب 
التالية: لنبحث أولاً تصنذيع البروتين وعناصر النمى الأخرى 
فى الجسم. فعندما تُركب البروتينات تُستعمل أجزاء كبيرة 
من 478 لتكوين الارتباطات الببتيدية. ويخزن ذلك الطاقة 
في هذه الارتباطات. كما لاحظنا في بحثنا للبروتينات فى 
الفصل 69 بأن هناك تدويراً مستمراً للبروتينات إذ يدرّك 
بعضها فى الوقت الذي يتكون فيه بعضها الأخرء وعندما 
تددّك البروتينات تحرر الطاقة المخزونة في الارتباطات 
البيتيدية بشكل حرارة إلى الجسم. 

والآن لناخن الطاقة التى تستعمل للقعاليات العضلية. 
فالكثير من هذه الطاقة يتغلب على لزوجة العضلات نفسها 
أى الأنسجة بحيث تتمكن الأطراف من الحركة. وتسبب 
الحركة اللزجة بدورها احتكاكاً داخل الانسجة فيولد الحرارة. 

كما يمكننا أن نأخذ بالاعتبار الطاقة التي يصرقها القلب 
لضخ الدم. قالدم يمدد الجهان الشرياني. ويمثل التمدد نفسه 
مستودعاً للطاقة الكامنة. ولكن عندما يجري الدم خلال 
الأوعية المحيطية. فيحول احتكاك مختلف طبقات الدم التي 
تجري فوق بعضها البعض واحتكاك الدم مع جدران الأوعية 
كل هذه الطاقة إلى حرارة. 

ولهذاء فقى الأساس تحول كل الطاقة التي يصرفها 
الجسم في النهاية إلى حرارة. والاستثناء المهم الوحيد لكل 
ذلك هو عندما تُستعمّل العضلات لتولد نوعاً من العمل خارج 
الجسم. فمثلاً عندما ترقع العضلات جسماآ إلى الأعلى أو 
تحمل جسم الشخص على درجات السلالم, يتولّد نوع من 
الطاقة الكامنة من جرّاء رفع كتلة ضد الجاذبية. ولكن عند عدم 
صرف طاقة للخارج, يمكننا أن نعتبر بأن كل الطاقة المحررة 
بالعمليات الإستقلابية تصبح في النهاية حرارة بالجسم. 
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السعرة. لكي نبحث معدل استقلاب الجسم والمواضيع 
المتعلقة به بحكمة:. لا بد من استعمال وحدة تعبر عن كمية 
الطاقة المحررة من مختلف الأغذية أو المستهلكة في مختلف 
العمليات الوظيفية للجسم. وفي الغالب تستعمل السعرة 
كوحدة لهذا الغرض. وفى العادة تستعمل السعرة الصغيرة 
عأعملوء التي غالياً ما تسمى غرام سهرة 210216ه 210اع 
على أنها كمية الحرارة الضرورية لرفع درجة حرارة غرام 


وأحد من المام درجةه مثوية واحدة. وهذه كمية صغيرة جدا 


إذا أردنا سهولة التعبير عن الطاقة في الجسم. واذلك 
تستعمل السعرة الكبيرة 210116© والتى غالبا ما تسمى كيلو 
سعرة 1106210:164! التى تعادل 1000 سعرة صغيرة عند 
بحث استقلاب الطاقة. ‏ 


قياس سرعة استقلاب كامل الجسم 


قياس السعرات المباشر. لان الشخص في العادة لا 
يقوم بأي عمل خارجيء فمن الممكن تعيين سرعة استقلاب 
كامل الجسم بسهولة بقياس الكمية الكلية للحرارة التى 
يحررها الجسم في وقت محدد. وتسمى هذه الطريقة قياس 
السعرات المياشر 'إقاع512523ه1[قء أع116ل. 

ولتعيين معدل الاستقلاب بقياس السعرات المباشر, 
نقيس كمية الحرارة المحررة من الجسم بواسطة مقياس 
سعرات 608101126166 كبير مصنوع بصورة خاصة. إن 
يوضع الشخص في حجرة هوائية معزولة عزلاً جيداً بحيث 
كا تتسرب منها أية حرارة خلال جدرانها. وتدفىء الحرارة 
5101 من جسم الشخص هواء الحجرة. ولكن يحتفظ 
بدرجة الحرارة داخل الغرفة عند مستوى ثابت بضغط الهواء 
خلال أنابيب تمر بحوض ماء يارد. ويكون معدل اكتساب 
حوض الماء للحرارة. الذي يمكن قياسه بمقياس حرارة 
دقيق: مساوياً لمعدل تحرير الحرارة من جسم الشخص. 

ومن الواضح أن قياس السعرات المباشر هذا صعب 
التنفيذ فيزيائياً ولهذا فهى يستعمل فقط لأغراض البحث 
ا : 
0 السعرات غير المياشر ل «مكافىء الطاقة» 
للأكسجين. من الممكن حساب سرعة استقلاب الجسم 
بكامله لدرجة عالية من الدقة من سرعة استعمال الجسم 
للأكسجين. وذلك لأن أكثر من 9595 من الطاقة التي 
تستعمل في الجسم تستمد من تفاعل الآكسجين مع مختلف 
الأطعمة. فعندما يستقلب لتر واحد من الأكسجين مع 
الغلوكون. تتحرر 5.01 سعرات كبيرة من الطاقة: وعندما 
تستقلب مع النشاء تتحرر 5.06 سعرات كبيرة. وتتحرر 
0 سعرات كبيرة مع الدهون. و4.60 سعرات كبيرة مع 
البروتين. 

ويتضح من هذه الأرقام كيف أن كميات الطاقة المحررة 


لكل لتر من الأكسجين تتقارب تقريباً بصرف النظر عن نوع 
الطعام المستقلب. وتبلغ كمية الطاقة المحررة لكل لتر من 
الأكسجين يستعمل في الجسم عند استقلاب طعام معتدل 
حوالي 4.825 سعرة كبيرة. ويسمى هذا مكافىء الطاقة 
لمع أ تدوع 62618 للأكسجين. وباستعمال مكاقىء الطاقة 
هذا يمكننا أن نحسب لدرجة عالية من الدقة سرعة تحرير 
الحرارة من الجسم من كمية الأكسجين المستعمل فى مدة 
زمنية معينة. 

قإذا ما استقلب الشخص السكريات فقط خلال فترة 
معينة من تعيين معدل الاستقلاب. تكون كمية الطاقة 
المحررة المحسوية على أساس قيمتها لمعدل مكافىء الطاقة 
للأكسجين (4.825 سعرة/لتر) ناقصة حوالي 44. 2 
الطرف الآخر. إذا كان الشخص يحصل غلى معظم الطاقة 
الدهن فتكون القيمة الممسوبة زائدة حوالى 464. 

مقياس الاستقلاب. يبين الشكل 3-72 مقياس الاستقلاب 
65 الذي غالبا ما يستعمل لقياس السعرات غير 
المباشر. ويحتوي الجهاز على أسطوانة عائمة تحوي غرفة 
أكسجين مربوطة بموصل فموي 5001181606 خلال أنبويين 
مطاطيين. ويسمح صمام قي أأحد هذين الأنيوبين المطاطيين 
بمرور الهواء من غرفة الأكسجين إلى الفم بينما يُوجّه الهواء 
الذي يخرج من الفم بواسطة صمام آخر خلال الأنبوب 
لإعادته للغرفة. وقبل أن يمر هواء الزفير إلى القسم العلوي 
من غرفة الأكسجينء فإنه يمرر خلال غرفة سفلية تحوي 
حييبات جير الصودا 1506[ 5003 التي تتحد كيميائياً مع ثاني 
أكسيد الكريون في هواء الزقير. ولذلك قعندما يستعمل 
الأكسجين في جسم الشخص ويمتص ثاني أكسيد الكريون 
في جير الصوداء فإن أسطوانة الاكسجين العائمة والموارّنة 
يثقلء تغطس تدريجياً في الماء مؤدية إلى نقصان 
الأكسجين. وتربط هذه الغرفة بقلم يسجل على ورق متحرك 
على أسطوانة دوارة السرعة التي تغطس بها الغرفة في الماء 
فيسجل بذلك سرعة استعمال الجسم للأكسجين. 


العوامل التي نو نو 3 ثر على سرعة الاستقلاب 

إن العوامل التي تزيد الفعاليات الكيميائية في الخلية تزيد 
أيضاً سرعة الاستقلاب. وفيما يلي بعض هذه العوامل. 

التمارين الجسدية. إن العامل الذي يولد أكبر تأثير على 
سرعة الاستقلاب هو الرياضة العنيفة. إن تتمكن نويات 
قصيرة من نوبات التقلص العضلي القصوي فى أية عضصلة 
ولمدة بضع ثوان من تحرير كمية من الحرارة تعاد'. مثات 
أضعاف الكمية التي تولدها العضلة في حالة راحتها السوية. 
وعند أخذ الجسم كله بعين الاعتبار» قإن الرياضة العضلية 
القصوية يمكنها أن تزيد التوليد الكلي للحرارة في الجسم 


الشكل 3-72. مقياس الاستقلاب. 


ولمدة بضع ثوان لحوائي 50 ضعفاً من السوي. وعند 
إدامتها لعدة دقائق فإنها تصل إلى 0 ضعفقاً لدى الشخص 
الرياضى المدرب جيداً وهى زيادة فى سرعة الاستقلاب 
تساوي 962000 من السوي. ' ١‏ 

الحاجة للطاقة للفعاليات اليومية. عندما يستلقي 
شخص محتدل يزن 70 كيلوغراماً في فراشه طيلة اليوم. 
فإنه يستهلك حوالي 0 سعرة من الطاقة. وتزيد عملية 
تناول الطعام وهضمه من كمية الطاقة المستعمله يومياً يمأ 
يقارب 200 سعرة إضافية أو أكثر, ولهذا فإن نفس الشخص 
المستلقي في الفراش والذي يتبع نظاماً غذائياً معقولاً يحتاج 
إلى مدخول غذائي يقارب 1850 سعرة يومياً. وإذا ما جلس 
هذا الشخص في كرسي طيلة اليوم فإن حاجته للطاقة تصل 
إلى 2250-2000 سعرة. ولهذا يمكننا أن نفترض بارقام 
تقريبية أن الحاجة اليومية للطاقة للبقاء (أي القيام بالوظائف 
الضرورية فقط) هي حوالي 0 سهعرة. 

تاثير مخف أتواع الأعمال على الحاجات اليومية 
للطاقة. يبين الجدول 1-72 معدلات استهلاك الطاقة عندما 
يقوم الشخص بأنواع مختلفة من الأنشطة. وتلاحظ أن 
عملية صعود الدرج تستهلك 17 ضضعقاً من الطاقة من تلك 
التي يقتضيها الإاستتقاء والنوم في القراش. وبصورة عامة, 
يحتاج العامل خلال فترة 24 ساعة إلى استهلاك قصوي 

يصل إلى 7000-6000 سعرة - وبكلمة أخرى ما 

يعادل 3.5 أضعاف معدل الاستقلاب الأساسي. 

:الفعل الديئامي الشوعي للبروتين. تزداد سرعية 
الاستقلاب بعد تتاول الطعام. ويعتقد أن هذا ينتج لدرجة 
محدودة من مختلف الأنشطة الكيميائية المترافقة مع الهضم, 
والامتصاص. .وخزن الطعام في الجسم. ولكنه يتولد بصورة 
رئيسية من التآثير التنبيهي للعمليات الكيميائية الخلوية 
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الذي تولده بعض الحموض الأمينية المشتقة من بروتينات 
الأطعمة الماكولة. 


الجدول 1-72 استهلاك الطاقة أثناء القيام بمختلف أنواع 


الأنشطة لرجل يزن 70 كلغم 


وبعد -تناول وجبة طعام تحوي كمية كبيرة من السكريات 
أو الدهون. يزداد معدل الاستقلاب في العادة إلى حوالي 
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الوزن بالكيلوغرامات 
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الشكل 4-72. معدلات الاستقلاب الأساسي السوية في مختلف الأعمار 
لكل من الجنسين. 


4. ولكن بعد وجبة تحتوي على كمية كبيرة من البروتين, 
يبدأ معدل الاستقلاب عادة بالارتقاع خلال ساعة واحدة. 
ويصل إلى حوالي 630 فوق السويء ويدوم هذا لمدة 12-3 
ساعة. ويسمى تأثير البروتين هذا على معدل الاستقلاب 
القعل الدينامى النوعي 308اء2 عتدهمنزل عأ1أععمة للبروتين. 

العمر. يبلغ معدل الاستقلاب لدى الطفل الصغير بالنسبة 
لحجمه لما يقارب ضعف سرعته لدى الشخص البالم. ويبين 
الشكل 4-72 ذلك. حيث يظهر هبوط معدلات الاستقلاب لدى 
الذكور والإناث منذ ولادتهم وحتى شيخوختهم. ويتولد 
معدل الاستقلاب العالي لدى الأطفال الصغار من السرع 
العالية للتفاعلات الخلوية التي تشمل جزئياً التصنيع السريع 
للمواد الخلوية ولنمى الجسم الذي يحتاج إلى كميات معتدلة 
من الطاقة. 

هرمون الدرقية. عندما تفرز الغدة الدرقية كميات عالية 
من الثيروكسينء ةإن سرءة الاستقلاب ترتفع أحياناً إلى ما 
يبلغ 100-50 أعلى من السوي. وعلى الطرف الأخرء يقلل 
الفقدان التام لإفراز الدرقية من معدل الاستقلاب إلى ما ييل 
7660-0 من السوي. ومن الممكن توضيح هذه التأثيرات 
في أن الوظيفة الأساسية للثيروكسين هي زيادة سرعة 
فعالية كل التفاعلات الكيميائية تقريباً في كل خلايا الجسم. 
وقد بحثت هذه العلاقة بين الثيروكسين ومعدل الاستقلاب 
بتفصيل أكبر في الفصل 76 مع علاقته بوظائف الدرقية. 

التثيده الودي ل «توليد الحرارة اللاقشعريري». يزيد 
تنبيه الجهاز العصبي الودي2. مع تحرير النورابينفرين 
والأبينفرين. معدل استقلاب العديد من أنسجة الجسم 


الاستقلاب الاساسي (سعرات/م”/ساعة) 


ولهذان الهرمونان تأثير مباشر على الخلايا العضلية 
والكبدية بتوليدها تحلل الغليكوجين. ويزيد هذاء مع 
التأثيرات داخل الخلايا الأخرى, الفعاليات الخلوية. ولكن 


الأهم من ذلك هو أن تآثير تنبيه الودي على نوع معين من 


النسيج الدهني, الذي يسمى الدهن البني 121 5120193 يحرزر 
طاقة حرارية كبيرة. ويحوي هذا النوع من الدهن أعداداً 
كبيرة من المتقدرات وكريات صغيرة عديدة من الدهن بدلا 
من كرية دهنية كبيرة واحدة. وتكون عملية الفسفرة 
المؤكسدة في متقدرات هذه الخلايا بصورة رئيسية «غير 
مقترنة». أي عندما تنبه هذه الخلايا بالأعصاب الودية. تنتج 
متقدراتها كمية كبيرة من الحرارة ولا تولد أي 4559 تقريباً 
بحيث أن كل الطاقة المؤكسدة المحررة تقريباً تتحول 
مباشرة إلى حرارة. وللطقل حديث الولادة أعداد كبيرة من 
مثل هذه الخلايا الدهنية, ويمكن أن يزيد التنبيه الودي 
القصوي من استقلاب الطفل لأكثر من 46100. ويسمى هذا 
توليد الحصرارة اللاقش مر يري 2021511761128 
165 وأما مبلغ هذا النوع من توليد الحرارة فى 
الشخص البالغ. الذي لا يملك دهناً بنياً فهو أمر مشكوك 
فيه - يحتمل أن يكون أقل من 9615 وبالرغم من آنه يمكن 
أن يزداد بعد التلاؤم للبرد. 

هرمون الجنس الذكوري. يتمكن هرمون الجنس 
الذكوري من زيادة معدل الاستقلاب الأساسى بحوالى 
15-0, ومن المحتمل أن يزيده هرمون الجنس الأنثوي 
بكمية قليلة ولكنها عادة أقل من أن تكون ملحوظة. ويبين 
الشكل 4-75 الفرق بين معدل الاستقلاب فى الذكور وفى 
الإناث. ١ ١‏ 

هرمون الثمو. يمكن أن يزيد هرمون النمو معدل 
الاستقلاب الأساسي بما يصل إلى 920-15 نتيجة التنبيه 
المباشر لاستقلاب الخلايا. 

الحمّى. تزيد الحرارة. بصرف النظر عن أسبايهاء معدل 
الاستقلاب الأساسى. ويعود ذلك لكون كل التفاعلات 
الكيميائية. سواء في الجسم أ في أنبوب الاختبارء تزيد من 
سرعة تفاعلاتها بمعدل 6120 تقريباً لكل ارتفاع مقداره 
0" م في درجة الحرارة. ولكن نظام الجسم في التحكم 
بالحرارة يقلل من هذا التأثير لحد ما كما سبنحثه فى 
القصل 73. ١‏ 

المناخ. لقد دلت الدراسات على معدلات الاستقلاب لدى 
الأشخاص الذين يعيشون فى مختلف المناطق الجغرافية 
بأنها تكون حوالي 920-10 أقل فى المناطق المدارية مما 
هي عليه في المناطق القطبية. وينشا هذا الفرق لدرجة معينة 
بشكل جزثي من تلاؤم الغدة الدرقية التي تزيد إفرازها في 
المناخ البارد وتقلله في المناخ الحار. وفي الواقع. تصاب 
أعداد أكبر من الأشخاص بقرط الدرقية فى المناطق الياردة 
من الأدض منها في المناطق المدارية منها. ‏ 


الثوم. يهبط معدل الاستقلاب أثناء النوم حوالي 
615-0 إلى أقل من السوي. ويفترض أن هذا الهبوط ينتج 
عن عاملين رئيسيين: (1) نقص توتر العضلات الهيكلية أثناء 
النوم. (2) ونقص فعالية الجهاز العصبي الودي. 

سوء التغذية. يمكن أن يقلل سوء التغذية طويل الأمد 
من معدل الاستقلاب يما مقداره 4030-20. ويفترض أن هذا 
النقص ينتج عن قلة المواد الغذائية الضرورية في الخلايا. 

وفي المراحل الأخيرة للحالات المرضية يولد السُغاب 
118 الذي يرافق المرض نقصا كبيرا قبل الموت في 
سرعة الاستقلاب. حتى إلى درجة تهبط عندها درجة 
الحرارة عدة درجات بقترة قصيرة قبل الموت. 


معدل الاستقلاب الأساسي 


معدل الاستقلاب الأساسي كطريقة لمقارنة معدلات 
الاستقلاب بين الأفراد. من المهم جداً إيجاد إجراء يقيس 
معدل الاستقلاب المتأصل للأنسجة بمعزل عن التمارين 
والعوامل الخارجية الآخرى التي تؤدي إلى عدم إمكانية 
مقارنة معدل استقلاب أحد الأشخاص مع ذلك الذي لشخص 
آخر. وللقيام بذلك2 يقاس معدل الاستقلاب عادة تحت ما 
يسمى الشروط الأسأاسية 6020110825 68531. ويسمى معدل 
الاستقلاب الذي يقاس عند ذلك معدل الاستقلاب الأساسي 
(8131) عناقء عاامطقاعم لاقكقط. 

الشروط الأساسية. يعني معدل الاستقلاب الأساسي 
(*81341) معدل استهلاك الطاقة فى الجسم أثناء الراحة 
الثامة ولكن عندما يكون الشخص مستيقظاً. والشروط 
الأساسية التالية ضرورية لتقياس معدل الاستقلاب 
الأساسي: 


1. يجب أن لا يكون الشخص قد تناول طعاماً قبل فترة لا 
تقل عن 12 ساعة. 

2. يقاس معدل الاستقلاب الأساسي بعد ليلة نوم مريحة. 

3 أن لا يكون الشخص قد قام بأي جهد خلال ساعة أو 
أكثر. 

4. يجب إقصاء أية عوامل تولّد آية استثارة نفسية أو 
جسدية. 

5. يجب أن تكون درجة حرارة الهواء في الغرقة مريحة 
وأن تكون عند حوالي 80-68" ف. 


التقنية الاعتيادية لتعيين معدل الإستقلاب الأساسي. 
إن الطريقة الاعتيادية لتعيين معدل الاستقلاب الأساسي هي 
قياس معدل استهلاك الأكسجين باستعمال مقياس 
الاستقلاب من النوع المبين في الشكل 3-72. ومن ثكم 
يحسب معدل الاستقلاب الأساسي يدلالة السعرات في 
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الساعة. ويبلغ معدل ذلك في الحالة السوية حوالي 60 
سعرة فى الساعة للرجل البالغ المعتدل وحوالى 53 سعرة 
للمرأة البالغة المعتدلة. ١‏ 

التعبير عن معدل الاستقلاب الأساسي بدلالة المساحة 
السطحية. من الواضح أنه إذا كان أحد الأشخاص أكبر 
حمما من شخص أخرء فإن كمية الطاقة التي يستهلكها كل 
من الشخصين تختلف كثيراً بسبب اختلاق حجم جسميهما. 
وقد دلت التجارب على الأشخاص الأسوياء يان سرعة 
الاستقلاب الاساسى الوسطية تختلف بصورة تقريبية 
بالنسبة للمساحة السطحية للجسم. ومن الممكن تعيين 
المساحة السطحية للشخص من جداول الطول والوزن. 

ولهذاء. فلمقارنة معدلات الاستقلاب الأساسى بين 
الأشخاص؛ يعبر عنها كسعرات في الساعة للمتر المربع. 
ويبين الشكل 4-72 القيم السوية للذكور والإناث في مختلف 
الأعمار. 

التعبير عن معدل الاستقلاب الأساسي كندسية مئكوية 
فوق أو تحت السوي. وأخيراً لما كان معدلات الاستقلاب 
الأساسي تتغير عند مختلف الأعمارء فلذلك جرت العادة على 
مقارنة المعدل الحقيقي مع المعدل السوي المبين في الشكل 
2. ومن ثم يعبر عن السرعة كنسبة مئوية أعلى أى أوطا 
من السوية. ولهذا قإن معدل الاستقلاب الأساسي (81/1) 
يعبر عنه كزائد 25 عندما يكون 625 أعلى من السوي أو 
ناقص 15 عندما يكون 615 أقل من السوى. 

تبات معدل الاستقلاب لدى نفس الشخص. لقد قيس 
معدل الاستقلاب الأساسي لدى عدة أشخاص بفترات 
متعاقية لمدة 20 سنة أو أكثر. فما دام الشخص باقياً سليماً 
فإن معدل الاستقلاب الأساسى لدية. والمعير عنه كنسبة 
مثوية من السويء لم يتغير لأكثر من 9610-5 ما عدا 
التغييرات المتعلقة بالسن. 

ثيات معدل الاستقلاب الأساسي من شخص لآخر. 
عندما يقاس معدل الاستقلاب الأساسى لدى شريحة واسعة 
من الناس وتقارن هذه المعدلات لديهم ضمن مجموعات 
أعمار وأوزان وأجئناس موحدة: تبين أن 685 من الأشخاص 
الأسوياء لهم معدل استقلاب أساسيى ضمن 10© من المعدل 
الوسطي. ولذلك. فمن الواضح بأن قياسات معدل الاستقلاب 
الأساسي التى تجري تحت شروط أساسية توفر وسائل 
مناسبة لمقارنة معدل الاستقلاب من شخص لآخر. 


نتصسصف ملقستصة أنه معناعميعدع لممسمقصاسطة بن له معتوحرظ اسه ,.[ 8١‏ بمصطلدظ 
984 ,2:101 ,عتاساظ بعك 

صصق .ممتاكمماهم عتملمع ستعاممم م وعفممووعم مموعملمع ع1 :ل .10 رمعاممظ 
.1983 ,3157 لالط بآ 

,994 ,56535 ,امتسرطع ع8 .مودق علأعكمر ها كأتعدععمسجعط1 هف .8 ولعماظ 

.18985 ,28:186 أكتوةامتسرطع .عممقلقط بوجفدة كه «دمتفلدوف 1 عق .0 فرظ 


8 ,]ا ممتطماعلملتتاط .عكمعكت1 لضة سمكعصظ لتمصيط؟ عله ع .لذ .© ,بسمصوظ 


1959 ..م2 كرعلصيقع 
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-فجعمه صم معتمعطعكرة؟ عتمصع طامعصمط كه قم العورعمة وصتله5 :111 يه ,نا برعللد0 
,49:107 ,.إواوطاط لعا .نتقسمة متعمرمالة تقدمة 

-طفاعم نودعي ذه أمغاسمع ص غتممعجوف حمقم أه عمصمعةتجورةة تله غء. ,.؟]' يدمعنفات 
1991 ,71735 ,ع3 امتوواط .كمسعدعهمعدفط لمة مكتاو 

.عكمععا8[ لعمزبوعة أن كتعوظ تقليعة!ه11 نمه عتامطماء84 عط :لق ع ,.12 .8 بمعطمة 
1990 ,م0 مع سديدة .8 ,ا بمتطماعممائاع 

,عم8 اباط بعموط ,ععمععوعاملة لسع لممطللتظط صذ ععسقلفقط تجوعدظ .لا .ل يمتصسع 
: .4 ,43:271 

هذ باتأناع معدم لقة «وعتامطماعم وعمم :11 تعدمم2 اسه ,1 7/7 ,مجلمم12 
عياط .عمتهمتعتيهم) ندم[ قصة ,كتئملاعة بوتدموجط بمتتمعط عكمعطاعكهم+ عتمهعطامهه 
4 .74291 .ك8 .امو 

مذ «كتامطماء4! بوتعمظ أت كامعرعة لمدمتعسظ :8 [١‏ واعملت هه ,.[ ,لعمسلع 

.1993 ,عصا ,وتعطعتاطيظ معصنمكظ .5 ,1ن) ,ومعستدصضه! .عتدوتة لصرولة . 

1991 ,5قعوظ معحمظ علس بسعاة .ومقتضدطة اسه عكقة جسفغمعلع58 ,له كه ,."1 ,مقطو 

-جدوناء81! ,[ل8 ,دومتعطي111 .سستامطمعل؟ ههه بومامستعه0مم :لد غء .2 رهناء 
.1694 ,لتقم 

عضتل مكتامطفعم عنتقطقطية ورسعمظ :معتساقطيت كه دك تامطهاء4< :.2 2 بللعتدكامه 
985 ,44:353 ,عورط .لع" وستسلمة برط 4عقلهوم كد مه عوتمميه 

08 كنامتتمغصمه عستلعدموعء برلقتهمم م بق .0 بطأققة2 نمه ,.0 الى برمماوة 
1959 ,14:143 ,.امسوط2 .اميف .[ مكرمع وم اجمصسكدمة 

ومك 11 .تامع تعدع فيط سا كعم ه30 جمعمع8 :2-.[ ,818 لصة ,.ظ معنناوع[ 
1986 ,1:112 .ك8 امتسراط 


-معمعواظ لمة وذعتسعطءم81 عمعطدع88 صا وعمعموطاق :لكللة) اله أ .18 .© بتع 
.19889 ,ومن وققطعتاطدظ «سسمعاع علعولا جونز .منامع 

كأمقصامورعاء10 عندكة1 :ممتامطمء88 وتعدط :21 .11 ملعن لصة .34 .[ ,لرإعممكا 
1882 رومعوط تعحمة أدمل عجويز ,معتيدلامرهت نداستطاء© لصه 

عم كمعل1 ندم ن[8 قحة تمعتامطفاء4! مدورد0 .1 .15 ,فطاع المة .34 .؟ ,تإعدمك 
94 بوفعد8 دعفطق علجوكا جولة _طرو© أوع فضت عرنقو] 

نوع عمتعمل دع ضرعم لل تعلقاصة اذم1 قمة عممفلقط بوتعدة و8 د [١‏ بمعديدقخ 
1833 ب63:314 ,.بعة ,امسرطط .تدكتسقطفعمه موا 

مقهد؟؟ قمة ,ممتطيلة ,وعد بومام سواط مك82 الواكع .© .79 عالتفعكد 
1991 ب,كمه لل الا عة دوسعةةلاما؟ ,عرموتلدظ ,معسممصصمانم 

غ5 حصعط ص كمستسمظاعمور عتسمعهم معط :14 8 ملاعم[ قمد ,© .2 بوللمطعزيد ١‏ 
4 ,64:1 ,.بو8 .امتسرطط 

هآ صف باقعا موعاعسم عط أذ مضقعة غممصصصمط لتمصوط؟ :8 .[ ,تغفس طمعوي0 
,85 ,102:374 ,.0ه34 .ضرم 

معتعماا لمملا جوا8 .وعممعطط علامطماءاة كمه دومامممم0ن8 :8 ,2 مممصماط 
1887 ,مها وإتططعتاطات 18 عع عه 

أهتلهفعمتعم هذ مععة عتصيو لفط مووجط لفنلعمرط ممعم عل ؛ه علمم ع1 :11 .لآ بمتعابس:ة 
,85 ,36:505 .ك5 فكقة .ممنهأبوءءممطع 

أعمها لأعه علودةه عط له معتاعومعد؟1 :0 8 ,عملمه1م1] امه ,.[ .177 ,عدتمما يهل مولا 
.1989 ,4:91 ,ك5 .امتسجطط نفيوف! 

-عتهكقف طذ كلعز 2 كالأنتاتق للقت 10 عع5دممو56 13.0 ,ركخوم1 لقة ,ك1 .© ,اسمظتصو/ل1 
.9 ,272:696 ,.امتسوطط .أصية .[ .دعن 


درجات حرارة الجسم السوية 


درجة حرارة اللب ودرجة حرارة الجلد. تبقى 
درجة حرارة أنسجة الجسم العميقة ‏ «اللب» - ثابتة 
تماماً تقريباً ضمن +1 * ف(0.62* م) يوماً بعد آخر 
ما عدا عندما تتولد حمى فيه. وقى الواقع يمكن تعريض 
الإنسان العاري إلى درجات حرارة واطئة لحد 55" ف 
أى عالية لحد 130" ف فى الهواء الجاف ومع ذلك تبقى 
درجة حرارة داخل جسمه ثابتة تقريباً. ومن الواضح 
أن آليات التحكم في درجة حرارة الجسم تمثل نظام 
تحكم عجيب التصميم. وهدف هذا القصل هيو بحث هذا 
النظام كما يعمل في حالتي الصحة والمرض. 

وعلى العكس من ذلكء فإن درجة حرارة الجلد ترتقع 
وتنخفض مع درجة حرارة المحيط. ودرجة الحرارة هذه هي 
مهمة عند بحث مقدرة الجلد على فقدان الحرارة للمحيط. 

درجة حرارة اللب السوية. لا يمكن اعتبار مستوى 
واحد لدرجة الحرارة على أنه سوي لان القياسات التي 
أجريت في العديد من الأشخاص الاآسوياء قد أظهرت 
مدى 53086 من درجات الحرارة السوية المقيسة عن 
طريق الفم. كما هى مبين في الشكل 1-73, يمتد من أقل 
من 997" ف (36"م) إلى أعلى من 99.5" ف (37.5"م). 
ويعتير معدل درجة الحرارة السوية بصورة عامة بين 
8 ف و98.6"ف (36.7م-237م) عند قياسها من 
الفم وحوالي 1 “ف أو 50.6 م تقريباً أعلى من ذلك عند 
قياسها من المستقيم. 


درجة حرارة الجسم 
وتدظيمها والحمى 


وتتفاوت درجة حرارة الجسم مع الجهد ومع درجات 
حرارة المحيط المتطرفة. لأن آليات تنظيم درجة 
الحرارة ليست دقيقة 100©. فعندما تتولد حرارة 
مفرطة في الجسم أثناء التمارين العنيفة فمن الممكن أن 
ترتفع درجة حرارة الجسم وقتياً إلى علو يصل إلى 
104-11 ف. وعلى الطرف الآخرء عندما يتعرض 
الجسم للبرد. فإن درجة حرارة الجسم يمكن أن 
تتخفض في الغالب إلى .قيم أدنى من 96” ف. 


التحكم في درجة حرارة الجسم 
يموازنة توليد الحرارة مع فقدانها 
عندما تكون سرعة توليد الحرارة في الجسم أكبر 


من سرعة فقدانها منه,. فمن الواضح أن الحرارة تتجمع 
فيه فترتفع درجة حمرارته. وعلى العكس من ذلك. عندما 
يكون فقدان الحرارة أكثر فإن حرارة الجسم ودرجة 
حرارته ينخفضان. ولهذا فإن معظم القسم الباقي من 
هذا الفصل سيعنى بهذا التوازن بين توليد الحرارة 
وفقدانها والآليات التي يتحكم بواسطتها الجسم بكل من 
هاتين الوظيفتين. 


توليد الحرارة 


إن توليد الحرارة هى أحد النواتج الثانوية الرئيسية 
للاستقلاب. وفي الفصل 72. الذي لشّص طاقات الجسم. 
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تمرين عنيف 
الانفعال أو التمرين المعتدل 

بعض البالغين الأسوياء 
العديد من الأطفال النشطين 


الانقعال والعمل الشاق 
بعض البالفين الأسوياء 
العديد من الأطفال النشطين 


المدى السوي الاعتيادي المدى السوي 
1 الاعتيادي 
السباح الباكر / الصباح الباكر 
الج البارد. وهلمجرا ١‏ "اجو البارن وهلمجرا 


الشكل 1-73. المدى المقدّر لدرجات حرارة الجسم لدى الأشخاص 
الآأسوياء زمن 5قانقان) |١١٠١‏ ,لاعاأوممم5 .,مبوع :وام8قنط بطرع 
8 .15000185 .0). 


بحثنا مخنلف العوامل التي تعيّن سرعة توليد الحرارة 
والتي تسمى سرعة استقلاب الجسم. وندرج هنا أهم 
هذه العوامل: (1) السرعة الأساسية لاستقلاب كل خلايا 
الجسم. (2) والسرعة الإضافية للاستقلاب التي تولّدها 
الأنشطة العضلية. والتي تشمل التقلصات العضلية التي 
تولدها القشعريرة. (3) والاستقلاب الإضافي الذي 
يسببه تأثير الثيروكسين (ولمدى أقل الهرمونات 
الأخرى. مثل هرمون النمى والهرمون الحُسْوِي 
التستوستيرون) على الخلاياء (4) والاستقلاب الإضافي 
الذي يسببه تآثير الأبينفرين والنورابينفرين والتنبيه 
الودي على الخلاياء (5) والاستقلاب الإضافي الذي 
تسيّبه زيادة الفعالية الكيميائية فى الخلايا نفسهاء 
خصوصاً عند ارتفاع درجة حرارتها. . 


فقدان الحرارة 

تتكون معظم الحرارة التي تولد في الجسم في 
أعضائه العميقة. وخاصة في الكبد والدماغ والقلب 
والعضلات الهيكلية أثناء الجهد الجسدي. ومن ثم تحول 
هذه الحرارة من الأعضاء العميقة والأنسجة إلى الجلد, 
حيث تفقد إلى الهواء وكل ما يحيط بالجسم. ولهذا فإن 
سرعة فقدان الحرارة تعيّن غالباً وبصورة تامة تقريباً 
بعاملين هما: (1) السرعة التي يمكن أن يتم بها توصيل 
الحرارة من مكان توليدها في لب الجسم إلى الجلد. (2) 
والسرعة التي يمكن بها تحويل الحرارة من الجلد إلى 
المحيط. ولنبدأ ببحث نظام العازل الذي يعزل اللب عن 


سطح الجلد. 


نظام العازل في الجسم 

يكوّن الجلد والانسجة تحت الجلدية. وخصوصاً دهن 
الانسجة تحت الجلدية عازلاً حرارياً للجسم. والشحم 
مهم بصورة خاصة لأنه يوصل الحرارة بثلث السرعة 
فقط التي توصل بها الأنسجة الأخرى. وعندما لايجري 
دم من الأعضاء الداخلية المسخّنة إلى الجلد. تعادل عند 
ذاك خواص عزل جسم الرجل السوي حوالي ثلاثة 
أرباع خواص عزل بدلة قماش اعتيادية. ويكون هذا 
العزل أحسن لدى النساء. 

والعزل تحت الجلد وسيلة مؤثرة في المحافظة على 
درجة حرارة اللب الداخليء بالرغم من أنه يسمح لدرجة 
حرارة الجلد من الاقتراب من درجة حرارة المحيط. 


جريان الدم من لب الجسم إلى الجلد 
يؤمن انتقال الحرارة 

تنفذ الأوعية الدموية خلال الأنسجة الدهنية تحت 
الجلدية العازلة لتتوزع بكثافة تحت الجلد مباشرة. 
وأهم ذلك بصورة خاصة الضفيرة الوريدية المتواصلة 
التي يغذيها جريان الدم الوارد من شعيرات الجلد كما 
هى مبين في الشكل 2-73. ويجهز الدم فى أكثر الباحات 
المكشوفة من الجسم - اليدين والقدمين والأذنين - إلى 
الضفيرة مباشرة من الشرايين الصغيرة خلال المُفاغرة 
الشريانية الوريدية 32860100565 2661109600115 العالية 
التعضّل. 

ويمكن أن تتغير سرعة جريان الدم إلى الضفيرة 
الوريدية لدرجة كبيرة - من ما يقارب الصفر إلى ما 
يصل إلى حد 4030 من نتاج القلب الكلي. وتؤدي 
السرعة العالية لجريان الدم إلى انتقال الحرارة من لب 
الجسم إلى الجلد بكفاءة عالية, بينما يقلل بطء سرعة 
جريان الدم من كفاءة توصيلها من اللب. ويبين الشكل 
3 كمياً تأثير جريان الدم في الجلد على توصيل 
الحرارة من لب الجسم إلى سطح الجلد. ويّظهر زيادة 
تقارب ثمانية أضعاف الإيصالية بين حالة التضيّق 
الوعائي التام وحالة التوسع الوعائى الكامل. 

ولذلك فمن الواضح أن الجلد هى نظام «مشعاع 
حراري» 12012605 غ22 كفوء. وأن جريان الدم إلى 
الجلد هى الية كفوءة في نقل الحرارة من لب الجسم إلى 
الجلد. 

التحكم في توصيل الحرارة إلى الجلد بالجهاز 
العصبي الودي. يُِحْكُم توصيل الحرارة إلى الجلد 


الأدمة 


شريان 
أوردة يويد 


ضفيرة وريدية في 


الشكل 2-73. الدوران في الجلد. 


بواسطة الدم بدرجة التضيق الوعائي الشرينات 
وللمفاغرات الشريانية الوريدية التي تغذي الدم إلى 
الضفيرة الوريدية في الجلد. ويّحْكُم هذا التضيق 
الوعائي بدوره بصورة تامة تقريباً بالجهاز العصبي 
الودي استجابة للتغييرات في درجة حرارة لب الجسم 
وللتغييرات في درجة حرارة المحيط. وسيبحث ذلك 
لاحقاً في هذا الفصل مع علاقته يتحكم الوطاء بدرجة 
حرارة الجسم. 


توصيل الحرارة خلال الجلد 
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الفيزياء الأساسية لكيفية فقدان 
الحرارة من سطح الجلد 

يبين الشكل 4-73 الطرق المختلفة التى تفقد بها 
الحرارة من الجلد إلى المحيط. وتشمل هذه الطرق 
الإشعاع. والتوصيلء. والتبخر والتي يمكن توضيحها 
كما يلى. ٠‏ 

الإشعاع. كما هى مبين فى الشكل 473. يفقد 
الشخص العاري في غرفة ذات درجة حرارة عادية, 
بالإشعاع 520131108 حوالي 9660 من كل الحرارة التي 
يفقدها جسمه (حوالي 6615). 

ويعني فقدان الحرارة بالإشعاع فقدانها بشكل أشعة 
حرارية تحت حمراء. وهيى نمط من الموجات 
الكهرمغناطيسية. ولمعظم الأشعة الحرارية تحت 
الحمراء. التي تشع من الجسمء موجات بأطوال 20-5 
ميكرومتراًء وهي 30-10 ضعفاً طول الاشعة الضوثية. 
وكل الأجسام التي لها درجة حرارة أعلى من 
الصفرالمطلق تشع مثل هذه الأشعة. ولهذا فإن جسم 
الإنسان يشع أشعة حرارية في كل الاتجاهات. ولكن 
الاشعة الحرارية تشع أيضاً من الجدران ومن الأجسام 
الأخرى نحو الجسم. فإذا كانت درجة حرارة الجسم 
أعلى من درجة حرارة المحيط. تشم كمية أكبر من 
الحرارة من الجسم مما يُشّعْ نحوه. 

التوصيل. كما هى مبين فى الشكل 4-73, تفقد من 
الجسم كميات صغيرة فقط بالتوصيل 00001 
المباشر في سطح الجسم إلى الأجسام الأخرى, 
كالفراش والمقعد. وعلى الطرف الأخرء فإن فقدان 
الحرارة بالتوصيل إلى الهواء يمثل فعلاً نسبة كبيرة من 
فقدان الحرارة من الجسم (حوالي 615) حتى في 
ظروف التوصيل السوية. ونتذكر هنا أن الحرارة في 
الواقع هي طاقة حركية للحركة الجزيئية» وأن جزيئات 
الجلد تخضع باستمرار لحركات اهتزازية. ومن الممكن 


نقل الكثير من هذه الحركة إلى الهواء إذا كان أبرد من 


الجلد. فيزيد ذلك من سرعة حركة جزيئات الهواء. ولكن 
منى ما تساوت درجة حرارة الهواء المجاور مبياشرة 
للجلد بدرجة حرارة الجلدء فلن يكون عند ذاك بالإمكان 
فقدان حرارة من الجلد إلى الهواء. ولهذا فإن توصيل 
الهواء الساخن بعيداً عن الجلد بحيث يجري دائماً هواء 
حجديد غير مسحكحن وباستمرار ليلا مس الجلد, وهي 
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التوصيل إلى الهواء (9615) | 
تيارات الهواء 


(الحملان) 


الشكل 4-73. آليات فقدان الحرارة من الجسم. 


الحملان. تسمى إزالة الحرارة من الجسم بحمل 
التيارات الهوائية لها بفقدان الحصرارة بالكَملان 
8 وفي الواقع يجب أولا توصيل الحرارة إلى 
الهواء ومن ثم حملها بعيداً عنه بتيارات الحمل. 

وتتم كمية قليلة من الحَملان دائماً تقريباً من حول 
الجسم لأن الهواء المجاور للجسم يرتفع بعيداً عنه 
عندما يسخن. ولهذا فإن الشخص العاري الذي يجلس 
مرتاحاً في غرفة من دون حركة قوية للهواء يفقد 
حوالي 9015 من ححرارته بالتوصيل إلى الهواء ومن ثم 
بحمل الهواء بعيداً عن الجسم. 

التأثير التبريدي للرياح. عندما يتعرض الجسم 
للرياح. تتبدل طبقة الهواء المجاورة للجلد مباشرة 
وتعوض بهواء جديد بسرعة أكبر من المعتاد ويزداد 
بذلك ققدان الحرارة بطريقة الحَمَلان. ويتناسب التآثير 
التبريدي للرياح الخفيفة السرعة تقريباً مع الجذر 
التربيعي لسرعة الريح. فمثلاً يكون للرياح بسرعة 4 
أميال في الساعة ضعف التأثير التبريدي لتلك التى 
بسرعة ميل واحد في الساعة. ١‏ 

توصيل الحرارة وحملانها من الشخص المتعرض 
للماء. للماء حرارة نوعية تعادل عدة آلاف تلك التي 
للهواء. بحيث أن أي قسم من الماء الذي يلامس الجلد 
يتمكن من امتصاص كمية من الحرارة منه أكثر بكثير 
مما يتمكن الهواء من ذلك. كما أن توصيل الحرارة في 
الماء أكثر بكثير مما هى في الهواء. ولهذا لن يتمكن 
الجسم من أن يسخن طبقة رقيقة من الماء تحيط به 
لتكون له «منطقة عازلة» كما يتمكن من عمله مع الهواء. 
ولهذا فإن سرعة فقدان الحرارة إلى الماء في درجات 
السرارة المعتدلة تزيد بأمسعاف كثيرة على سرعة 
فقدائها للهواء في نفس درجة الحرارة. ولكن عندما 
يكون الهواء والماء باردين لدرجة واطئة جداً. تكون 


سرعة فقدان الحرارة للهواء مساوية لسرعة فقدانها 
للماء لأن كليهماء الماع والهواء. يكونان قادرين على نقل 
كل الحرارة التي تنتشر إلى الجلد من العازل تحت 
الجلدي. 0 


التبخر. عندما يتبخر الماء من سطح الجسم تفقد 
8 سعرة كبيرة (كيلو كالوري) من الحرارة لكل 
غرام يتبخر من الماء. ويتبخر الماء حتى عند عدم تعرق 
الشخصء إذ إنه يتبخر بطريقة لاحسوسة من الجلد 
والرئتين بسرعة 450 إلى 600 مليلتر يومياً تقريباً. 
ويسبب ذلك فقداناً مستمراً للحرارة بسرعة 16-12 
سعرة في الساعة. ولسوء الحظء. فإن هذا التبخر 
اللاحسوس خلال الجلد والرئتين لا يمكن أن يُحْكم 
لغرض تنظيم درجة الحرارة الجسم لأنه يتولد عن 
الانتشار المستمر لجزيئات الماء خلال الجلد والسطوح 
التنفسية ولكن فقدان المرارة بتبخر العرق يمكن أن 
يُحكم بتنظيم سرعة التعرق؛ كما سنبحثه لاحقاً في هذا 
الفصل. 

التبخر ضروري كآلية تبريد عند درجات الحرارة 
العالية جداً. تفقد الحرارة بالإشعاع والتوصيل ما 
دامت درجة حرارة الجسم أعلى من درجة حرارة 
المحيط. ولكن عندما تكون درجة حرارة المحيط أعلى 
من تلك التي للجلد فيدلاً من فقدان الجسم للحرارة فإنه 
يكتسبها بالإشعاع والتوصيل. وفي هذه الحالات تكون 
الطريقة الوحيدة للتخلص من الحرارة هي بالتبخر. 
ولهذا يؤدي أي عامل يحول دون التبخر المناسب عندما 
تكون درجة حرارة المحيط أعلى من درجة حرارة 
الجسم إلى رفع درجة حرارة الجسم. ويحصل ذلك 
أحيانا لدى الأشخاص الذين يولدون من دون غدد 
عرّقية. فمثل هؤلاء الأشخاص يتمكنون من تحمل 
درجات الحرارة الباردة مثل الأشخاص الأسوياء ولكن 
يحتمل أن يموتوا بضرية الحرارة في المناطق المدارية. 
لانه دون نظام التبخر التبريدي لا يمكنهم منع ارتفاع 
درجة حرارة أجسادهم عندما تكون درجة حرارة الهواء 
أعلى من تلك التي لأجسامهم. 

تأثير الملابس على فقدان الحرارة التوصيلي. 
تحجز الملابس الهواء المجاور للجلد وفي نسيجها 
نفسه, فتزيد بذلك سماكة ما يسمى المنطقة الخاصة 
للهواء المجاور للجلد وتقلل من جريان تيارات هواء 
الحَمَادن. ولهذا تقل كثيراً سرعة فقدان الحرارة من 
الجسم بالتوصيل والحملء إذ تقلل بدلة الملابس 
الاعتيادية من سرعة فقدان الحرارة لدوالي النصف من 


تلك التى يفقدها الشخص العاري, بينما تقلل الملابس 

وش تشمُع حوالي نصف الحرارة المنقولة من الجلد إلى 
الملايس عوضاً عن توصيلها عن طريق أحيازها البينية. 
ولهذا يؤدي التغليف داخل الملايس بطبقة رقيقة من 
الذهب» الذي يعكس الحرارة المشعة ويعيدها للجسمء: 
إلى جعل خواص عزل الملابس للحرارة أكثر كفاءة من 
دوثها. ولهذا بصي بالإمكان, عئد استعمال هذه التقنية, 
إنقاص وزن الملابس التى تستعمل في المنطقة القطبية 
إلى حوالي التصف. 

وتفقد الملابس كفاءتها فى المحافظة على درجة 
حرارة الجسم كلياً تقريباً عندما تبتل لأن التوصيلية 
ضعفاً أى أكثر. وأحد أهم العوامل التى تقي الجسم من 
البرد قى المناطق القطبية هى الحذر الشديد ضد ابتلال 
الملابس أو رطوبتها. وفي الحقيقة يجب أن يكون 


الشخص حذراً من فرط تدفكة نفسه حتى لفترة مؤقتة 
لأن التعرق فى الملابس يقلل عند ذاك من كفاءتها 
كعازل. 


التعرّق وتنظيمه بالجهاز العصبي المستقل 

يؤدي تنبيه الباحة أمام البصرية للوطاء الأمامي 
كهربائياً أو بالحرارة المفرطة إلى التعرق. وتنقل 
الدفعات من هذه الباحة التى تسبب التعرق في السبل 
المستقلة الى النخاع ومن ثم خلال مجرى الودي إلى 

ويجب أن نتذكر من دراستنا للجهاز العحصبي 
المستقل في الفصل 60 بأن الغدد العرقية تُعصّّب 
بألياف عصبية ودية كولينية الفعل (الألياف التي تفرز 
الأسيتيل كولين). كما أن هذه الغدد يمكن تنبيهها أيضاً 
بالأبينفرين أو النورابينفرين الذي يجري في الدم, 
بالرغم من أن الغدد نفسها لا تحوي أية تعحصيب 
أدرينالي الفعل. ولهذا فإن ذلك مهم أثناء التمرين» عندما 
يفرز هذان الهرمونان من لب الكظر ويحتاج الجسم عند 
ذاك إلى فقدان الحرارة الفائتضة المولدة في العضلات 
القعالة. 

آلية إفراز العَرّق. يبين الشكل 5-73 غدة عرقية 
كبنية نبيبية تحوي جزئين: (1) جزء ملتف عميق تحت 
الجلد وهو الذي يفرز العرق2» (2) وجزء القناة التي تمر 
إلى الخارج خلال أدمة الجلد ويشرته. وكما يصمح الأمر 
بالنسبة للغدد الأخرى فإن الجزء الإفرازي من الغدة 


73 درجة حرارة الجسم وتنظيمها والحمى ا 1063 


العرقية يفرز سائلاً يسمى الإفراز الأولى 1032م 
ألو الإقراز الطليحمى دوتاءمعةة «موتتاععيم 
ومن ثم تعدل تراكيز محتويات السائل عند جرياته 
خلال القناة. 

والإفراز الطليعي نتاج إفرازي فعال للخلايا الظهارية 
التي تبطّن الجزء الملتف من الغدة العرقية. وتحفز 
الإفراز نهايات الألياف العصبية الودية الكولينية الفعل 
الموجودة على الخلايا الغدية أو بالقرب منها. 

ويشابه تركيب الإفراز الطليعي ذلك الذي للبلازما 
كثيراً ما عدا أنه لا يحوي بروتينات البلازما. ويكون 
تركيز الصوديوم فيه حوالي 142 ملي مكافىء/لتر 
تقريباً وتركيز الكلوريد حوالي 104 ملي مكافىء/لتر, 
مع تراكيز أقل كثيراً للمذيبات الأخرى للبلازما. ولكن 
عندما يجري هذا الإفراز الطليعي خلال حزء القناة من 
الغدة فإنه يحوّر بإعادة امتصاص معظم أيونات 
الصوديوم والكلوريد منه. وتعتمد درجة إعادة 
الامتصاص هذه على سرعة التبخر كما يلي. 


امتصاص أيونات الصوديوم 


والكلوريد بصورة رئيسية 


لس البشرة سإسص ل الإدمة 


الشكل 5-73. عدة عرقية مخذاة يعصب ودي مفرز للاسيثيل كولين. 
فيتكون إفراز أولي بالجزء الغدى منها ولكن الكثير إن لم يكن معظم 
الكهارل يعاد امتصاصها في القناة مما يترك إفرازاً مائيا مخقفا. 
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عندما تنيّه الغدد العرقية قليلاً يمر السائل الطليعى 
خلال القناة ببطء كبير. وفى هذه الحالة يعاد أساساً 
امتصاص كل أيونات الصوديوم والكلوريد ويهبط 
تركيز كل منهما إلى ما يصل إلى 5 ملي مكافىء / لتر 
ويقلل هذا من الضغط التناضحي لسائل العرق لمستوى 
واطىء جداً بحيث يعاد امتصاص معظم الماء أيضاً مما 
يركز معظم محتوياته الأخرى. ولهذا فعند هذه السرع 
البطيئة من التعرقء تكون المحتويات مثل اليوريا 
وحمض اللاكتيك وأيونات البوتاسيوم في العادة مركزة 
جدا. 

وعلى الطرف الآخرء عندما تُنبّه الغدد العرقية بشدة 
بالجهاز العصبي الوديء تتكون كميات كبيرة من الإفراز 
الطليعي ولا تعيد القناة امتصاص مكوناته إلا حوالي 
أكثر من نصف كلوريد الصوديوم بقليل. وعند ذلك 
يرتقع تركيز أيونات الصوديوم والكلوريد (في الشخص 
غير المتأقلم) إلى مستويات قصوية تبلغ حوالي 50 إلى 
0 ملي مكافىء/لترء وهى أقل من نصف ترأكيزه في 
البلازما بقليل. وبالإضافة لذلك تقل إعادة امتصاص 
الماء كثيراً أيضاً لأن العرق يجرى خلال النبيبات الغدية 
بسرعة كبيرة. ولهذا فإن تركيز المحتويات المذابة 
الأخرى للعرق يزداد يبصورة معتدلة: فاليوريا يزداد 
تركيزها لحوالي ضعف تركيزها في البلازما. وحمض 
اللاكتيك لحوالي أربعة أضعافه. والبوتاسيوم لحوالي 
2 ضعف تقريباً. ١‏ 

ويلاحظ هنا بصورة خاصة الفقدان الكبير لكلوريد 
الصوديوم في العرق عندما لا يكون الشخص متأقلماً. 
ولكن ذلك يختلف تماماً عندما يصبح الشخص متأقلماً 
للحرارة كما يلى. 

تاقلم آلية التعرق ‏ دور الألدوستيرون. بالرغم 
من أن الشخص السوي غير المتأقلم نادرا ما يولد أكثر 
من حوالى لتر واحد من العرق فى الساعة الواحدة, 
ولكن عند تعرضه للجو الحار لمدة 6-1 أسابيع فإنه فى 
الغالب يزيد تعرّقه تدريجياً بغزارة وغالباً ما يصل 
الانتاج القصوي للعرق إلى 3-2 لترات في الساعة. 
ويمكن عن طريق تبخر هذه الكمية من العرق إزالة 
الحرارة من الجسم بسرعة أكثر من عشرة أضعاف 
المعدل الأساسي السوي لتوليد الحرارة. وتتسبب هذه 
الزيادة فى كفاءة آلية التعرق بالزيادة المباشرة لمقدرة 
الغدد العرقية نفسها على التعرق. 

كما يترافق مع التاقلم نقص تركيز كلوريد 
الصوديوم في العرق مما يساعد في الاحتفاظ التدريجي 


الأكفا للملح. ويتسبب هذا التأثير بزيادة إفران 
الأالدوستيرون الذي يتولد بدوره من النقص القليل في 
مستوى كلوريدٍ الصوديوم في السائل خارج الخلايا 
والبلازما. وغالباً ما يفقد الشخص غير المتأقلم والذي 
يتعرق بغزارة ما يصل إلى 30-15 غم من الملح يومياً 
للأيام القليلة الأولى: ولكن بعد 6-4 أسابيع من التأقلم 
ينقص فقدانه إلى 5-3 غم يومياً. 


فقدان الحرارة باللهاث 

للعديد من الحيوانات الدنيا قليل من المقدرة على فقدان 
الحرارة من سطوح أجسامهم لسببين: (1) إن سطوحها 
تكون في العادة مغطاة بالقروء (2) إن جلودها غير مجهزة 
بغدد عرقية, مما يمنع الفقدان المناسب للحرارة من الجلد. 
ولذلك تستعمل آلية بديلة. وهي آلية التّهاث 58ناهةم في 
العديد من الحيوانات الدنيا كوسيلة للتخلص من الحرارة. 

وتحفز ظاهرة اللهاث بالمراكز المنظّمة للحرارة فى 
الدماغ. أي عندما تزداد سخونة الدم. يبدأ الوطاء إشارات 
عصبية المنشأ تقلل من درجة حرارة الجسم. وتبدأ إحدى 
هذه الإشارات ظاهرة اللهاث ومن ثم تُحكم عملية اللهاث 
الحقيقية بمركز اللهاث المتعلق عن قرب بالمركز المنظم 
للتنفس في الجسر. 

وعندما يلهث الحيوان فإنه يتنفس شهيقاً وزفيراً بسرعة 
حيث تمر كميات كبيرة من الهواء الجديد من الخارج على 
الأقسام العليا من الممرات التنفسية. ونتيجة لذلك يبرد الدم 
في المخاطية بسبب تبخر الماء من السطوح المخاطية. 
وخاصة تبخر اللعاب من اللسان. ومع ذلك فإن اللهاث لا 
يزيد التهوية السنخية لأكثر مما يحتاجه التحكم المناسب 
لغازات الدم لآن كل نفس يكون ضحلاً جداً. ولهذا فإن معظم 
الهواء الذي يدخل الأسناخ هى هواء من الحيز الميت. 


تنظيم درجة حرارة الجسم 
دون الوطاء 


يبين الشكل 6-73 ما يحدث تقريباً لدرجة حرارة 
الجسم العاري بعد بضع ساعات من تعرضه للهواء 
الجاف بدرجات حرارة تتراوح بين 160-30*” ف. فمن 
الواضح أن الأبعاد الدقيقة لهذا المنحنى تعتمد على 
حركة الهواء. وعلى كمية الرطوبة في الهواء. وحتى 
على طبيعة الأجسام المحيطة. ولكن بصورة عامة يتمكن 
الجسم العاري في درجات حرارة بين 130-60" ف فى 
الهواء الجاف من المحافظة على درجة حرارة سوية فى 
لب الجسم بما يتراوح بين 100-97" ف. 


120 
110 
2 
4 
100 1 
0 
50 1 
در 
0 
. 
0م 
60 


0 150 130 110 50 70 50 30 
درجة حرارة الجقو (ف؟) 


الشكل 6-73. تأثير درجات الحرارة العالية والواطثة للجو لعدة ساعات 
على درجة حرارة داخل الجسم. مبيناً بان درجة حرارة داخل الجسم 
تبقى ثابتة بالرغم من التغير الواسع في درجة حرارة الجى. 


وكُنظّم درجة حرارة الجسم بصورة تامة تقريباً 
باليات التلقيم الراجع العصبى» وتعمل هذه كلها تقر د 


خلال مراكز تنظيم درحة الحرارة الواقعة في الوطاء. 


55 ولكن لكى تعمل آليات التلقيم الراجع 
شذف: يتحتم وخود مكشافات لدرجة الحرارة: لتعين متى 
ما تصبح هذه الدرجة عالية جداً أى واطئة جدأ. 


الكشف عن درجة الحرارة بمنظم الحرارة 
في الوطاء ‏ دور الوطاء الأمامي - 
الباحة أمام البصرية 

لقد أجريت بعض التجارب التى سكنت أو بُرّدت 
فيها بعض الباحات الصغيرة في الدماغ باستعمال ما 
يسمى المسرى الحراري 6+ وتسخن هذه الأداة 
الإبرية الشكل بوسيلة كهربائية. أو بإمرار ماء ساخن 
خلالها. أو تبرد بإمرار ماء بارد فيها. وتتكون الباحة 
الرئيسية في الدماغ. التي تؤثر حرارة تنبيه المسرى 
الحراري فيها على التحكم يدرجة حرارة الجسمء من 
النوى أمام البصرية والوطائية الأمامية في الوطاء. 

وباستعمال المسرى الحراريء وجد أن باحة الوطائية 
الأمامية ‏ أمام البصرية تحتوي على أعداد كبيرة من 
العصبونات الحساسة للحرارة وحوالي ثلث عددها من 
العصبونات الساسة للبرودة. ويعتقد أن هذه 
العصبونات تعمل كمحّسّات 5605055 للتحكم بدرجة 
حرارة الجسم. وتزداد سرعة إطلاق العصبونات 
الحساسة للحرارة لحوالي الضعفين إلى عشرة أضعاف 
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عند ارتفاع درجة حرارة الجسم 510 م. وعلى العكس 
من ذلك. فإن العصبونات الحساسة للبرودة تزيد من 
سرعة إطلاقها عندما تهبط درجة حرارة الجسم. 

وعند تسخين الباحة أمام البصرية. يبدأ الجلد 
بالتعرق عرقاً شديداً بينما تتمدد أوعيته الدموية في كل 
أنحاء الجسم بنفس الوقت لدرحة كبيرة. وبهذا فإن هذه 
هي الاستجابة الفورية التي تؤدي إلى فقدان الحرارة 
من الجسم.ء فتساعد بذلك لعودة درجة حرارة الجسم 
نحى المستوى السوي. وبالإضافة لذلك, يثبط توليد 
حرارة الجسم الفائضة. ولهذا يتضح بأن للباحة أمام 
البصرية في الوطاء المقدرة على القيام بمركز التحكم 
كمنظم لدرجة حرارة الجسم. 


الكشف عن درحة الحرارة بمستقيلات 
في الجلد وفي أنسجة الجسم العميقة 

بالرغم من أن الإشارات التي تتولد بواسطة 
مستقبلات درجة الحرارة في الوطاء شديدة التحكم جداً 
بدرجة حرارة 'اللجسمء فإن هناك مستقبلات في أقسام 
أخرى من الجسم تقوم بأدوار مهمة في تنظيم درجة 
الحرارة. ويصح ذلك بصورة خاصة في مستقبلات 
درجة الحرارة الموجودة في الجلد وفي بعض الأنسجة 
العميقة الخاصة في الجسم. 

وتنتذكر من بحثنا عن المستقبلات ت الحسية في 
الفصل 48 بأن الجلد مجهّز بمستقبلات للبرودة وأخرى 

للدفء. ولكن هناك مستقبلات برودة أكثر بكثير من 
مستقبلات الدفء, وفي الحقيقة بعشرة أضعافها في 
الكثير من أقسام الجسم. ولهذا فإن الكشف المحيطي 
لدرجة الحرارة يعنى بصورة رئيسية بالكشف عن 
اليرودة والبرد بدلاً من درجات حرارة الدفعء. 

وعندما يبرد الجلد فى كل أثحاء الجسم تستثثار 
رأساً تأثيرات منعكسية تزيد من درجة حرارة الجسم 
بعدة طرق: (1) بتوفير منبه قوي لتوليد القشعريرة 
التي تسبب زيادة في سرعة توليد الحرارة بالجسم., (2) 
وبتثبيط عملية التعرق إذا ما حصل أي تعرق, (3) 
وبتحفيز تضيق أوعية الجلد لتقليل انتقال حرارة الجسم 
إلى الجلد. 

كما توجد مستقبلات حرارية عميقة أيضاً في بعض 
أقسام الجسم. وخاصة في النخاعء وفي الأحشاء 
البطنية. وفى الأوردة الكبيرة أو حولها. ولكن هذه 
المستقبلات العميقة تعمل بطريقة مختلفة عن تلك التي 
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فى الجلد لأنها معرضة لدرجة حرارة لب الجسم بدلا 
من درجة حرارة سطحه. ومع ذلك فهي مثل مستقبلات 
درجة حرارة الجلدء تكشف بدرجة رئيسية عن البرودة 
بدلا من الحرارة. ويحتمل بأن كلا من مستقبلات 
الحرارة في الجسم. الجلدية والعميقة. تعنى بمنع 
التبريد - أي تمنع هبوط درجة حرارة الجسم. 


يركّم الوطاء الخلفي الإشارات الحسية 
لدرجات الحرارة المركزية والمحيطية 

بالرغم من أن العديد من الإشارات الحسية لدرجات 
الحرارة ينشا في المستقبلات المحيطية. فإن هذه 
الإشارات تساهم في التحكم بدرجة حرارة الجسم 
وبصورة رئيسية خلال الوطاء. ولكن باحة الوطاء التي 
تنبهها هذه الإشارات هي باحة تقع بالجهتين في خلف 
الوطاء وفيى مستوى الأجسام الشديية تقريباً. كما تنقل 
الإشارات الحسية لدرجة الحرارة من الباحة الوطائية 
الأمامية - أمام اليبصرية إلى هذه الباحة الوطاتية 
الخلفية, وهنا تتحد الإشارات من الباحة أمام البصرية 
مع الإشارات من محيط الجسم للتحكم في استجابات 
توليد الحرارة مع استجابات الاحتفاظ بحرارة الجسم. 


آلبمات العصيونات المُستفعلة التى تقلل 
أو تزيد درجة حرارة الجسم 

عندما تكتشف المراكز الوطائية لدرجات الحرارة بأن 
درجة حرارة الجسم حارة جداً أو باردة جداً. فإنها 
تنظم عمليات مناسبة لتقلل أى ترَيد درجة الحرارة. 
ويعرف الطلاب ذلك من تجاربهم الخاصة. ولكن فيما 
يلي بعض المظاهر الخاصة لهذه الفعالية. 


آليات إنقاص درحة الحرارة عندما 
يكون الجسم حاراً جدأً 

يستخدم نظام التحكم في درجات الحرارة ثلاث 
آليات مهمة تقليل حرارة الجسم عندما تصبح درجة 
حرارته مرتفعة جداأ: 


1. توسع الأوعية 5500118)105. ٠‏ تتوسع الأوعية 
الدموية في الجلد كثيراً في كل باحات الجسم تقر 
وينتج ذلك عن تثبيط المراكز الودية في الوطاء الخلقي 
التي تسبب تقلصس الأوعية. ويمكن أن يزيد توسع 


الأوعية التام من سرعة نقل الحرارة إلى الجلد يمقدار 
ثمانية أضعاف. 

2. التعرق 578)58. يبين المنحنى المتواصل فى 
الشكل 7-73 تأثير زيادة درجة الحرارة الذي يسيب زيادة 
حادة في سرعة فقدان الحرارة بالتبخر الذي يتولد من 
التعرق والذي يحدث عندما ترتفع درجة حرارة لب الجسم 
إلى أعلى من مستوى درجة الحرارة الحرجة 37" م 
(598.6 ف). وتسبب زيادة 1* م إضافية في درجة حرارة 
الجسم تعرقاً كافياً لإزالة عشرة أضعاف المعدل الأساسى 
لتوليد الحرارة في الجسم. ْ 

3 . تقليل توليد الحرارة. تثبط بشدة كل الآليات 
التى تولد الحرارة بإفراط؛ مثل القشعريرة 58ذم06ألاة 
وتوليد الحرارة الكيميائي المنشا. 


آليات زيادة درجة الحرارة عندما 
يكون الجسم بارداً جداً 


عندما يكون الجسم بارداً جداً. يبدا نظام التحكم 
بدرجة الحرارة إجراءات معاكسة تماما وهى: 


1 . تضيق أوعية الجلد في كل أنحاء الجسم. ويتولد 
ذلك بتنبيه المراكز الودية للوطاء الخلفى. 

2 . انتصاب الشعر دواع 106ثم. انتصاب الشعر يعني 
«وقوفه على نهايته» ويوّدي تنبيه الودي إلى تقلص 
العضلات الناصبة للشعر التي ترتكز على جريبات الشعر 
قتتصبها. وهذا ليس مهما في الإنسان. ولكن انتصاب الشعر 
في الحيوانات الدنيا يجعلها تحصر طيبقة كثيفة من «الهواء 
العازل» بجوار الجلد مما يثبط تقل الحرارة إلى المديط 
لدرجة كبيرة. 

3 زيادة توليد الحرارة. يزداد توليد الحرارة بالأنظمة 
الاستقلابية بتحفيز (أ) القشعريرة» (ب) واستثارة الودي 
لتوليد الحرارة» (ج) .وإفراز الثيروكسين. وتقتضى هذه 


الطرق في زيادة الحرارة توضيحاً إضافياً كما يلي. 


التنبيه الوطائي للقشعريرة. توجد في الجزء 
الظهري الإنسي من الوطاء الخلفي بالقرب من جدار 
البطين الثالث باحة تسمى المركز الحركي الأولي 
للقشعريرة. وتتئّط هذه الياجة عادة بإشارات مى مركز 
الحرارة في الباحة الوطائية الأمامية ‏ أمام البصرية, 
ولكنها تستثار بإشارات البرد من الجلد والنخاع. ولهذاء 
وكما هو مبين بالزيادة المفاجئة في «توليد الحرارة» 
(انظر المنحنى المتقطع في الشكل 7-73). يُنشّط هذا 
المركز عندما تهبط درجة حرارة الجسم إلى ما دون 


سكر 
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الشكل 7-73. تأثير درحة حرارة الوطاء على (1) فقدان الحرارة 
بالتبخر من الجسم, (2) وتوليد الحرارة الناتج بدرجة أولية من الفعالية 
العضلية والقشعريرة. ويبوضح هذا الشكل مستوى درجة الحرارة الحرج 
جدا الذي تيدآ عنده زيادة فقدان الحرارة ويصل فيه توليد السرارة إلى 
مستوى ثابت أدنى زيادة توليد الحرارة (رسمت من معلومات من 
6 بع نلق عمطة؟ :[لق] بإمعقاط مز ألمرطة أعوماع لكا تعوماعدمع8 

معمه اطنط لامطصلفظ ,67 صرق). 


مستوى درجة الحرارة الحرجة. وتنقل منه عندكذ 
إشارات تسبب القشعريرة خلال سبل بالجانبين تنزل 
في جذع الدماع إلى العمودين الجائبيين للنخاع: 
وأخيراً. إلى العصبونات الحركية الأمامية. وهذه 
الإشارات هي إشارات لانظمية لا تولد اهتزازاً حقيقياً 
في العضلات. بل تزيد توتر العضلات الهيكلية في 
سائر أنحاء الجسم. وعندما يرتفع التوتر إلى أعلى من 
مستوى حرج معين, تبداً القشعريرة. ويحتمل أن ذلك 
ينتج من التذبذب التلقيمي الراجع لآلية منعكس التمدد 
للمغزل العضلي التي سبق أن بحثت في الفصل 54. 
ومن الممكن أن يرتفع توليد الحرارة آثناء القشعريرة 
القصوية إلى ما يصل إلى أربعة أى خمسة أضعاف السوي. 
الاستثارة «الكيميائية» الودية لتوليد الحرارة. 
لقد سبق أن أشرنا في الفصل 72 بأن تنبيه الودي أو 
الأبينفرين والنورابينفرين الدورانيين في الدم يمكن أن 
يولد زيادة فورية فى سرعة الاستقلاب الخلوي. 
ويسمى هذا التأثير توليد الحرارة الكيميائي [8ءتطعء 
58555 وهو ينتج على الأقل جزئياً من مقدرة 
النورابينفرين والأبينفرين على فك ارتباط الفسفرة 
المؤكسدة التي تعني أن مواد غذائية إضافية تؤكسد 
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وتحرر بذلك طاقة على شكل حرارة ولكنها لا تسيب 
توليد ثلاثى فسفات الأدينوزين. 

وتتناسب درجة التوليد الحراري الكيميائي الذي يتم 
فى حيوان تناسباً طرديا تقريبا مع كمية الدهن البني 
1 070800 الذي يوجد في أنسجة الحيوان. وهذا نوع 
من الدهن يحوي أعدادا كبيرة من منقدرات خاصة حيث 
تتم فيها الأكسدة المزيلة للارتباط والتي وصفناها في 
الفصل 72. وكُجِوّن هذه الخلايا عادة بتعصيب ودي 
قوي جداً. 

وتؤثر عملية التأقلم لدرجة كبيرة على شدة توليد 
الحرارة الكيميائى. فقد أظهرت بعض الحيوانات» 
كالفئران: التي تعرضت لأسابيع عديدة إلى محيط بارد 
جداً ما مقداره 96500-100 زيادة فى توليد الحرارة 
عندما تعرضت للبرد رأساً بعكس الحيوانات غير 
المتأقلمة التي استحجابت عند تعريضها لليرد بزبدادة 
حوالي ثلث هذه الكمية. 

وفي الإنسان البالغء الذي لا يملك دهناً بنياً تقر 
فمن النادر أن يزيد توليد الحرارة الكيميائي من ع 
الحرارة لأكثر من 4615-10. ولكن في الرّضع الذين 
يملكون كمية صغيرة من الدهن البني في الحيز بين 
الكتفين. يمكن أن يزيد التوليد الحراري الكيميائي من 
سرعة توليد الحرارة بما ييلغ 4100. ويحتمل أن يكون 
ذلك عاملاً مهما في المحافظة على درجة حرارة الجسم 
السوية في الولدان. 

زيادة نتاج التيروكسين كسبب طويل الأمد 
لزيادة توليد الحرارة. يزيد تبريد الباحة الوطائية 
الأمامية ‏ أمام البصرية للوطاء من توليد الهرمون 
الإفرازي العصبيء أي الهرمون المحرّر للثيروتروبين» 
من الوطاء. ويحمل هذا الهرمون بطريق الأوردة 
الوطائية البابية إلى الغدة النخامية الأمامية حيث ينبه 
إفراز الهرمون المنبه للدرقية. وينبه هذا بدوره زيادة 
في نتاج الثيروكسين من الغدة الدرقية. كما هى مشروح 
فى الفصل 76. وتؤدي زيادة الثيروكسين إلى زيادة في 
سرعة استقلاب الخلايا في كل أنحاء الجسم. وهذه هي 


آلية أخرى للتوليد الحراري الكيميائي. ولكن هذه الزيادة 


في الاستقلاب لا تحدث مباشرة ولكنها تحتاج إلى عدة 
أسابيع لكي تتضخم الغدة الدرقية قبل أن تصل إلى 
مستواها الجديد في إفراز الثيروكسين. 

ومن الممكن أن يسبب تعرض الحيوان للبرودة لعدة 
أسابيع إلى زيادة في حجم غدته الدرقية بما يصل إلى 
640-0©. ولكن الإنسان نادراً ما يعرض نفسه لنفس 
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درجة اليبرودة التى تتعرض لها الحيوانات. ولذلك لا 
زلنا لا نعرف كمياً درجة أهمية طريقة الدرقية في 
التلاؤم للبرد في الإنسان. ومع ذلك فقد أظهرت 
قياسات متفرقة بآن الأشخاص العسكريين الذين يبقون 
لعدة أشهر في المنطقة القطبية يولّدون زيادة في 
معدلات الاستقلاب. كما أن للأسكيمى معدلات استقلاب 
أساسية عالية غير اعتيادية. كذلك يحتمل أن يوضح 
التأثير التنبيهي المستمر للبرد على الفدة الدرقية 
المعدل العالي جداً للإصابات بالدراق الدرقي السام لدى 
الأشخاص الذين يعيشون في مناخ بارد أكثر من أولئك 
الذين يعيشون في مناخ حار. 


مفهوم «يبقطة التثبييت» للتحكم 

يتضح من المثل في الشكل 27-5 بأنه عند درجة 
حرارة حرجة للب الجسم, » وعند مستوى يساوي 
7.1 م تماماً تقريباً: تحدث تغييرأات متطرفة فى 
سرعة فقدان الحرارة وفى سرعة توليدها. فعند دجا 
الحرارة أعلى من سرعة توليدهاء بحيث تهبط درجة 
توليد الحرارة أعلى من سرعة فقدانها ولذلك ترتفع 
مستوى 57.1 م8 ولذلك يسمى هذا المستوى الحرج 
لدرجة الحرارة «نقطة التثبيت» 106ه0م-)56 لألية التحكم 
بدرجة الحرارة. آي أن كل آليات التحكم بدرجة الحرارة 
تحاول باستمرار أن تعيد درجة حرارة الجسم ثانية إلى 
مستوى تقطة اليدء هذه 

الكسب التلقيمي الراجع للتحكم في درجة حرارة 
الجسم. لنتذكر الأن دراستنا للكسب التلقيمي الراجع 
لأنظمة التحكم التى قدمت فى الفصل 1. فالكسب 
درجة حرارة اللب الداخلي لاقل ما يمكن بالرغم من 
التفيرات الكبيرة في درجة حرارة المحيطء. ويكون 
الكسب بنظام التحكم فى درجة الحرارة مساوياً 3 تقريباً 
لنسبة تغير درجة حرارة المحيط إلى التغير في درجة 
حرارة الجسم ناقصاً 0 (انظر إلى هذه الصيغة في 
الفصل 1). وقد أظهرت التجارب بأن درجة حرارة 


جسم الإنسان تتفغير حوالي 1" لكل 530-25 م من 
التغير فى درجة حرارة المحيط. ولذلك يبلغ معدل 
الكسب التلقيمي الراجع لكل آلية التحكم في درجة 
حرارة الجسم حوالي (28/1.0 - 1.0 -27). وهو كسب 
عال لنظام تحكم بيولوجي (فلنظام تحكم مستقبلات 
الضغط لضغط الدم مثلاً كسب أقل من 2). 


درجة حرارة الجلد يمكن أن تغير 
قليلاً مستوى نقطة التثبيت للتحكم 
في درجة حرارة اللب 

تُعيّن نقطة التثبيت لدرجة الحرارة الحرجة فى 
الوطاء. التي يبدأ التعرق فوقها والتى تبدأ القشعريرة 
تحتها. بصورة رئيسية بدرجة فعالية مستقبلات حرارة 
درجات الحرارة في الباحة الوطائية الأمامية ‏ أمام 
البصرية للوطاء. ولكننا سبق وأشرنا بأن إشارات 
درجات الحرارة من الباحات المحيطية للجسم. وخاصة 
من الجلد وبعض أنسجة الجسم العميقة (النخاع 
والأحشاء البطنية) تساهم أيضاً لدرجة قليلة جداً في 
تنظيم درجة حرارة الجسم, ولكن كيف تساهم في ذلك؟ 
والجواب عن ذلك هي أنها تغير نقطة التثبيت لمركز 
التحكم الوطائي بدرجة الحرارة. ويبين الشكلان 8-73 
و 9-73 هذا التأثير 

ويبين الشكل 8-73 تأثئير مختلف درجات حرارة 
الجلد على نقطة التثبيت ويُظهر أنها تزداد كلما قلت 
درجة حرارة الجلد. ولهذا ففي الشخص الممثل في هذا 
الشكل ازدادت درجة التثبيت الوطاتية من 536.7 م 
عندما كانت درجة حرارة الجلد أعلى من 33م إلى 
نقطة تثبيت 37.4 م عندما هبطت درجة حرارة الجلد 
إلى 29*” م. ولهذا فعندما كانت درجة حرارة الجلد 
عالية: بدأ التعرق عند درجة حرارة وطائية أوطأ كثيراً 
جداً من الحالة التي كانت عندها درجة حرارة الجلد 
واطئة. ومن السهولة أن نفهم منطق مثل هذا النظام لأنه 
من المهم أن يُتْبّط التعرق عندما تكون درجة حرارة 
الجلد واطتة؛ وإلا فإن التآثير المشترك لدرجة الحرارة 
الواطكة للجلد والتعرق في نفس الوقت يمكنهما أن 
يسببا فقداناً كبيراً لحرارة الجسم. 

ويحصل تأثير مشابه في القشعريرة كما هى مبين 
في الشكل 9-73. أي عندما يصبح الجلد بارداً فإنه 
يدفع مراكز الوطاء لعتبة القشعريرة حتى عندما تكون 
درجة حرارة الوطاء نفسه لا تزال عالية. وهنا أيضاً 
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الشكل 8-73. تأثير تغيرات درجة حرارة داخل الرأس على سرعة فقدان 
الحرارة بالتبيخر من األجسم. ويلاحظ أيضاً بان درجة حرارة الجلد تعين 
مستوى نقطة التثبيت التي بيدأ عندها التعرق (بإذن من .]لا 
وم أعمة6 .0 1). 


يمكننا أن نفهم بسهولة منطق نظام التحكم هذا لآن 
درجة حرارة الجلد الواطتة عاجلاً ما تؤدي إلى خفض 
درجة حرارة الجسم ما لم يزداد توليد الحرارة. ولهذا 
فإن هذا التأثير لدرحة حرارة الجلد الواطكة في زيادة 
توليد الحرارة فى الواقع «يتنبأء باحتمال هبوط درجة 
حرارة الجسم الداخلية فيمنع حدوثه. 


التحكم السلوكي في درجة حرارة الجسم 
للجسم. بالإضافة للآليات اللاشعورية للتحكم 
بدرجات حرارته. آلية أخرى للتحكم بدرجة حرارته 
وهى أقوى من الآليات اللاشعورية. وهذه الآلية هي 
التحكم السلوكي بدرجة الحرارة. الذي يمكن توضيحه 
بما اي عندما تصيح درجة حرارة داخل الجسم عالية 


0 


أ تعطي إشارات من الباحات الدماغية للتحكم في 
درحة الحرارة إحساساً نفسياً بقرط. الإحماء. وعلى 
العكس من ذلكء عندما يصيح الجسم بارداً حداًء تولد 
الإشارات من الجلد. ويحتمل كذلك من مستقبلات 
الجسم العميقة., شعوراً بعلم الراحة من البرودة. ولهذا 
يقوم الشخص بتعديلات مناسبة في محيطه لاستعادة 
راحته. وهذا هى نظام للتحكم بدرجة الحرارة أقوى 
بكثير مما كان يدركه الكثير من الفيزيولوجين في 
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الماضي. وفي الواقع. فإن هذه الآلية بالتسبة للناس 
هي الآلية الحقيقية المؤثرة للتحكم بحرارة الجسم في 
الأجواء شديدة اليرودة. 


عندما يضع الشخص قدمه تحت مصباح ساخن ويتركها 
هناك لمدة قصيرة. يحصل فيها توسع وعائي وتعرق 
موضعيين. وعلى العكس من ذلكء عند وضع القدم في ماء 
بارد يحصل فيها تقلص وعائي موضعي ويتوقف التعرق 
منها. وتتولد هذه الاستجابات بتأثيرات موضعية لدرجات 
الحرارة على الأوعية الدموية مباشرة وكذلك بمنعكسات 
نخاعية موضعية تنقل من مستقبلات الجلد إلى النخاع 
وتعود إلى نفس المنطقة من الجلد وإلى غدد العرق. ولكن 
شدة هذه التأثيرات الموضعية تُحكم بالمُحكم الدمافي 
المركزي لدرجة الحرارة بحيث يكون التأثير الشامل متناسياً 

تقريباً مع إشارة الوطاء للتحكم بالحرارة مضروباً بالإشارة 
الموضعية. ويمكن أن تساعد مثل هذه المنعكسات في منع 
التبادل المقرط للحرارة من مناطق الجسم التي تسخن أى 
تبرد موضعيا. 

تنظيم درحة الحرارة الداخلية للجسم بعد قطع 
النخاع. عند قماع النخاع ذ في الرقبة وفوق مخارج الودي من 
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الشكل 9-73, تأثير تغيرات درجة حرارة دآاخل الرأس على سرعة 
الحرارة فى الجسم ودلا حظط أيضاً أن درحة حرارة الجلد تعين مستوى 
نقطة التثييت التي تبدأ عندها القشعريرة (بإذن من #هولاع88 الا). 
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النخاع. يصبح تنظيم درجة حرارة الجسم ضعيفاً جداً لأن 
الوطاء لن يصبح عند ذاك قادراً على التحكم لا في جريان 
الدم في الجلد ولا في درجة التعرق في أي موضع من 
الجسم. ويصح ذلك حتى بالرغم من أن منعكسات درجة 
الحرارة الموضعية التي تتأصل في الجلد وفي النخاع وفي 
المستقبلات داخل البطن: لا تؤزال موجودة. ولسوء الحظ قفإن 
هذه المنعكسات هي ضعيفة بالمقارنة مع التحكم الوطائي 
بدرجة حرارة الجسم. وفي الأشخاص المصابين بهذه 
الحالات يجب أن تنظم درجة حرارة أجسامهم ياستجاباتهم 
النفسية بالشعور بالبرودة أو الحرارة في منطقة الرأس ‏ أي 
بالتحكم السلوكي بالملابس وبالتحرك إلى المحيط الحار أو 
اليارد. 


شذوذات نتدظيم درجة حرارة الجسم 


الحمى 

الحمسى 6 التي تعني درجات حرارة الجسم 
الأعلى من المدى الاعتيادي السوي يمكن أن تنتج عن 
شذوذ في الدماغ نفسه أو بسبب مواد سمية تؤث شر عليا 
مراكز تنظيم درجات الحرارة. ويقدم الشكو 10-73 
بعض أسياب الحمى التي تشمل الأمراض الجرئثومية 
وأورام الدماغ وظروف المحيط التي يمكن أن تؤدي إلى 
ضربة الحرارة. 


أعلى حدود لليقا 
على قيد الحياة»؟ تنظيم درجة 
ضربة الحرارة الحرارة ضعيف 
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على قيد الحياة؟ 


الشكل 10-73. درجات حرارة الجسم في مختلف الحالات (من .ع 
(1948 ,كقدوم11 .0 معانقطت ١١١١‏ رقأم أ أوصلرمة .روبوع :وأم8ن0) 


إعادة تثبيت مركز الوطاء لتنظيم درجة 
الحرارة في الأمراض الحمية ‏ تأثئس المُحمات 

من الممكن أن يسبب العديد من البروتينات, 
ونتاجات تحلل البروتينات. وبعض المواد الخاصة 
الأخرى. مثل ذيفانات عديدات السكريدات الشحمية 
المحرّرة من أغشية الخلايا الجرثومية2. ارتفاع نقطة 
تثبيت منظم الحرارة الوطائي. وتسمى المواد التي 
تسبب هذا التأتير المّحمّات (مولدات الحمّى) 08625لا2. 
وهذه المُحِمّات التي تتحرر من الجرائيم السامة أو 
المحمات التي تحرر من الأنسجة المتنكسة في الجسم 

هي التي تولد الحمى فى الحالات المرضية. وعندما 

ترتفع نقطة التثبيت في المركز المنظم لدرجات الحرارة 
في الوطاء إلى مستوى أعلى من السوي. تجلب كل 
الآليات ت التي ترفع درجة حرارة الجسم للمشاركة في 
العمل. ويشمل ذلك حفط الحرارة وزيادة توليدها. 
وتقترب درجة حرارة الجسم من هذا المستوى خلال 
يضع ساعات بعد ارتفاع درجة حرارة التثبيتث إلى هذا 
المستوى الأعلى, كما هى مبين في الشكل 11-73. 

آلية عمل المحممات في توليد الحمسى ‏ دور 
الانترلوكين - 1. لقد أظهرت التجارب فى الحيوانات 
بإنه عند زرق بعض المُحِمَات إلى 7 فإنها يمكن 
أن تعمل مباشرة على مركز تنظيم درجة الحرارة في 
الوطاء فترتفع نقطة التثبيت فيه. بالرغم من أن بعض 
المحمات الأخرى تعمل بصورة غير مباشرة وتحتاج 
أيضاً إلى عدة ساعات من الكسون قبل أن تولّد 
تأثيراتها. ويصح هذا على العديد من المحمات 
الجرتومية. وخاصة الذيفانات الداخلية من الجرائيم 
سلبية الغرام. وذلك على النحى التالى. 

عندما توجد الجرائيم أى نواتج تحلل الجراثيم في 
الأنسجة في الدمء فإنها تبلعم بكريات الدم البيضاء. 
والبلاعم النسيجية. واللمفاويات القاتلة الحبيبية الكبيرة. 
وتهضم كل هذه الخلايا بدورها نواتج الجراثيم وتحرر 
يعد ذلك إلسسى سوائل الجسم مادة 
أنترلوكين ‏ 1- 5فكاداء1516:1 والتى تسمى أيضاً مُحمقه 
الكرية البيضاء 23150861 050 أو المُّحِمّة الداخلية 
المنشا 1 65005617200158. وعندما تصل مادة 
الانترلوكين ‏ 1 إلى الوطاء فإنها تولد الحمى مباشرة 
وترفع درجة حرارة الجسم خلال 10-8 دقائق. وتتمكن 
كمية قليلة تبلغ واحد من عشرة ملايين من. الغرام من 
الذيفان الداخلي عديد السكريد الشحمي من الجراثئيم, 
الذي يعمل بهذه الطريقة أيضاً وبالتنسيق مع كريات 
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الشكل 11-73. تأثيرات تغيير نقطة التثبيت لمدكم درجة الحرارة في 
الوطاء. 


الدم البيضاء وبلعميات الآنسجة واللمقاويات القائلة. من 
توليد الحمى. وتبلغ كمية الأنترلوكين ‏ 1 التي تتكون 
استجابة لعديد السكريد الشحمي لتولد الحمى حوالي 
بضعة نانوغرامات فقط. ١ ١‏ 

وقدأشارت عدة تجارب حديئة على أن 
الانترلوكين - 1 يسبب الحمى أولاً بتحفيز تكوين واحد 
من البروستاغلندينات. وبصورة رئيسية 
البروستاغلتدين ر.ء أى مادة شبيهة به. ويعمل هذه 
بدوره في الوطاء لتوليد الاستجابة الحمية. وعندما 
يحصر تكوين البروستاغلندين بالأدوية, فقد تبطل 
الحمى تماماً أى أنها تقلل على الأقل. وفي الواقع يمكن 
أن يكون ذلك هو التعليل للطريقة التي يقلل بها 
الأسبرين درجة الحمى. لأن الأسبرين يعوق تكوين 
البروستاغلندين من حمض الأراكيدونيك 3121100212 
لأعة. كما أن ذلك يعلل أيضاً سبب أن الأسبرين لا 
يخفض درجة الحرارة لدى الشخص السوي لأنه ليس 
لمثل هذا الشخص أي أنترلوكين - 1. وتسمى الأدوية 
التى تنقص درجة الحرارة مثل الأسيرين مضادات 
الحمى 5عااء لا 1 

الحمى التي توند بأفات الدماغ. عندما يعمل جِرَاح 
الدماغ في منطقة الوطاء. تحدث دائماً تقريباً حمى عالية 
لدى المريض. وتادر! ما يحدث العكس من ذلك. ويظهر 
ذلك قدرة الآليات الوطائية فى التحكم بدرجة حرارة 
الجسم. وكذلك السهولة التي يتمكن بها شذوذ الوطاء 
من تغيير درجة التثبيت للتحكم بدرجة الحرارة. والحالة 
الأخرى التي غالباً ما تولد ارتفاع درجة الحرارة هي 
انضغاط الوطاء بورم الدماغ. 
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خواص حالات الحمى 

القشعريرة والأط». عندما تتغير نقطة التثبيت لمركز 
التحكم الوطاكى لدرجة الحرارة قفجأة من المستوى السوي 
إلى مستوى أعلى منه نتيجة تخريب الأنسجة أى مواد مُحِمَة 
أو التجفاف. فإن درجة حرارة الجسم تستغرق عدة ساعات 
كى تصل إلى نقطة التثبيت لدرجة الحرارة الجديدة. ويبين 
ذلك الشكل 11-73, إن إنه يظهر تأثير الارتفاع المفاجىء 
انقطة التثبيت إلى مستوى 103*” ف. ولأن درجة حرارة الدم 
هي الآن أقل من نقطة التثييت لمحكم درجة الحرارة في 
الوطاء. تحدث الاستجابات الاعتيادية التي تولد رفع درجة 
حرارة الجسم. فيعاني الشخص خلال هذه القترة من 
النفضان ويشعر بيرودة شديدة بالرغم من أن درجة حرارة 
جسمه سبق وأن ارتفعت إلى أعلى من السوي. كما أن الجلد 
يكون بارداً بسبب تضيق الأوعية, ويرتجف الشخص. 
وتستمر القشعريرة إلى أن تصل درجة حرارة الجسم إلى 


درحجة تثبيت الوطاع. 3 ق. وعند ذاك 5 بيذي الشخص 
أية قشعريرة ولا يشعر بالبرودة أو بالحرارة. وما دام 


العامل الذي يحفز المحكم الوطائي لدرجة الحرارة لكي يثيت 
عند هذه الدرجة العالية مستمراً فإن درجة حرارة الجسم 
تُنظّم بالطريقة الاعتيادية ولكن عند مستوى نقطة التثبيت 
لدرجة حرارة أعلى. 

النوبة أو «البَيْغْ» ط8805. إذا ما أزيل العامل المسبب 
لارتفاع درحة الحرارة فجحأة تهبط نقطة التثبيتث للممكم 
الوطائي لدرجة الحرارة رأساً إلى مستوى أوطا - ويحتمل 
أن تعود إلى مستواها السوي. كما هى مبين في الشكل 
1-3 !. ففى هذه المرحلة تكون درجة الحرارة لا زالت 
3 ف ولكن الوطاء يحاول إعادتها إلى 598.6 ف. وهذه 
حالة مماثلة للتسفين المفرط للباحة الوطائية الأمامية ‏ أمام 
البصرية التى تسبب التعرق المفرط والتوليد المفاجىء 
لسخونة الجلد بسبب توسع الأوعية في كل أنحاء الجسم. 
ويسمى هذا التغيين المفاجىء في أحداث المرض الحمي, 
النوبة 5أواء» أى بشكل مناسب أكثر «البَيْغه. وفي الأيام 
السالفة قبل ظهور المضادات الحيوية كان ينتظر حدوث هذه 
النوبات لآنها متى ما حدثت عرف الطبيب رأساً بأن درجة 
حرارة المريض ستهبط عاجلاً. 


ضربة الحرارة 

تعتمد حدود الحرارة المفرطة التي يمكن أن بتحملها 
الشخص بصورة تامة تقريباً على ما إذا كانت الحرارة جافة 
أو رطبة. فإذا ما كان الهواء جافاً تماماً وهناك جريان كاف 
لتيارات حمل هوائية تحفز التبخر السريع من الجسم؛ يتمكن 
الشخص من تحمل درجات حرارة هواء تبلغ 7130 ف ولعدة 
ساعات. وعلى الطرف الأخر إذا ما كان الهواء 96100 رطبا 
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أى إذا كان الجسم في الماء فإن درجة حرارة الجسم تبدأ 
بالارتفاع عندما ترتفع درجة حرارة المحيط إلى أعلى من 
4 ف. أما إذا كان الشخص يقوم يعمل شاق فإن درجة 
الحرارة الحرجة هذه يمكن أن تكون واطكة لدرجة 
5-_ 590 ف. 

ولسوء الحظ هناك حد للسرعة التى يتمكن أن يفقد بها 
الجسم حرارته حتى بالتعرق القصوي. وبالإضافة لذلك 
عندما يسخن الوطاء بإفراط فإن مقدرته على تنظيم الحرارة 
تخمد كثيراً ويقل التعرق. وكنتيجة لذلك تنلهر الدرجة العالية 
للحرارة إلا إذا ما اتُخذت الإجراءات الخاصة لخفض حرارة 
الجسم. 

وعندما ترتفع درجة الحرارة إلى أعلى من درجة حرجة 
إلى حدود 105 - 108” فء فيحتمل أن يصاب الشخص عند 
ذاك بضرية الحرارة عام“ عاقعط. وتشمل أعراض هذه 
الضربة الدُوام 012218685 والضائقة البطنية مع القياء أحياناً 
والهذيان أحياناً وأخيراً فقدان الوعي إذا لم تخفض درجة 
الحرارة سريعاً. ويمكن أن تتفاقم بعض هذه الأعراض 
بدرجة معتدلة من الصدمة الدورانية التي تتولد عن الفقدان 
المفرط للسوائل والكهارل في العرق. وفي جميع الأحوال 
فإن قرط الحرارة 16«13/ام561إ1! نفسه يخرب بشدة أنسجحة 
الجسم. خاصة في الدماغ. وبالتالي فهى مسؤول عن العديد 
من هذه التأئيرات. وفي الحقيقة فإن بضع دقائق فقط من 
الدرجات العالية جدا لحرارة الجسم يمكن أن تكون مميتة. 
ولهذا السبب ينصح معظم الاختصاصين المعالجة الفورية 
لضربة الحرارة بوضع المصاب بحمام ماء مثلج. ولكن لأن 
ذلك يحفز في الغالب القشعريرة التي لا يمكن السيطرة عليها 
مع زيادة كبيرة قي سرعة توليد الحرارة» ينصح آخرون بان 
التبريد بالأسقنج أو برش الجلد بالماء يمكن أن يكون أكثر 
تأثيراً في تقليل درجة حرارة لب الجسم. 

التأثيرات المضرة لدرحات الحرارة العالية. لقد وجد 
أن الأثار الإمراضية في أجسام الأشخاص الذين يموتون من 
فرط الحرارة هي نزف موضعي وتتنكس متني للخلايا في 
كل أنحاء الجسمء وبصورة خاصة في الدماغ. ولسوء الحظ 
متى ما تخربت الخلايا العصبونية فلا يمكن تعويضها. ومن 
الممكن أن تكون الأضرار في الكبد والكليتين وقي أعضاء 
الجسم الأخرى كبيرة. وفي الغالب يمكن أن يؤدي فشل أحد 
هذه الأعضاء أو أكثر إلى الموت فى التهاية وأحيائاً بعد 
بضعة أيام من بدء ضربة الحرارة. ‏ 2 

التاقلم للحرارة. من المهم جداً في أحيان كثيرة أن 
يتأقلم الأشخاص للحرارة المفرطة. ومن بعض هذه الحالات 
(1) تأقلم الجنود للخدمة في المناطق المدارية (2) وتأقلم 
عمال المناجم للعمل في مناجم الذهب بعمق ميلين في جنوب 
أفريقياء حيث تقترب درجة الحرارة فيها من درجة حرارة 
الجسم وتصل الرطوبة فيها إلى 46100. ويطور الشخص 


الذي يتعرض للحرارة لعدة ساعات يومياً وهو يعمل عملاً 
شاقاً نسبياً زيادة فى قدرته على تحمل ظروف الحرارة 
والرطوية خلال 3-1 أسابيع. ومن بين أهم التفيرات 
الفيزيولوجية التى تحدث خلال عملية التأقلم هذه ريادة 
السرعة القصوية للتعرق وأحياناً لأكثر من الضعفينء وزيادة 
في حجم البلازماء ونقص في فقدان الأملاح بالعرق والبول 
إلى الصفر تقريبا. ويتولد هذان التأثيران الأخيران بسبب 
زيادة إفراز الألدوستيرون بواسطة الغدتين الكظريتين. 


تعرض الجسم للبرد الشديد 
إذا لم يعالج الشخص الذي بتعرض لماء مثلج لمدة 


تقارب 30-20 دقيقة مباشرة: فإنه يموت فى العادة يسيب 
توقف القلب أى بسبب رجفان القلب. فعند ذلك تهبط درحة 
حرارة الجسم إلى حوالي 77* ف. ومع ذلك إذا ما سخن 
الشخص بسرعة بوضع حرارة خارجية على جسمه فيمكن 
غالباً إنقاذ حياته. 

فقدان تنظيم درجة الحرارة عند درجات الحرارة 
الواطثة. كما لاحظنئا في الشكل 10-73. فمتى ما هبطت 
درجة حرارة الجسم إلى أقل من 85* ف تقريباًء يفقد الوطاء 
قدرته على تنظيم درجة الحرارة بصورة تامة. وهذا التنظيم 
يضعف كثيراً حتى عندما تهبط درجة حرارة الجسم إلى 
حوالي أقل من 94" ف. وبعض أسباب هذا الفقدان لتنظيم 
درجة الحرارة هو أن سرعة تولد الحرارة الكيميائيى قى كل 
خلية يخمد بمقدار الضعف لكل هبوط 10" ف في درجة 
حرارة الجسم. كما يمكن أن يتولد النعاس أولاً والسبات 
قيما بعد, اللذان يهبطان فعالية آليات الجهاز العصبى 
المركزي للتحكم بالحرارة ويمنعان القشعريرة. ٍ 
الشَرّث. عندما يتعرض الجسم إلى درجات حرارة واطئة جداً 
تتجمد بعض باحاته السطحية؛ ويسمى هذا التحمد الشَّرَّتْ أو 
عضّة الصقيع ع06ف05]5. ويحدث ذلك بصورة خاصة فى 
فصوص الأذن وفي أصابع اليدين والقدمين. وإذا ما كان 
التجمد كافيا لتوليد بلورات ثلجية كثيرة واسعة في الخلاياء 
يتولد تخريب دائم مثل الضّعافة الدورانية الدائمة والتخريب 
النسيجي الموضعي. وغالباً ما يتولد المُوأت 3287686ع الذي 
يتلى ذوبان البلورات الثلجية. ويجب إزالة مناطق الشرث عند 
ذاك جراحياً. 

توسع الأوعية المحرّض بالبرد هو وقاية أخيرة من 
الشرث عند درجة حرارة التجمد تقريباً. عندما تهبط 
درجة حرارة الأنسجة إلى الإنجماد تقريباًء فإن العضلات 
الملساء في جدران الأوعية تصاب بالشلل يسيب البرد 
نفسه. فتتوسع الأوعية فجائياً ويتولد بَثْمْ في الجلد. 
وتساعد هذه الآلية لحسن الحظ في منع الشرث بتوصيل دم 
حار إلى الجلد. ولسوء الحظ فإن هذه الآلية غير متطورة 


كثيراً فى الإنسان وهى أقل من تطورها في الحيوانات الدنيا 
التي تعيش دائماً في مناطق باردة جداً ‏ ' 

التبدريد الاصطناعي. من السهولة جداً تخفيض درجة 
حرارة الشخص بإدخال مركن 56030176 قوي أولاً لتخميد 
استجابة المحكم الوطائي لدرجة الحرارة وتبريد الشخص 
بعد ذلك بالثلج أى بواسطلة بطانيات التبريد. أى إلى أن تهبط 
درجة حرازته. ومن الممكن المحافظة على درحة الحرارة 
بعد ذلك تحت 90 ف لعدة أيام إلى أسبوع أو أكثر بواسطة 
رش ماء بارد أى كحول على جسمه. ويستعمل مثل هذا 
التبريد الاصطناعى أثناء جراحة القلب بحيث يمكن إيقاف 
القلب اصطناعياً لعدة دقائق فى كل مرة. ولا يسبب التبريد 
إلى هذا الحد أية نتائج فيزيولوجية وخيمة. إذ إنه يبطء 
القلب ويكبت استقلاب الخلايا لدرجة كبيرة. بحيث تستطيع 
الخلايا أن تعيش لمدة ثلاثين دقيقة إلى أكثر من ساعة 
بدون جريان دموي أثناء العملية الجراحية. 


المراجع 
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.8 11 بمتطماعلتاتطط .رجمعط1 لممتلعلة تومدععفسظط تله غه ,.80 ,ومعطمعفاظط 
4 ,.و2 «عع شلوك 
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امول عو .150 اعدة رددتامطمعقة دن نومام مضمملصط بل.علة) عله غم ,8 بونامم 
1987 ,تا -جمو اا 

عودآا هآ .عوممقط لقاصعدرومعتحت لمة صمغهمته :معتل اده دممتاععاكء182 :ا بع امفلدة 
.140 بمقمقطاء8 .111 .اوكا ,1 ععة ,وومامتسرطع غه عاممطلمدا؟ :زله) .1 بطنتسكدسها 
.103 .م 1984 ,واعاعه5 لقعتهم[متبطاط ممعتعصسق 

-طقناطناظ اععتفظ .5 ,1ن بلتمعوعسماتصةم بقلس عل مم11 لعسضلات عله كت ,21 ."1 ورللكت 
.18993 رعن] ,جره 

فده هذ يمتددععميم لمطدعه لنة ومقموعام1 كا .ل رطلمع1 كمه ,.[ .0 ,تامليم 
,1986 ,48595 ,.امنوبيطط .بع صصق .ممجايجرع عبطة 

عام مجعلة .معلمظ بومغدوطمة صل «متهايوع8 عتبطمعمصة؟ :لز .0 بومملمو0 
993 جومم بواتورع طمن عومتصحاصوت 

884 ,وومظ معحمة لمملا بجعلة ,بومامتسباط لممصضعط]” :زلع) .8 .[ بوعلمك] 

1 41521 رفظ ,امتصوطع .ومتقليجوع: ععمجتعممة؛ له توعمامتسواط :10 .[ لإلسية11 

طذ عمسام لمماط ده عوتعرعيه لمة كفقعاد لفمصعط كه قاعع111 :11 ,لز ,مممصضم 
,85 ,65:149 عع .امتصبطع .ممقصسط 

القلله) .38 .1 لسصططف لمة ,1" .[ ,اسعطجعطة5 دآ .وم أوعععرم معط" :8 بدمااعاع 
-متسجطاع فق تتعصسة .510 ,ملمعطعه8 .111 ,آ0ك١‏ ,1 ععة .بومامتسيطط أن عأموطلمةاط 
.59 .م ,1983 ,بطاعاعم5 لمعنوه!1 

3 قففقة رجعظ .امتسوطاط ,دممفلتوع«مصسعطا هذ وعتوعمممم لوماتعلة :2 ,أعكدع1] 

.74 ,3536:2353 ,.امتعرطط ممصم كرمأرممع تممضعط1" :.] أعومع11 

مدعممع1 لوط ومددع[ ى نلا م عتاأقمستامعة صق عصمقصسكآ عله أء ,1 .5 عمط 
1987 ,2:79 ,لم5 بامتعرطم وبعولة .مومعل ممصم 

-قطاممرطا معاتد مذ كه بطاتطلاعة غتصدع اماد عالدوعدومصعغط1 تلد كك :8 .5 ,معاوخ1 
82 ,2492:1177 ,.امتسطط .[ نعف .وععتاة عتسدا 

<1 بسمطئاءعطمظ مآ بعموعكتك مه عع بدمعفلمئوع عسطمعفوصة1 :.[ .84 ب«معتلظ 
111 بوعمام سرام لمتمعسدمعتدمة؟1 «وومامتسرطم 'أه بجنلعجة1 لمدمفقتدععم1 :(لم) 
0 .م ,1979 ر,وعععط عأعوط بطتسعبطدل] ,ع«مسقلوظ .20 .املا 

,71:98 ع8 امتعواط .كمععمجه لسة كمعومجرم أه عام ععهع1 :.[ .34 معمدكا 
1891 


بأمطادمة عمبطوسعومها ذ كع ثمعمصامميت21 :0 .110 عامهلن) لسة .30 [١‏ بلامامتم 
1986 ,485:613 ,.امتويط8 ,مع .نتسامق 

.طمتلة لامع بيط مععومة؟ كه بومامورطممطوط :2 .11 ,تسطما امه ,.ل للقطمتقة 
,1985 ,28:501 متهمامتسراط 

984 ,27:41 غدتعمامتسرتاط صم هلجع بممصعل له بصاكتسيعطعوسية!! .0ل .8 ,سمعراة 

عه محصط هذ عطوتمقطععم عتمععمددعط1' 8 .8 عاممآ قمد .© .10 ,ولامطعتلذ 
84 ,64:1 ,ععظ .امتسوطم 

لصوا ع5 وتحد8ظ عتلامعكء5 م أكدمقععلم1 تورمغو تدع علو غه ,.5 .14 ,سممصعلع 1لا 
94 رمن سعلسدة .8 .1] بمتطماعلو اتا .غمعمعوع 

عصسطهعة ترمعة صل قصم امو موسمص كاه عام عطك .© 8 رمدعاعلة مه .ل .© رعفووعط 
1 ,43:281 ,.امتسرطط ,20 تتصصة .كمععطاملةطتمم أه ممتوثجملة 

885 ,34:453 .لم11 ع2 نصممة .مرعلسمكتل كذ سد عمقمعهة :784 .2 رمماسصله 

بع هط .ممكوابجوعء معطا هذ وللطعص لممععقد عل هن عامظ .1 ,سمطكعطم1 
7 ,15:189 ,.امتصيطط 

حامة اع دسممعتكط1 مه ممتتمامقف وها متمراط أمصنتصف :ع1 بممعامتلظ1-امتصسطعه 
5 روموعط زوع دلا عمل ةسون روم 

عوط طذ رماعوالع عه امضممه لمتصعط امعطجمعم لمة لقطدة0© :له غع .لا بوسمسلة 
,1986 ,686:9235 ربع بامتسجطط .ممولبوعء عمطععمدة عتمتعط ممعم 

ب48:625 ,.امتسصيطاط لم138 الصف .#لماروعم26 عستطهعتؤطاعة تامع طم م0 :0 .10 الإقعم5 
.1986 

4 .م ,1988 ,ضقتصطع]1 ب#عدمع و1 .معوعلعد عه] اناه يمتاائطان ا العا 

ربعم صصق .ومفطد تقعط معلصت مكلمع أن بومام سيم فط :11 .0 ,تمقطقصرلا 
,35:193 ,.امتسرطط 


مبحث الغدد الصمّ والتوالد 


مقدمة لميحث الغدد الصُمٌّ 


هرمونات الغدة النخامية وتحكم الوطاء فيها 


هرمونات الدرقية الاستقلابية 
الهرمونات القشرية الكظرية 
الأنسولين والغلوكاغون والداء السكري 


هرمون الدُرَئْقة. الكالسيتونين. استقلاب الكالسيوم 
والفسفات, الفدتامين 10 العظام والأسئان 


الوظائف التوالدية والهرمونية للذكر (والغدة الصنوبرية) 


فيزيولوجدا الأنثى قبل الحمل؛ والهرمونات الأنثوية 


الحمل والإليان 


فيزيولوجيا الأجنّة والولدان 


تر 


نّم وظائف الجسم بجهازي تحكم رئيسيين: (1) 
الجهاز العصبيء الذي سبق بحثه. (2) والجهاز 
الهرموني أى جهاز الغدد الصمّاء. وبصورة عامة؛ يعنى 
الجهاز الهرموني بصورة رئيسية بالتحكم بمختلف 
الوظائف الاستقلابية للجسم, مثل معدلات التفاعلات 
الكيميائية فى الخلايا أو تقل المواد خلال أغشيتها أو 
النواحي الأخرى للاستقلابات الخلوية مثل النمو 
والإفران. وتتم بعض التأثيرات الهرمونية خلال ثوان: 
بينما يحتاج بعضها الآخر إلى عدة أيام لمجرد بدئها 
ولكنها تستمر يعد ذاك لأسابيع أو حتى لأشهر. 

ويوجد العديد من العلاقات البينية بين الجهازين 
الهرموني والعصبي. فمثلاً. هناك على الأقل غدتان 
تفرزان هرموناتها بصورة تامة تقريباً استجابة 
للمنبهات العصبية المناسية. وهما لب الكظر [8م3076 
عة11نلعه والغدة النخامية 12820ع /1]011218م. وتحكم 
مختلف الهرمونات النخامية يدورها إفرازات معظم 
الغدد الصماء الأخرى. كما سنرى ذلك فى الفصول 
القادمة. ١‏ 


طبيعة الهرمون 
الهرمون مادة كيميائية تفرز إلى سوائل الجسم من 


تحكمي فيزيولوجي على خلايا أخرى في الجسم. 
ولقد سيق آن بحتنا مختلف الهرمونات في عدة نقاط 


مقدمة لميحث الغدد الصم 


من هذا الكتاب. قالبيعضى متها هرمونات موضعية [2ع10 
والبعض الآخر منها هرمونات عامة 8606121. والأمثلة 
على الهرمونات الموضعية هي الأسيتيل كولين 
115هطن1ز]ء20, الذي يحرّر عند النهايات العصبية 
اللاودية والهيكلية2. والسكريتين 56616018 الذي يحرر 
من جدران الإثنا عشري وينقل في الدم إلى البنكرياس 
ليولد إفرازاً مائياً بنكرياسياً. والكوليسيستوكينين 
مأمتعاه56لاء01016: الذي يحرر في الأمعاء الدقيقة وينقل 
إلى المرارة ليولد تقلصها وإلى البنكرياس ليولد إفراز 
أنزيمه الهضمي. ومن الواضح أن لهذه الهرمونات 
تأثيرات خاصة موضعية: وقد نتجت تسميهة الهرمونات 
الموضعية من هذه الخاصية. 

وتُّفرَز معظم الهرمونات العامة من الغدد الصماء 
ولطواع عد3ءولمهء. والمثلان اللذان سيق أن تعرفنا 
عليهما هما الأبينفرين 621261151286 والنورابيتفرين 
ع قأاتطمءم0زمع01ه. اللذان ثفرزانت من لب الغدتين 
الكظريتين 2160101126 307681 استجابة للتنبيه الودي. 
ويتقل هذان الهرمونان في الدم إلى كل أقسام الجسم 
ليولدا العديد من الاستجابات المختلفة. وخاصة تضيق 
الأوعية الدموية وارتفاع الضغط الشرياني. 

والبعض من الهرمونات العامة تؤثر على كل أو 
معظم خلايا الجسم. والأمثلة على ذلك هرمون النمو 


مط طالاامىع من الغدة النخامية الأآمامية. الذي 


- 


وهرمون الدرقية عممصصصط 10متلإط) من الغدة الدرقيةه. 
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الذي يزيد سرعة معظم التفاعلات الكيمياتية في كل 
خلايا الجسم تقريباً. 

ولكن هناك هرمونات أخرى تؤثر فقط على أنسجة 
معينة تسمى الأنسحة المستهدفة 155065] اع8,ةا لأن 
لهذه الأنسحة فقط مستقيلات خاصة للخلايا المستهدقة 
ترتبط بهذه الهرمونات لتبدأ فعاليتها. فمثلاً. موجهة 
قشر الكظر 12م70010120]50ع:230 من الغدةٌ التخامية 
الأمامية تنبه بصورة خاصة قشر الكظر وتسيب 
إفرازها للهرمونات القشرية الكظرية. وكذلك هرمونات 
المييض 101120165 07731138 التى لها تأثيرات خاصة 
على الأعضاء الجنسية الأنثوية وكذلك على الخواص 
الجنسية الثانوية لجسم الأنثى. وسنوضح الكثير من 
أمثلة الآنسجة المستهدفة فى الفصول القادمة. 


نظرة عامة على الغدد الصمّاء 
المهمة وهرموناتها 

يبين الشكل 1-74 المواقع التشريحية لأهم الغدد 
الصماء فى لجسم ماعدا الخصينين والمشيمة: وهى 
مصادر إضافية مهمة للهرمونات الجنسية. ولنعطى الآن 
نظرة مسيقة للهرمونات المهمة التي تفرزها هذه الغددن 
وأكثر أفعالها المهمة. 


هرمونات التخامى الأمامية 

|. هرمون الثمو 101101076 87018/15: يولد ثمو كل خلايا 
وأنسجة الجسم تقريباً. 

2. موجهة قشر الكعظر 6ذأتره2016820601211605: تسيب 
إفراز قشر الكظر للهرمونات القشرية الكظرية. 

3. الهرمون المنيه للدرقية 1218لا طلاة- ل زم عوط 
56 . يسيب إقفرائ الغدة الدرقية للثيروكسين ولثالث 
يود الذيرونين. 

4. الهرمون المنبه للجريبات 
01 :.؛ يسيب تمق الجرييات فى المبيضين قيل الإباضة. 
ويعزز تكوين النطاف في الخصيتين. 

5. الهرمون المُلَوْتَن 0 161712118!: يقوم بدور 
مهم في تسييب الإياضة. كما أنه يسبب إفراز الهرموتات 
الجنسية الأنثوية من المبيضين والتستوستيرون من 
الخصيدتين. 

6. اليرولاكتين 7:01836111: يعزز تطوير الثديين وإفران 
الخليب. 


ره 
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هرمونات النخامى الذ لخلقدة 
ا.الهرمون المضاد للإبالة 01 تمل تفط اكت لاقل كته 


غدد الدريقة 


(خلف الغدة الدرقية) > الغدة الدرقية 


غدة التوتة ١‏ 


الغدتان الكظريتان -- 
اليتكرياس: 
جُزْير ات لانفرهائس 


الشكل 1-74. المواقع التشريحية للغدد الصماء في الجسم. 


(ويسمى أيضاً فازويريسين) 7250165518: يسيب احتفاظ 
الكليتين بالماء. فيزيد بذلك محتواه فى الجسم. كما أنه 
يسبب عند تركيزه العالي تضيّق الأوعية الدموية في كل 
أنحاء الجسم ويرفع ضغط الدم. 

2. الأوكسيتوسين (الأوسيتوسين) 310618ق072: يقلص 
الرحم أثناء عملية الولادة ويساعد بذلك على طرد الوليد. كما 
أنه يقلص الخلايا العضلية الظهارية في الثديين؛ فيطرح بذلك 
الحليب منهما عندما يمصه الرضيع. 

القشرة الكظرية 

!. الكورتيزول 00111501: له عدة وظائف استقلابية 
للتحكم باستقلاب السكريات والبروتينات والدهون. 

2. الألدوستيرون ييقلل من إفراغ الصوديوم 
من الكليتين ويزيد من إفراغ البوتاسيوم.ء ويزيد بذلك 
الصوديوم فى الجسم ويقلل من اليوتاسيوم فيه. 

الغدة الدرقية 

1[ و 2.الثيروكسين 119101286 وثالث يود الثيرونين 
عصلط10ز111001: وهما يزيدان من سرعة التقاعلات 
الكيميائية في كل خلايا الجسم تقريباً التي تزيد ذلك 
المستوى العام لاستقلاب الجسم. 


3. الكالسيتونين 1)08158ء281: يعؤزن تراكم الكالسيوم في 
العظام قيقلل بذلك من تركيزه قي السائل خارج الخلايا. 

جُرَيْرات لانغرهانس في البنكرياس 

1. الأنسولين 15ألاة11: يعزز دخول الغلوكوز إلى معظم 
خلايا الجسم ويتحكم بهذه الطريقة بمعدل استقلاب معظم 
السكريات. 

2. الغلوكاغون 81068800: يزيد تركيب وتحرير الغلوكوز 
من الكبد إلى سوائل الدوران في الجسم. 

المبيضان 

1. الإستروجينات 68505086825: تنبّه تطور الأعضاء 
الجنسية الأنشوية والشديين ومختلف الخواص الجنسية 
الثانوية. 

2. البروجستيرون 2108685650826م: ينئيه إفراز «حليب 
الرحم» من الغدد البطانية الرحمية» ويساعد في تعزيز تطوير 
الجهاز الإفرازي للثديين . 

الخصيتان 

1[. التستوستيرون 86مئ105)6وع)4: يثبه نمى الأعضاء 
الجنسية الذكرية, ويعزز تطور الخواص الجنسية الذكرية 
الثانوية. 

غدة الدُرّيقة 

1. هرمون الدريقات 0818]0118076م: يتحكم بتركيز 
أيونات الكالسيوم في السائل خارج الخلايا بالتحكم (أ) في 
امتصاص الكالسيوم من الأمعاء. (ب) وفي إفراغ الكالسيوم 
من الكليتين: (ج) وفي تحرير الكالسيوم من العظام. 

المشيمة 

1. موجهة القند المشيمائية البشرية عذزهده10مطه مقصبط 
زم03000:: تعزز نمو الجسم الأصقر 72تاءانا! كنام001 
وإقراز الاستروجينات والبروجستيرون منه. 

2. الإستروجينات: تعزز نمو الأعضاء الجنسية للأم 
وبعض أنسجة الجنين. 

3. اليروجستيرون: تعزز التطور الخاص لبطانة الرحم 
قبل غرس البويضة الملقحة. كما يحتمل أنه يعزز تطور 
بعض أنسجة الجنين وأعضائه, ويساعد في تحفيز تطور 
جهاز الإقران لثديبي الأم. ١‏ 

4. المحوجيهة الجمسدية التغديية 0873لناط 
11م 012112122050 يحتمل أنها تعزز نمو بعض أنسجة 
الجنين وتساعد كذلك في تطوير تديي الأم. 

يتضح من هذه النظرة العامة للجهاز الصماوي بأن 
معظم الوظائف الاستقلابية للجسم تحكم بطريقة أو 
بأخرى بالغدد الصماء. فمثلاًء من دون هرمون النمو 
يبقى الشخص قزماً. ومن دون الثيروكسين وثالث يود 
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الثيرونين من الغدة الدرقية تصبح تقريباً كل التفاعلات 
الكيميائية في الجسم كسولة وبطيئة ويصيح الشخص 
نفسه كسولاً أيضاً. ومن دون الأنسولين من البنكرياس 
لا تتمكن خلايا الجسم من استعمال السكريات لتوليد 
الطاقة إلا قليلاً جداً. ومن دون هرمونات الجنس ينعدم 
التطور الجنسي ووظائفه. 


كيمياء الهرمونات 
توجد الهرمونات كيميائياً بثلاثة أنواع: 


آ. الهرمونات الستيروئيدية 101120125 5]61010: لكل هذه 
الهرمونات بنية كيميائية قائمة على نواة سيتروئيدء شبيهة 
بتلك التي للكولستيرول وفي معظم الحالات مشتقة من 
الكولستيرول نفسه. وتفرز مختلف الهرمونات الستيروثيدية 
من (أ) قشرة الكظر (الكورتيزول والألدوستيرون).: 
(ب) والمييض (الإستروجين والبر وجستير ون):؛ 
(ج) والخصية (التستوستيرون).؛ (د) والمشيممة 
(الإستروجين والبروجستيرون). 

2. مشتقات الحمض الأميني التيروزين ©910512]: توجد 
مجموعتان من الهرمونات من مشتقات الحمض الأميني 
التيروزين» والهرمونان الدرقيان الاستقلابيان» الثيروكسين 
وثالث يود الثيرونين. هما شكلان من مشتقات التيروزين 
ويحتويان على اليود. والهرمونان الأساسيان للب الكظر, 
الأبينفرين والنورابينفرين» هما كاتيكولامينان مشتقان من 
الثيروزين أيضاً. 

3. يروتينات أو ببتيدات: وكل ما تبقى من الهرمونات 
الصماوية المهمة هي إما بروتينات»: أى ببتيدات. أى مشتقات 
مباشرة منهما. وهرمونات النخامي الأمامية هى إما 
بروتينات أو عديدات ببتيد كبيرة. وهرمونات النخامى 
الخلفية. والهرمون المضاد للإبالة الأوكسيتوسين, هما 
بيتيدان يحوي كل منهما تسعة حموض أمينية. والأنسولين 
والغلوكاغون وهرمون الدريقات هي كلها عديدات بيتيد كبيرة. 


خزن وإفراز الهرمونات 

سنرى في الفصول اللاحقة عدم وجود طريقة واحدة 
تخزن وتفرز بها الغدد الصماء هرموناتها. ولكن هناك 
أنماط عامة عديدة تحدث لمعظم الهرمونات. 

فمثلاً. تتكون كل الهرمونات البروتينية في الشيكة 
الهيولية الباطنة الحبيبية للخلايا الغدية بنفس الطريقة 
التي تتكون بها البروتينات الإفرازية الأخرى2ء كما 
وصفت في الفصل 3. ولكن البروتين الأولي الذي 
يتكون في الشبكة الهيولية الباطنة ليس هى الهرمون 
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الأخير أبداً. إن إنه أكبر من الهرمون الفعال ويسمى 
سلف طليعة الهرمون 51601010510026. ومن ثم ينشطر 
هذا البروتين الكبير مرة أخرىء وعادة وهو مايزال في 
الشبكة الهيولدة الباطنة ليكون بروتيناً أصغر يسمى 
طليعة الهرمون 1010112016م, وينقل هذا بدوره فى 
حويصلات النقل للشبكة الهيولية الباطنة إلى جهاز 
غولجي حيث يشطر مقطع آخر من البروتين. وبهذه 
الطريقة يتكون الهرمون البروتيني الفعال النهائي. وفي 
العادة أيضاً يضم جهاز غولجي جزيئات الهرمون في 
حصويصلات مُمحفظة بأغشية تسمى الحويصلات 
الإفرازية أو الحبيبات الإفرازية. وتبقى هذه الحويصلات 
مخزونة في الحيز الهيولي للخلية الصماوية إلى أن 
تصلها إشارة خاصة. مثل الإشارة العصبية؛, أو إشارة 
هرمونية أخرى. أو إشارة كيميائية أو فيزيائية 
موضعية. لتحفزها على الإفراز. 

وتتكون مجموعتا الهرمونات المشتقة من التيروزين, 
وهي هرمونات الدرقية ولب الكظر. بفعل أنزيمات في 
الأحياز الهيولية للخلايا الغدية. وفي حالة هرمونات لب 
الكظر النورابينفرين والأبينفرين» فإنها تُمتص إلى 
حويصلات مسبقة التكوين وتغزن فيها حتى إقرازها. 
ومن الناحية الأخرى. فإن الهرمونات الاستقلابية 
للدرقية. الثيروكسين وثالث يود الثيرونين» فإنها تكوّن 
كأقسام من مكونات جزيء بروتيني كبير يسمى 
ثيروغلوبلين الذي يخزن بعد ذلك في جُرَيْيات كبيرة 
ضمن الغدة الدرقية. وعندما يحين وقت إفرارّ هرمونات 
الدرقية تشطر أنظمة أنزيمة خاصة داخل الخلايا الغدية 
الدرقية جزيء الثيروغلوبلين فتحرر بذلك هرمونات 
الدرقية إلى الدم. 

أما بالنسبة للهرمونات الستيروئيدية المكوّنة في 
قشرة الكظرء آى المبيضء أو الخصية. فإن كمياتها التي 
تخزن في خلاياها الفدية قليلة جداً. ولكن توجد فيها 
كميات كبيرة من الجزيئات السليفة. لخاصة 
الكولستيرول ومواد وسطية مختلفة بين الكولستيرول 
والهرمونات النهائية. وعند تولد المنيه المناسبء تتمكن 
الأنزيمات الموجودة داخل هذه الخلايا من أن تسيب 
التحولات الكيميائية الضرورية خلال دقائق إلى 
الهرمونات النهائية» ويتلى ذلك مباشرة تقريباً إفرازه. 


بدء إفراز الهرمون بعد التنبيه, 
ومدد عمل مختلف الهرمونات 


تفرز بعض الهوهرمونات, مكل النوراييتفرين 


والأبينفرين» خلال ثوان بعد تنبيه الغدة ويمكنها أن 
تولد عملها الكامل خلال بضع ثوان إلى دقائق أخرى. 
ويمكن أن تحتاج أنشطة بعض الهرمونات الأخريء. مثل 
الثيروكسين وهرمون النموء لأشهر كي تطور فعاليتها 
الكاملة. 

وبهذاء فإن لكل من الهرمونات المختلفة خواص بدء 
عملها ومدته الخاصة بها فكل منها منظم بشكل 
يخدم الوظيفة التحكمية الخاصة به. 

تركيز الهرمونات في دم الدوران» وسرع إفراز 
الهرمونات. إن المقادير الكمية من الهرمونات 
الضرورية للتحكم بمعظم الوظائف الاستقلابية 
والصماوية صغيرة جداً. وتتراوح تراكيزها في الدم من 
الحد الصغير 1 بيكوغرام (وهى واحد من مليون من 
مليون من الغرام) في كل مليلتر من الدم إلى الحد 
الكبير الذي يبلغ بضعة ميكروغرامات (عدة أجراء من 
المليون من الغرام) في كل مليلتر من الدم. وبصورة 
مشابهة. فإن سرعة إفراز مختلف الهرمونات صغيرة 
جداً أيضاًء وتقاس عادة بالميكروغرامات أو المليفرامات 
يومياً. وسنرى لاحقاً في هذا الفصل بأن الآليات العالية 
التخصص تتوفر في الأنسجة المستهدفة. وهي تسمح 
حتى لهذه الكميات الدقيقة من الهرمونات من توليد 
تحكمها الشديد على الأجهزة الفيزيولوجية. 


التحكم في سرعة إفراز الهرمون # 
دور التلقيم الراجع السلبي 

تحكم سرعة إفراز كل هرمون من الهرمونات التي 
درست وبلا استثناء بصورة دقيقة بنظام تحكم داخلي 
خاص به. ويولد هذا التحكم فى معظم الحالات من 
خلال آلية تلقيم راجع سلبي كما يلي: 


1. للغدة الصماء نزعة طبيعية لقرط إفراز هرموتها. 

2. ويسبب هذه النزعة, يولد هذا الهرمون المزيد والمزيد 
من تأثير تحكمه على العضو المستهدف. 

3. ويقوم العضو المستهدف بدوره يوظيفته. 

4 ولكن عند حصول فعل مقرطء يقوم أحد العوامل 
بتلقيم راجع إلى الفدة الصماء فيولد تأثيراً سلبياً على الغدة 
ويقلل من سرعة إفرازها. وبهذا قإن وظيقة الهرمون تُراقّب 
بدقة بواسطة آلية التحكم؛ وتوفر هذه المعلومة بدورها 
تحكماً تلقيمياً راجعاً سلبياً لسرعة الإفراز بواسطة الغدة. 


وعند التدقيق في كل آلية تلقيم راجع يتبين أن 
العامل المهم الذي يجب أن يحكم ليس سرعة إفراز 


فقط عندما ترتفع فعالية العضو المستهدق إلى مستوى 
مناسبء يصبح التلقيم الراجع للغدة شديداً لدرجة كافية 


المستهدف للهرمون يضعفء فإن الغدة الصماء دائماً 


تقريباً تفرز من هرمونها أكثر وأكثر إلى أن تصل 
فعالية العضو المستهدف فى النهاية إلى مستوى 
المُخكم. 


مستقبلات الهرمون وتفعيلها 

لا تعمل الهرمونات الصماوية آبدا تقريباً على الآلية 
داخل الخلية مباشرة للتحكم بمختلف فعالياتها 
لكيميائية المختلفة, بل إنها دائماً تقريباً تتحد مع 
مستقبلات الهرمون على سطوح الخلايا أى في داخلها. 
ويبداً عندكن اتحاد الهرمون والمستقبلة سلسلة من 
التفاعلات في الخلية. وتكون كل مرحلة من 50 
السلسلة منشطة أكثر منها في المرحلة التي تسبقها 
وب يؤدي حتى منبه هرموني بدتي صغير جد الى 

ذير نهائي كبير جداً. 

وكل المستقبلات الهرمونية أو كلها تقريباً هي 
بروتينات كبيرة جداً؛ ولكل خلية يمكن تنبيهها عادة 
حوالي 100000-2000 مستقبلة. 

كما أن لكل مستقبلة نوعية خاصة جدأ لهرمون 


واحدء وهي تعين نوع الهرمون الذي يعمل على نسيج 
معين. ومن الواضح أن الأنسجة المستهدفة التي تتأثر 
بأحد الهرمونات هى تلك التى تمتلك المستقيلات 
النوعية الخاصة بذلك الهرمون. 2 

وفيما يلى مواقع المستقبلات بصورة عامة لمختلف 
أنواع الهرمونات: 


1. في سطح غشاء الخلية أى عليه. ومستقبلات الغشاء 
لها نوعية خاصة في الغالب للهرمونات البروتينية واليبتيدية 
والكاتيكولامينية (الأبينفرين والتورابينفرين). 

2 في هيولى الخلية. توجد المستقبلات لمختلف 
الهرمونات الستيروئيدية بصورة تامة تقريباً في الهيولى. 

3. فى نواة الخلية. توجد المستقبلات للهرمونات الدرقيه 
الاستقلابية (الثيروكسين وثالث يود الثيرونين) قي النواة, 
ويعتقد أنها تقم مترافقة مباشرة مع أحد الصبغيات أى أكثر. 

تنظيم عدد المستقبالات. لا يبقى عادة عدن 
المستقبلات فى الخلية المستهدفة ثابتاً من يوم لآخر أو 
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حتى من دقيقة لأخرى؛ لأن بروتينات المستقبلة غالباً 
ما تُدمَر وتصنع بروتينات جديدة بآلية تصنيع البروتين 
فى الخلية. فمثلاً. يسبب ارتباط الهرمون مع خلية 
مستهدفة في الغالب, إن لم يكن في العادة. نقصاً في 
عدد المستقبلات الفعالة, إما بسبب تعطيل بعض 
جزيئات المستقبلة أو بسبب نقص في توليدها. وتسمى 
هذه. في كلتا الحالتين. التنظيم الانحداري 
1 1نع--40+2 للمستقبلات. ومن الواضح أن ذلك 
يقلل من استجاية النسيج المستهدف للهرمون يسيب 
نقص عدد المستقيلات الفعالة. 

وفى القليل من الحالات تسبب الهرمونات تنظيماً 
صعودياً 100 لع6 7-1 للمستقيلات2. أى أن الهرمون 
المنيّه يستحث تكوين جزيئات مستقبلية أكثر من 
السوي بآلية تصنيع البروتين للخلية المستهدفة. ففي 
هذه المالة يصبح النسيج المستهدف تدريجياً أكثر 
حساسية للتآثيرات التنبيهية للهرمون. 


الدات عمل الهرمون 


تقوم مستقبلات الهرمون بدور 
رئيسي في عمل الهرمون 

بدون استثناء تقريباًء يؤثر الهرمون على أنسجته 
المستهدفة بتفعيل المستقبلات المستهدفة فى خلايا 
النسيج أولاً. ويغير ذلك من وظيفة المستقبلة نفسها, 
فتكون هذه المستقبلة عند ذاك السبب المباشر لتأثيرات 
الهرمون. ولتوضيح ذلك, نعطي بعض الأمثلة. 

1. تغيير نفوذية الغشاء. تتحد عمليا كل المواد 
الناقلة العصبية. والني هي نفسها هرمونات موضعية, 
مع المستقبلات في الغشاء بعد المشبكي. ويسبب ذلك 
دائماً تقريباً تغييراً في هيئة بنية بروتين المستقبلة, 
فيفتح عادة أى يغلق قناة لأحد الأيونات آو لآكثر من 
ذلك. إن توفر بعض المستقبلات قنوات مفتوحة (أوى 
مغلقة) لأيونات الصوديوم وأآخرى لأيوتات اليوتاسيوم 
وغيرها لآيونات الكالسيوم وهكذا. وعند ذاك فإن تغير 
حركة هذه الأيونات خلال القنوات هو الذى يولد 
التأثيرات اللاحقة على الخلايا بعد المشبكية. ‏ 0 

وللقليل من الهرمونات العامة تأثيرات مشابهة في 
فتح أى غلق قنوات الأيونات. ويصح ذلك بصورة 
خاصة فى أنشطة إفرازات لب الكظر النورابينفرين 


والأبينفريئ. فلهذين الهرمونين مكثلاً تأثير قوي خاص 
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في فتح أو غلق قنوات الغشاء الأيونية للصوديوم أو 
البوتاسيوم أو لكليهماء وبذلك تتغير جهود أغشية خلايا 
العضلات الملساء مما يسبب الاستثارة فى بعض 
الحالات والتثبيط فى حالات أخرى. ١‏ 

2 تفعيل أنزيم داخل الخلية عندما يتحد الهرمون 
مع المستقبلة الغشائية. والتأثير العام الآخر لارتباط 
مستقبلة الغشاء هو تفعيل (وأحياناً عدم تفعيل) أحد 
الأنزيمات داخل غشاء الخلية مباشرة. ومثل جيد على 
ذلك هو تأثير الأنسولين. فالأنسولين يتحد مع قسم من 
مستقبلته الغشائية التي تبرز إلى خارج الخلية؛ فيولد 
ذلك تغييراً بنيوياً في جزيء المستقبلة نفسه مما يسيب 
تحويل قسم الجزيء الذي يبرز إلى داخل الخلية إلى 
كيناز مُنْشّط. ويحفز هذا الكيناز عندئذ فَسقرة العديد 
من المواد المختلفة داخل الخلية. وينتج معظم تأثير 
الأنسولين على الخلية بصورة ثانوية بعمليات الفسفرة 
شذة. 

والمثل الثاني الذي يستعمل كثيراً فى التحكم 
الهرموني بالوظيفة الخلوية هو الهرمون الذي يرتبط 
بمستقبلة خاصة عبر الغشاء فيصبح هذا يعد ذلك 
الأنزيم المُنشّط لسكلاز الأدينيل (مُحَلّقة الأدينيل) 
عن الزرء20 عند نهاية المستفيلة التى تبرز إلى 
داخل الخلية. وتسبب هذه المُحَلّقة بدورها تكوين مادة 
أحصادي فسفات الأآدينوزين الحلقى (12اشع). ولهذا 
تأثيرات متعددة داخل الخلية للتحكم بفعالياتهاء كما 
سنتبحثه بتفصيل لاحقاً. ويسمى هذا ال 087348 الرسول 
الثاني 2655608615 560080 لأن الهرمون نفسه ليس هو 
الذي يولد التغييرات مباشرة داخل الخلية بل إن أحادي 
فسفات الأدينوزين الحلقي هى الذي يعمل «كرسول 
ثان» لتوليد هذه التأثيرات 

وفسي القليل من الأحيانء. يعمل أحادي فسفات 
الغوانوزين الحلقى (0149). وهو لا يختلف إلا قليلاً 
عن 08319. «كرسول ثان» بطريقة مماثلة. 

3. تفعيل الجينات بالارتباط مع المستقيلات داخل 
الخلية. يرتبط العديد من الهرمونات. وخاصة 
الهرمونات الستيرويدثية وهرمونات الدرقية. مع 
المسنقبلات البروتينية داخل الخلية وليس في غشائها. 
ويرتبط معقد الهرمون - المستقبلة المنشّط أو يُنشّط 
بعد ذاك نقاط خاصة على خيوط الدنا فى نواة الخلية, 
التى تبد انتساخ جينات نوعية لتكون رنا (2014). 
ولهذا فبعد دخول .الهرمون إلى الخلية بعدة دقائق أو 
ساعات أى حتى أيام تظهر بروتينات جديدة في الخلية 


لتصبح محكمات لوظائف خلوية جديدة أى لتكثيرها. 

وتعزز هرمونات أخرى ترجمة 8278148 الرسول في 
الهيولى. ويعتقد أن ذلك يصح خاصة بالنسبة لإحدى 
وظائف هرمون النمو ويحتمل أن يصح أيضاً بالنسبة 
للأنسولين. 


آليات الرسول الثاني للتوسّط 


بالوظائف الهرمونية داخل الخلية 

لاحظنا سابقاً أن إحدى الوسائل الأساسية التى 
تفرض بها الهرمونات فعالياتها داخل الخلية هى بتكوين 
«الرسول الثاني» 64147 داخل غشاء الخلية. ومن ثم 
بسيب ]لمح بدوره كل أو معظم تأثيرات الهرمون داخل 
الخلية. ولهذا فإن التأثير المياشر الوحيد للهرمون على 
الخلية هو تنشيط نوع واحد من مستقيلات الفشاء 
ويقوم الرسول الثاني بالتأثيرات الباقية. 

وأحادي فسفات الأدينوزين الحلفي ليس نظام 
الرسول الثاني الوحيد الذي تستعمله مختلف 
الهرموناتء فالنظامان الآخران المهمان يصورة خاضصة 
هما: (أ) أيونات الكالسيوم ومرافقها الكالمودولين 
11 (ب) ونواتج التحلل الشحمي الفسفوري 


آلية نظام ”80511», «الرسول الثاني» داخل 
الخلانا 


لقد ظهر بأن آلية 82347 الحلقي. هى الطريقة التى 
أنسجتها المستهدفة بصورة رئيسية: 


1. موجهة قشر الكظر 

2. الهرمون المنيه للدرقية 

3. الهرمون الملويّن 

4. الهرمون المنبه للجريبات 

د. الفازوبريسين 

6. هرمون الدريقة 

7 الفلوكاغون 

9. السكريتين 

0. معظم الهرمونات الوطائية المحررة 


يبين الشكل 2-74 وظيفة آلية 2823459 بتفصيل أكبرء 
حيث يرتبط الهرمون المنبه أولاً مع «مستقيلة» نوعية 


صابام 5 عصرم 


فسفوديستران 


حلقى '3, '5-صايلؤم +زمم 5 ّ 


الاستجابات الفيزيولورجية 

1 ينشط الأنزيمات 

2 يغير نفوزية الخلايا 

3- يسبب تقلص أو ارتخاء 
العتضلات 

4 يسبب تركيب البروتينات 

45 يسيب الإفرازر 


الشكل 2-74. آلية 5,'3' - أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي (8الاظة) 
التي تفرض بها العديد من الهرمونات تحكمها بوظيفة الخلية. 


لذلك الهرمون على سطح غشاء الخلية المستهدفة. 
وتعين نوعية المستقبلة أي واحد من الهرمونات الذي 
سيؤثر على الخلية المستهدفة. وبعد الارتباط مع 
مستقبلة الغشاءء يُنْشّط جزء المستقبلة الذي يبرز إلى 
داخل غشاء الخلية ليصبح الأنزيم البروتيني محلّقة 
الأدينيل. ويسبب هذا الأنزيم بدوره التحول المباشر 
لكمية صغيرة من ثلائي فسفات الأدينوزين الهيولي إلى 
أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي؛ وهو المركب 3', 5' 
أحادي فسفات الأدينوزين. 


ومتى ما تكوّن 28145 داخل الخلية. فإنه ينشط 


أنزيمات أخرى. وفى الحقيقة فإنه ينشّط عادة سلسلة 
من الأنزيمات, أي إنه ينشط الانزيم الأول الذي ينشط 
الانزيم الثاني والذي ينشط الانزيم الثالث وهكذا. 
وأهمية هذه الألية تكمن في أن بضعة جزيئات من 
محلقة الأدينيل المنشّطة في غشاء الخلية تتمكن من 
تفعيل عدد كبير آخر من جزيئات الأنزيم التالي الذي 
يتمكن بدوره من تفعيل أعداد مضاعفة أخرى لذلك من 
جزيئات الأنزيم الثالث. وبهذه الطريقة تتمكن حتى 
أصغر كمية من الهرمون الذي يعمل على سطح الخلية 
من بدء قوة تفعيلية متسلسلة قوية جداً للخلية بأكملها. 

ويعتمد الفعل النوعي الذي يحصل استجابة 
ل 15لقه في كل نوع من أنواع الخلايا المستهدفة على 
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طبيعة الآلية داهل الخلايا. فلبعض الخلايا مجموعة 
معينة من الأنزيمات بينما للبعض الأخر منها أنزيمات 
أخرى. ولهذا تولد وظائف مختلفة فى مختلف الخلايا 
المستهدفة وظاتئف ‏ مثل بدء تركيب مواد كيميائية 
معينة داخل الخلاياء تسبب تقلص أو ارتخاء العضلات. 
أى تبدأ إفرار الخلايا وتغير نفوذيتها. 

وبهذاء فإن الخلية الدرقية التي تُنبّه بواسطة 8212 
تكوّن الهرمونين الاستقلابيين الثيروكسين وثالث يود 
الثيرونينء بينما يسبب نفس 041417 في خلية قشر 
الكظر إفراز الهرمونات الستيروثيدية القشرية الكظرية. 
ومن الناحية الأخرى. يؤثر 68017 على الخلايا 
الظهارية للنبيبات الكلوية فيزيد من نفوذيتها للماء. 


دور أيوئات الكالسيوم و «الكالمو دو لدين» 
كنظام رسول ثان 

وهناك نظام رسول ثان آخر يعمل استجابة لدخول 
أيونات الكالسيوم إلى الخلايا. ومن الممكن أن يبدا 
دخول الكالسيوم بتغيرات الجهود الكهربائية للغشاء 
التي تفتح قنواته الكالسيومية أى بالهرمونات التي 
تتفاعل مع مستقبلات الغشاء التي بصورة مماثلة تفتح 
هذه القنوات. ١‏ 

وعند دخول أيونات الكالسيوم إلى داخل الخلية 
فإنها ترتبط مع البروتين المسمى كالمودولين 
01 . ولهذا البروتين أريعة مواقع متفرقة 
للكالسيوم. وعندما ترتبط ثلاثة أى أربعة من هذه 
المواقع مع الكالسيوم. يحدث تغير في الهيثة ينشّط 
الكالمودولين. مما يسبب عدة تاثيرات داخل الخلية 
بنفس الطريقة التى يعمل بها 04247. فمثلاً إنه ينشّط 
مجموعة من الأنزيمات غير تلك التى ينشطها «آلاهشء, 
مولداً بذلك مجموعة مختلفة من التفاعلات داخل 
الخلايا. فمثلاً إحدى الوظائف النوعية للكالمودولين هي 
تنشيط كيناز الميوزين الذي يعمل بدوره مباشرة على 
ميوزين العضلات الملساء فيسيب تقلصها. 

ويبلغ التركيز السوي لأيونات الكالسيوم في معظم 
خلايا الجسم حوالي 7 10 الى * 10 مول/لترء وهو 
غير كاف لتنشيط نظام الكالمودولين. ولكن عندما 
يرتفع تركيز أيونات الكالسيوم إلى علو يصل إلى © 10 
إلى 7 10 مول/لترء يحدث ارتباط كافي ليولد كل أفعال 
الكالمودولين داخل الخلايا. وهذه هى تماماً تقريباً نفس 
كمية تغير أيونات الكالسيوم التي تدعو الحاجة إليها في 
العضلة الهيكلية لتنشيط تروبوئين ©. الذي يسيب 
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يبذدوره تقلص العضلة ١‏ فكلف لهيكلية., كما أو ضحتنأءم في 
الفصل 7. ومن المهم أن ترويونين © شبيه جدا 
بالكالمودولين سواء بوظيفته أو في بنيته البروتيذية. 


نواتج التحلل الشحمي الفسفوري 
للخشاء كرسول ثان ‏ نظام الفسفاتيديل 
إينوزيتول 

كُتشط يعض الهرمونات المستقبلات عبر الغشاء التي 
كُنشط بعد ذلك أنزيم فسفوليباز © المرتبط مع 
البروزات الداخلية للمستقبلات. ويسبب هذا الأنزيم 
بدوره إنشطار بعض الشحميات الفسفورية في غشاء 
الخلية نفسها إلى مواد أصغر لها تأثيرات «رسول ثان» 
واسع الانتشار داخل الخلية. وأنواع الهرمونات التى 
تسبب هذا التأثير هي بصورة رئيسية هرمونات 
موضعيةء ومن أبرزها عوامل هرمونية تحررها 
التفاعلات المناعية والأرجية للأنسجة, كما أوضحناه في 
الفصل 34. 

إن أهم الشحميات الفسفورية الغشائية الذي يتحلل 
بهذه الطريقة هو ثنائي فسفات إينوزيتول الفسفاتديل 
عأتقطمةمطومكلط ‏ [مالوممة البإلنقطمومطم. وإن أكثر 
النواتج أهمية التي تعمل كرسول ثاني هى ثلاثي 
فسفات الإينوزيتول وثنائي أسيل غليسرول 
118176:01. ويحرك ثلائى فسفات الإينوزيتول 
بصورة خاصة أيونات الكالسيوم من المتقدّرات 
والشبكة الهيولية الباطنة, وتحفز عند ذاك أيوتات 
الكالسيوم هذه كل تأثيرات رسولها الثاني الخاص بها 
مشل تقلص العضلة الملساء. أو تغيّر إفراز الخلايا 
الإفرازية» أو تغيّر الفعالية الهدبية وما شاكل ذلك. 

والرسول الثاني الشحمي الآخرء ثنائي أسيل 
غليسرولء يفغل الآنزيم الكيناز البروتيني ©. ويعرّز هذا 
التفعيل لدرجة أكبر بزيادة أيونات الكالسيوم التى تُحرّر 
استجابة لثلاثي فسفات الإينوزيتول. ويقوم الكيناز 
البروتيني © المفعّل هذا بدور مهم بصورة خاصة في 
تحفيز انقسام الخلايا وتكاثرها. 

وبالإضافة لذلك فإن الجزء الشحمي من ثنائي أسيل 
غليسرول هو حمض الأراكيدونيكء. وهو سلييف 
البروستاغلندينات والهرموتات الموضعية الأخرى التي 
تسبب أنواعاً كثيرة من التأثيرات الموضعية في 
الأنسجة في كل أنحاء الجسم. 


الهرمونات التي تعمل بصورة 
رئيسية على الآلية الجينية للخلية 


فعل الهرمونات الستيروئيدية على 
الجينات لتسبب تصنيع البروتين 
والوسيلة الثانية التي تعمل بها الهرمونات ‏ 
وبصورة خاصة الهرمونات الستيروئيدية التي تفرزها 
قشرة الكظر والمبيض والخصية ‏ هي أنها تسيب 
تصنيع البروتينات فى الخلايا المستهدفة. وتعمل هذه 
البروتينات عند ذاك كأنزيمات أو كبروتينات ناقلة, أو 
بروتيئات بنيوية توفر بدورها وظائف أخرى للخلايا. 
وفيما يلي تسلسل الأحداث في وظيفة الستيرويد 


1. يدخل هرمون الستيروئيد إلى هيولى الخلية حيث 
يرتبط مع بروتين مستقبلي نوعي فيها. 

2 ثم ينتشر اتحاد. البروتين المستقبلي/ الهرمون إلى 
النواة أو ينقل إليها. 

3. ويرتبط الاتحاد الآن في نقاط معينة مع خيوط الدنا 
(12]4) في الصبغيات, التي تنشّط عملية انتساخ جينات 
نوعية لتكون رنا (11]14) رسول. 

4. وينتشر رنا الرسول إلى الهيولى» حيث يحفز عملية 
الترجمة قي الريباسات لتشكيل بروتينات جديدة. 


ولإعطاء مثال على ذلك. فإن الألدوستيرون» وهو 
أحد الهرمونات الذي تفرزه قشرة الكظرء يدخل إلى 
هيولى خلايا النبيبات الكلوية2 التي تحتوي بروتينه 
المستقبلي النوعي. ولذلك تحدث في هذه الخلايا 


متوالية الأحداث التى ذكرناها أعلاه. وبعد حوالى 45 


دقيقة تبدأ البروتينات بالظهور في خلايا النبيبات 
الكلوية التي تحفز إعادة امتصاص الصوديوم من 
النبيبات وإفراز البوتاسيوم إليها. وبهذاء فإن هناك 
تأثير خاص في بدء عمل الهرمون الستيروئيدي لمدة 
5 دقيقة على الأقل إلى عدة ساعات أى حتى لأيام 
للعمل التام. بعكس الفعل الفوري تقريباً لبعض 
الهرمونات المشتقة من اليبتيدات والحموض الأمينية, 


مثل الفازوبريسين والنورابينفرين. 


عمل الهرمونات الدرقية لتسيبيب 
الانتساخ الجدني في نواة الخلية 

يسبب الهرموتان الدرقيان. الثيروكسين وثالث يود 
الثيرونين: زئادة في الانتساخ في يعض الجيئنات في 


النوأة. ولتحقيق ذلك. يرتبط هذان الهرمونان أولاً 
مياشرة مع البروتينات المستقيبلية فى النواة تفسها. 


متوضعة ضمنى معقّد الصبغي» ويحتمل أنها تتحكم فر في 
وو ظائف المعاز, بز 0001 أو المشقّلات 7260:5ءمه 

وفيما يأتي أهم سمتين لوظيفة هرمون الدرقية في 
النواة: 


. إنها تنشّط الآليات الجينية لتكوين العديد من الأنواع 
المختلفة من البروتينات داخل الخلية ‏ ويحتمل أن تكون مئة 
بروتين أو أكثر. والعديد من هذه البروتينات هي في الواقع 
أتزيمات تحفز الفعالية الاستقلابية المعرّزة داخل الخلية فى 
كل خلايا الجسم. ‏ 

2. ومتى ما ارتبطت الهرمونات الدرقية مع مستقبلات 
داخل النواة. فإنها تتمكن من الاستمرار فى أداء وظيفتها 
التحكمية لأيام أو حتى لأسابيع. 


قياس تراكيز الهرمونات في الدم 

توجد معظم الهرمونات في الدم بكميات دقيقة جدا, 
وبعضها بتراكيز واطئة جداأ تصل إلى واحد من مليون من 
المليغرام (1 بيكوغرام) في المليلتر. ولذلك: وقيما عدا يعض 
الحالات, لا يصبح بالإمكان تقريباً قياس هذه التراكيز 
بالطرق الكيميائية الاعتيادية. ولحسن الحظ فقد طُوّرت قبل 
حوالى 30 عاماً طريقة حساسة جداً خلقت تورة في قياس 
الهرمونات وسليفاتها ونتاجاتها النهائية الاستقلابية. وهذه 
الطريقة هي طريقة الفقايسة المناعية الشعاعية 
/[ 120101100002558 . 


المُقائسة المناعية الشعاعية 

إن ميدأ المقايسة المناعية الأساسية هو ما يلى. 

أولاً. يصنع ضدٌّ ذى نوعية عالية للهرمون الذي سيقاس 
وبكميات كبيرة في حيوان داني. 

ثانياً. تمزج كمية صغيرة من هذا الضد مع (1) كمية من 
سائل الحيوان الذي يحوي الهرمون الذي سيقاسء (2) ومع 
.كمية مناسبة من هرمون معياري منقى سبق أن وسم بنظير 
مشع. ولكن يجب أن نلاحظ هنا شرطاً خاصاً يجب أن 
يتحقق: وهى أن تكون كمية الضد قليلة لترتبط يصورة 
كاملة مع الهرمون الموسوم بالنظير المشع والهرمون الذي 
سيقاس في السائل. ولهذا يتنافس الهرمون الطبيعي في 
سائل القياس مع الهرمون المعياري المشع على مواقع 
الترابط على الضد. وأثناء عملية التنافس تصيح كمية كل من 


الهرمون الطبيعي تتنافس مع 
تركيز الهرمون لطبيعي في السائل المقيس كان ت قليلً. وعلى 
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الهرمونين الطبيعي والمشع التي ترتيط متناسبة مع 
تركيزيهما. 
ثالث بعد أن يصل الترابط إلى حد التوازن» يُقصل معقد 


'الضد ‏ الهرمون من ياقي المحلول وتقاس كمية الهرمون 


المشع التى ارتبطت مع الضد بتقنيات التعداد المشع. فإذا 
كانت قد ارتبطت كمية كبيرة من الهرمون المشم مم الضد 
يتضح عند ذاك يانه كانت فلات كمي يد 0 


قلبلة يتضح عند ذاك بأئه. كانت هناك كمية كبيرة من 


- 


الهرمون الطبيعي تتنافس على مواقع الترايط. 

رابعاً لكي نجعل المقايسة دقيقة كمياً تجرى المقايسة 
المناعية الشعاعية أيضاً لمحاليل معيارية لهرمون غير 
موسوم بمستويات عديدة مختلفة التراكيزء ومن ثم نرسم 
مثحنى معياري كما هى مبين فى الشكل 3-74,. ويمقارنة 
تعداد المشعّات المسجلة من إجراءات المقايسة الأولى مع 
المنحنى المعياري يمكننا أن نعين ضمن خطأ +10 إلى 
5 تركيز الهرمون في السائل المقيس «غير المعروف». 
ومن الممكن قياس ما يصل إلى واحد من البليون أى حتى 
واحد من تريليون من الغرام من الهرمون بهذه الطريقة في 
الغالب. 

طرق المقايسة الأخرى بالترابط التنافسي. لقد 
استعملت آيضاً عدة تقنيات ترابط تنافسى أخرى لمقايسة 


المثوية للضد المرتبط مع الألد 


001 64 32 16 8 0 4 2 
:تركيز الالدوستيرون في عينة الاختبار 
(نانوغراع/ دسيلتر) 


الشكل 3-4 «المنحنسى المعياري» للمقاسسة المناعية الشماعية 
للألدوستيرون. (بإذن من 5111 ؤلصقالا .'لا). 
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الكمرات الدقيقة من الهرمونات. وإحدئى هذه الطرق شي 
باستعمال غلوبلين حامل نوعي من البلازما بدلاً من الضدّء 
وهى عامل ارتباط طبيعي ابعض الهرمونات النوعية. فمثلاً 
الغلويلين الترابطي البلازمي للهرمون القشري الكظري, 
الكورتيزولء هو غلوبلين عالي النوعية. ولهذا يستعاض بهذا 
الهرمون عن الضد في عملية المقايسة للكورتيزول. وتجري 
المقايسة عند ذاك بنفس الطريقة تمامأ لتلك التي تجري فى 
المقايسة المناعية الشعاعية. ١ ١‏ 


قياس سرعة التصفية الاستقلابي: للهرمونات 


يوجد عاملان يمكنهما زيادة أى إنقاص تركيز الهرمون 
في الدم. ومن الواضح أن أحدهما هو سرعة إفراز الهرمون, 
أما الثاني فهو سرعة إزالة الهرمون من الدم؛ والذي يسمى 
سرعة التصفية الاستقلابية عله ععمهموعاء عتاوطهاعم. 
ويعبر عن ذلك بعدد المليلترات من البلازما التى تصفى من 
الهرمون في الدقيقة الواحدة. ولحساب سرعة التصفية هذه 
يجرى القياسان التانيان: 


1. سرعة زوال الهرمون من البلازما في الدقيقة الواحدة. 
2 تركيز الهرمون في كل مليلتر من البلازما. 
بالصيغة التالية: 


سرعة زوال الهرمون من البلازما 
تركيز الهرمون في كل مليلتر 
من البلازما 


والطريقة الاعتيادية للقيام بهذا القياس هي الآتية: يوسم 
محلول منقّى من الهرمون الذي يقاس يمادة مشءة. ومن ثم 
يُسرّب الهرمون المشع بسرعة ثابتة إلى مجرى الدم إلى أن 
يصبح تركيز المشع في البلازما ثابتاً. ومن الواضح أنه عند 
هذه السرعة تصبح سرعة زوال الهرمون المشع من البلازما 
مساوية لسرعة تسريبه إليها. فيعطينا ذلك سرعة زوال 
الهرمون. وفي نفس الوقت يقاس تركيز الهرمون المشع في 
البلازما باستعمال طريقة التعداد المعياري المشع. وعند ذاك 
تحسب سرعة التصفية الاستقلابية بالصيفة التي ذكرتاها 
أعلاة. 

«وتصقى» الهرمونات من البلازما بعدة طرق» وتشمل 
(1) التدمير الاستقلابي في الأنسجة. (2) والترابط مع 
الأنسجة. (3) والإقراغ من الكبد إلى الصفراءء. (4) والإفراغ 
من الكليتين إلى البول. ويسبب نقص سرعة التصفية 


الاستقلابية لبعض الهرمونات في الغالب تركيزاً عالياً جداً 
للهرمون في السوائل الدورانية للجسم. فمثلاً يحصل ذلك 
للعديد من الهرمونات الستيروئيدية عندما يمرض الكبد لأن 
هذه الهرمونات تتقارن بصورة رئيسية فى الكبد وتصفى 
بعد ذلك في الصفراء. ١‏ 
قياس سرعة إفراز الهرمون 

الطريقة البسيطة لتقدير سرعة إفراز الهرمون هي أولاً. 
قياس تركيز الهرمون الطبيعي في البلازما بطريقة المقايسة 
المناعية الشعاعية. ومن ثم تقاس سرعة التصفية 
الاستقلابية. ومن هذا نستنتج بضرب تركيز الهرمون 
الطبيعي في سرعة التصفية الاستقلابية قيمة تساوى سرعة 
الحالة الثابتة لإنتاج الهرمون. ١‏ 

ولكن تكوين الهرمون غالبا ما يزداد وينقص بسرعة 
كبيرة. قفي مثل هذه الحالات يمكننا قياس السرع المتغيرة 
للإفراز فقط بجمع نماذج من الدم الشرياني الذي يدخل 
الغدة والدم الوريدي الذي يتركهاء وفي الوقت نفسه نقيس 
سرعة جريان الدم في الغدة ومن ثم نتمكن من أن نستنتج 
سرعة الإفراز الانية بضرب سرعة جريان الدم في زيادة 
تركيز الهرمون في الدم الوريدي مقسوماً على تركيزه في 
الدم الشرياني. وقد كان بالإمكان باستعمال طرق مثل هذه 
أن نبين أن اأعديد من الغدد الصماوية يمكن أن تنبه إلى 
سرع إفرازية عالية جداً خلال دقائق, كما أن العديد من 
الغدد تفرز هرموناتها إفرازاً متقطعاً جداً بدلاً. من إفرازها 
التابت. ويصح ذلك بصورة خاصة على هرمونات النخامى 
وكذلك بالنسبة للهرمونات القشرية من الغدة الكظرية. 
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الوطاء 


نهد 


الغدة النخامية وعلاقتها بالوطاء 


الغدة النخامية 81380 '[1]01135م (الشكل 1-75) والتي 
تسمى أيضاً النُخَامى 0,1101115 هي غدة صغيرة - 
قطرها حوالي 1 سم ووزنها 0.5 إلى 1 غم تقع في 
السَرْج التركي 11513 56113,: وهو تجويف عظمىي عند 
قاعدة الدماغ. وترتبط بالوطاء بِسُوَيّْقة النخامى. وتقسم 
النخامى فيزيولوجياً إلى قسمين متميزين: النخامى 
الأمامية 14819ا]1م 32161101 وتسمى أيضاً الثخامى 
الغدية 306201/25083:515, والنخامى الخلفية 035166:1:01م 
لانة)نساام التي تسمى أيضاً النخامى الحصبية 
101505515 . وتوجد بين هذين القسمين متطقة 
صغيرة غير موعحاة نسبياً تسمى الجزء المتوسط 25ةم 
تت وهي مفقودة تقريياً في الإنسان بيئما هى 
أكبر وأكثر فعالية في بعض الحيوانات الدنيا. ١‏ 

ويتاصل جزءا النخامى, جنينياً. من مصدرين 
مختلفين. فالنخامى الأمامية تتأصل من جراب راتكة 
طعدمم ع أععلطضنمظ. وهى ائغلاق جحنيئى للظهارة 
البلعومية. وتتأصل النخامى الخلفية من نمى من الوطاء. 
ويعلّل أصل التخامى الأمامية من الظهارة البلعومية 
الطبيعة الظهارية لخلاياها بينما يعلّل أصل النخامى 
الخلفية من النسيج العصبي وجود أعداد كبيرة من 
الخلايا الديقية التوع فى هذه الفدة. 
وتُفرز من النخامى الأمامية ستة هرمونات مهمة وعدة 
هرموئات أقل أهمية.- كما يُفرز هرمونان مهمان من 


هرمونات الغدة النخامية وتحكم 


النخامى الخلفية. وتقوم هرمونات النخامى الأمامية 
بأدوار رئيسية في التحكم بالوظائف الاستقلابية في 
كل أنحاء الجسمء كما هو مبين في الشكل 2-75. (1) 
يحفز هرمون النمى النمى كامل الجسم بتآثيره على 
تكوين البروتين» وتكاثر الخلايا وتمايزها (2) وتتحكم 
موجّهة قشرة الكظر (الموجهة القشرية) بإفراذ بعض 
الهرمونات القشرية الكظرية, التي تؤثر بدورها على 
استقلاب الغلوكوز والبروتينات والدهن,. (3) ويتحكم 
الهرمون المنبه للدرقية (الموجّهة الدرقية) بمعدل إفراز 
الثيروكسين وثالث يود الثيرونين من الغدة الدرقية, 
ويتحكم هذان الهرموئان بدورهما بمعدلات معظم 
التفاعلات الكيميائية دالخل الخلايا في الجسم كله. (4) 
ويحفز البرولاكتين 158ا1720136م نمى غدة الثدى وإنتاج 
الحليب. ويتحكم هرمونان موجهان للقند منفصلان 
وهما (5) والهرمون المنبه للجريبات (6) والهرمون 
الملوتّن بنمو القند وبقعاليته التوالدية أيضاً. 


ويقوم الهرمونان اللذان تفرزهما النخامى الخلفية 
بأدوار أخرى. (1) يتحكم الهرمون المضاد للإبالة 
(ويسمى أيضاً فازوبريسين) بمعدل إفراغ الماء إلى 
البول. ويساعد بهذه الطريقة بالتحكم بتركيز الماء في 
سوائل الجسم. (2) والأوكسيتوسين «اءهالاه الذي )١(‏ 
يساعد في توصيل الحليب من غدد الثدي إلى الحلمة 
أثناء الرضاعة (ب) ويحتمل أنه يساعد في ولادة الوليد 

عند نهاية الحمل. ١‏ 
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الشكل 75 -1: الخدة النخامية. 


أنماط الخلايا فى الغدة النخامية الأمامدة 


تحوي الغدة النخامية الأمامية عدة أنواع مختلفة من 
الخلايا الإفرازية» كما هي مبينة في الشكل 3-75. ويوجد فى 
العادة ذوع واحد من الخلايا لكل هرمون رئيسى يتكون فى 
هذه الغدة. ومن الممكن تفريق ما لا يقل عن خمسة أنواع 
من الخلاياء واحد عن الآخرء باستعمال ملونات خاصة تلصق 


الشكل 3-75. البنية الخلوية للغدة النخامية الأمامية (من :0مالانا6 
565 بفتتاماعمقالطة .نمطا 800 مقصياط فط أن بزوماوزويرطم 
4 .اطباط قو8 01 2). 


يحفز إفراز الأنسولين مله 


ااا 
ل 7 3 ل و 
عو الرخث 
م سر 


البنكرياس << 7 


غدة الثدى 


الشكل 2275. الوظائف الاستقلابية لهرمونات النخامى الأمامية. 


بأضداد عالية الألفة وترتبط مع الهرمونات المميزة. وذلك 
على النحو التالى: 


1. الموجهات الجسدية 50192260050065 هرمون النمو 
البشري (5011) 


2. الموجهات القشرية 001100050065 - هرمون موجه 
القشرة الكظرية (8©711) 

3. موجهات الدرقية 5عمت 1100 الهرمون المتيه 
للدرقية (1513) 

4. موجهات القند 802300150865 الهرمونات موجهات 
القند التى تشمل الهرمون الملويّن (1.81) والهرمون المنبه 
للجريبات (5511) 

5. موجهات الألبان 1301010865 - برولاكتين (1غاظ) 

ويتكون حوالى 40-30 من خلايا النخامى الأمامية من 
الموجهات الجسدية التي تفرز هرمون النموء وحوالي 9020 
هى موجهات قشرية تفرز 4©711. ويكوّن كل من الانواع 
الأخرى من الخلايا حوالي 45-3 من مجموعهاء ومع ذلك 
فإنها تفرز الهرمونات القوية جداً للتحكم بوظائف الدرقية 
والوظائف الجنسية وإفراز الحليب من الثديين. 


وتتكون الموجهات الجسدية يشدة بالملونات الحمصضصة 
ولذلك تسمى الحكمضات 0115 .. ولهذا تسمى أورام 
النخامية التي تفرز كميات كبيرة من هرمون النمى البشري 
الأورام الحمضة 0025لا “1!11آطام86100. 
النخامى الخلقية فى التخامى الخلقية نقفسها بل إنها تتكون 
من عصبونات كبيرة تقع في النواتين الوطائية فوق البصرية 
وجنيب البطين, وينقل الهرمون منها إلى الغدة النخامية 
آكير لاحقاً قى هذا الفصل. 


تحكم الوطاء في إفراز النخامى 


يحكم معظم إفراز النخامى تقريباً بإشارات هرمونية 
أى عصبية من الوطاء وفي الحقيقة. عندما تزال الغدة 
النخامية من موضعها الطبيعي من تحت الوطاء وتغرس 
في قسم آخر من الجسم. يهبط معدل إفراز مختلف 
الهرمونات (ما عدا البرولاكتين) إلى مستويات واطثة - 
وفي حالة بعض الهرمونات إلى الصفر. 

ويُحكم الإفراز من النخامى الخلفية بإشارات عصبية 
تتأصل في الوطاء وتنتهي في النخامى الخلفية. وعلى 
العكس من ذلكء تُحكم الإفراز من النخامى الأمامية 
بهرمونات تسمى الهرمونات (أى العوامل) الوطائية 
المحرّرة والمثبّطة التي تفرز ضمن الوطاء نفسه وتنقل 
بعد ذلك, كما هى مبين في الشكل 4-75, إلى النخامى 
الأمامية خلال أوعية دموية دقيقة تسمى الأوعية البابية 
الوطائية النغامية. وتعمل هذه الهرمونات المحررة 


5 هرموتات الغدة النخامية وتحكم الوطاء فيها8#ة 1121 
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الوطاء 
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الشكل 4-75. الجهاز البابي الوطائي ‏ التخامي. 


والمثبطة. فى النخامى الأمامية على الخلايا الغدية 
للتحكم بإفرازها. وسنبحث نظام التحكم هذا بتفصيل 
لاحقاً فى هذا الفصل. 

ويستلم الوطاء بدوره إشارات من كل المصادر 
المحتملة في الجهاز العصبي تقريباً. فعندما يتعرض 
الشخص للألم يُنقل جزء من إشارات الألم إلى الوطاء. 
وبنفس الطريقة, عندما يتعرض الشخص إلى أفكار 
كثيبة أو استثارية شديدة يُنقل جزء من هذه الإشارات 
إلى الوطاء. وتنقل الإحساسات الشمية التي تدل على 
روائح لطيفة أى كريهة إشارات قوية إلى الوطاء مباشرة 
وخلال النوى اللوزية. وحتى تراكيز الهُذَيّاتء والكهارل, 
والماء. ومختلف الهرمونات فى الدم تستثير أو تثبط 
مختلف أقسام الوطاء. وبهذا فإن الوطاء مركز تجميع 
للمعلومات عن الراحة الداخلية للجسم. ويستعمل الكثير 
من هذه المعلومات للتحكم في العديد من هرمونات 
النخامى المهمة بصورة عامة للجسم. 


الجهاز الوطائي ‏ النخامي البابي 

النخامى الأمامية غدة مزوّدة بأوعية كثيفة فيها 
جيوب شعرية غزيرة تمتد بين الخلايا الغدية. ويمر 
تقريباً كل الدم الذي يدخل إلى هذه الجيوب أولاً في 
فراش شُعَيْرِي آخر في الذروة السفلية للوطاء. ومن ثم 
خلال أوعية بابية وطائية ‏ نخامية صغيرة إلى الجيوب 
النخامية الأمامية. ويبين الشكل 4-75 القسم الأسفل 
جدا من الوطاء الذي يسمى البارزة الناصفة 5ه1ل26: 
12626 التى يرتبط أسفلها مع السويقة. وتثنقذ 
شرايين صغيرة إلى مادة البارزة الناصفة ومن ثم تعود 
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أوعية صغيرة إضافية إلى سطحهاء وتتجمع لتولد 
الأوعية البابية الوطائية النخامية. وتمر هذه الأوعية 
بدورها على طول السويقة النخامية لتجهز حجيوب 
النخامى الآمامية بالدم. 

إفراز الهرمونات الوطائية المحرّرة والمثيّطة إلى 
البارزة الناصفة. تصنع وتفرن عصبونات خاصة فى 
الوطاء الهرمونات الوطائية المحررة والمثبطة التى 
تحكم إفراز هرمونات النخامى الأمامية. وتتأصل هذه 
العصبونات في مختلف أقسام الوطاء وترسل آليافها 
العصبية إلى البارزة الناصفة وإلى الحَدّبة الرمادية 
6112 061]ء وهي امتداد لأنسجة الوطاء يمتد إلى 
سويقة النخامى. وتختلف نهايات هذه الألياف عند 
معظم النهايات في الجهاز العصبي المركزي في كون 
وظيفتها ليست نقل الإشارات من عصبون لآخر ولكن 
فقط لإفراز الهرمونات الوطائية المحررة والمثبطة إلى 
سوائل الأنسجة. وتمتص هذه الهرمونات رأساً إلى 
الجهاز البابي الوطائي ‏ النخامي وتُّحمّل مباشرة إلى 
جيوب الغدة النخامية الأمامية. 

وظيفة الهرمونات المحرّرة والمثيّطة في النخامى 
الأمامية. إن وظيفة الهرمونات المحررة والمثيطة هي 
التحكم فى إفراز هرمونات التنخامى الأمامية. 
والهرمونات المحررة هي الهرمونات المهمة لمعظم 
هرمونات النخامى الأمامية. ولكن بالنسبة للبرولاكتين 
يحتمل أن يحكمه الهرمون المثبط له لدرجة كبيرة. 
وفيما يلي أهم الهرمونات المحررة والمثبطة. 


1. الهرمون المخيرنر لموجّيوهة الدَرَق 


(11811) عممصسحمط وستممعاعع مام مخعامعيطا الذي يسيب 
تحرير الهرمون المنيه للدرقية. 

لللخكاء)) علممضمط 8 لأكدعاء:-15أم20ام2016م0ه الذي يسيب 
تحرير الموجهة القشرية الكظرية. 

3. الهرمون المحرر لهرمون التمقى 10112086 طاللامعع 
(0111511) عممصءمط ودتعدعاعع, الذي يسيب تحرير هرمون 
النمو والهرمون المثيط لهرمون النمو (011151). وهو نفس 
هرمون السوماتوستاتين 8 الذي يثبط تحرير 
هرمون الدمو. 

4. الهرمون المحررن لموجهة القند -15صمع)200ممعم 
2010111 ©2602 1616351183 الذي يسبب تحرير 
الهرمونين الموجهين للقند والهرمون الملوتن والهرمون 

5. الهرمون المثبط للبرولاكتين اما أطتطهة لتاعةاهئم 
(8111) عتمتمع0]: الذى يثيط إقراز اليرو لاكتين. 


وبالإضافة لهذه الهرمونات الوطاتية الأكثر أهمية, 
هناك واحد آخر يحتمل بأنه يستثير إفراز البرولاكتين 
وكذلك عدة هرمونات أخرى يمكن أن تكون مثبطة 
لبعض هرمونات النخامى الأمامية الأخرى. وسيبحث 
كل واحد من هذه الهرمونات الوطائية الأكثر أهمية 
بتفصيل عند بحث الأنظمة الهرمونية الخاصة التى 
تحكمها في هذا الفصل وفي الفصول اللاحقة ١‏ 

الباحات النوعية في الوطاء التي تحكم إفران 
الهرمونات الوطائية النوعية المحرّرة والمثيّطة. 
تفرز كل الهرمونات الوطائية أي معظمها عند نهايات 
عصبية في البارزة الناصفية قبل نقلها إلى الغدة 
النخامية الأمامية. ويستثير التنبيه الكهربائي لهذه 
المنطقة هذه النهايات العصبيةء ويؤدي ذلك آساساً إلى 
تحرير كل الهرمونات الوطائية. وتقع أجسام الخلايا 
العصبونية التي تعطي الذهايات العصبية للبارزة 
الناصفية في باحات منفصلة أخرى في الوطاء أى في 
باحات قريية الترابط في الدماغ القاعدى. ولسوء الحظ 
لا يعرف إلا القليل جدأ عن هذه المواقع المعينة لأجسام 
الخلايا العصبونية التى تكون مختلف الهرمونات 
الوطائية المحررة أو المثبطة. ولذلك لا يمكنتا تحديدها 
بدقة هنا. 


الوظائف الفيزيولوجية لهرمون النمو 

تفرض كل الهرمونات الرئيسية للنخامى الأمامية 
تأثيراتها الأساسية بتنبيه الغدد المستهدفة, والتى 
تشمل الغدة الدرقية. وقشرة الكظرء والمبيض, 
والخصية. وغدة الثدي. ووظائف كل هرمون من هذه 
الهرمونات النخامية وثيقة الارتباط بوظائف الغدد 
المستهدفة المتناسبة لهاء ما عدا هرمون النمو, 
وستبحث هذه الوظائف في الفصول اللاحقة مع الغدد 
المستهدفة. أما هرمون النمو فهو يعكس الهرمونات 
الأخرى لا يعمل من خلال غدة مستهدفة بل إنه يفرض 
تأثيره على كل أنسجة الجسم أو معظمها. 


هرمون النمى (613©). والذي يسمى أيضاً الهرمون 
الموجّه الجسدي (311) 2011209 6 أم 302026020 أو 


الموجّهة الجسدية 18م5012260]50, هو جزيء بروتيني 
صخير يحوي 191 حمضاً أمينياً في سلسلة واحدة وله 


وزن جزيتي يبلغ 22005. وهى يسبب نمى كل أنسجة 
الجسم التي تتمكن من النموىء كما يحفز زيادة حجوم 
الخلايا وزدادة أنقسامها الفتيلي والتئمى يزيادة عدد 
الخلايا والتمايز النوعي لبعض أنواع الخلايا مثل خلايا 
نمو العظام والخلايا العضلية الأولية. 

ويبين الشكل 5-75 لوائح وزن جرذين ينموان» يتلقى 
أحدهما يومياً زرقات هرمون النمى مقارنة بجرذ شقيق 
لم يحصل على هرمون التمى. ويبين هذا الشكل سّؤرة 
165 :62306 الثمو بهرمون النمى ‏ سواء في مقتبل 
عمر الجرذين أو عندما وصلاً إلى سن البلوغ. ففي 
المراحل الأولى من النمى. ازدادت حجوم كل أعضاء 
الجرذ المعالج بصورة متناسبة؛ ولكن بعد البلوغ توقف 
ازدياد طول معظم العظام بينما استمر نمى الأنسجة 
الرخوة. وينتج ذلك. من حقيقة أنه متى ما التحمت 
مُشاشات العظام الطويلة مع جذوعها لا يمكن بعد ذلك 
زيادة أطوالها بالرغم من أن معظم الأنسجة الأخرى في 
الجسم تتمكن من النمى طيلة الحياة. ْ 


التأتدرات الاستقلايية لهرمون النمو 


لهرمون النموء بالإضافة لتأثيره العام في توليد 
النموه عدة تأثيرات استقلابية نوعية خاصة أيضاًء 
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للوزن مع جرذ سوي. 


5 هرمونات الغدة النخامية وتحكم الوطاء فيها © 1123 


فى كل خلايا الجسم (2) وزيادة تحريك الحموض 
الدهنية من الأنسجة الشحمية. وزيادة استعمال 
الحموض الدهنية لتوليد الطاقة. (3) وإنقاص معدل 
استعمال الغلوكوز خلال الجسم كله. 

ولهذاء ففي الواقع, يعزز هرمون النمو بروتينات 
الجسم. ويستعمل مخزون الدهون, ويحفظ السكريات. 


دور هرمون النمو في تعزيز تراكم البروتين 

بالرغم من عدم معرفتنا بالآلية الأكثر أهمية والتي 
يزيد من اخلالها هرمون النمى تراكم البروتين فهناك 
سلسلة من التأثيرات المختلفة التي نعرفهاء والتي تؤدي 
كلها إلى تعزيز البروتين. 


1. تعزيز نقل الحموض الأميئية خلال أغشية 
الخلايا. يعزز هرمون النمو بصورة مباشرة نقل بعض 
الحموض الأمينية على الأقل وريما معظمها خلال 
الأغشية الخلوية إلى داخل الخلايا. وهذا يزيد من تركيز 
الحموض الأمينية في الخلاياء ويفترض بأنه مسؤول 
على الأقل جزئياً عن زيادة تصنيع البروتين. وهذا 
التحكم في نقل الحموض الأمينية شبيه بتأثير 
الأنسولين في التحكم بنقل الغلوكوز خلال الأغشية؛: كما 
بحث فى الفصلين 67 و 78. | 

2 تعزيز ترجمة الرنا يسيب تصنيع البروتين 
بالريياسات. يستثير هرمون النمو فرط ترجمة الحمض 
النووي الريبى (1248) حتى عند عدم ازدياد الحموض 
الأمينية في الخلايا. ويؤدي ذلك إلى زيادة في تصنيع 
البروتين بكميات كبيرة بواسطة ريباسات الهيولى. 

3. زيادة الانتساخ النووي للدنا لتكوين الرئا. 
ينبه هرمون النمى على مدى فترات طويلة من الرّمن 
(48-24 ساعة) انتساخ الحمض النووي الريبي منزوع 
الأكسجين (دنا) 12848 في النواة. مسبيا تكوين كميات 
متزايدة من الرنا. ويعزز هذا بدوره تصنيع بروتين 
أكثر كما أنه يعزز النمى فيما إذا توفرت كميات كافية 
من الطاقة,. والحموض الأمينية, والفيتامينات2 والمواد 
الضرورية الأخرى للنمو. ويمكن أن يكون هذا على 
المدى الطويل أكثر الوظائف أهمية لهرمون النمىو. 

4 نقص تقويض البروتين والحموض الأمينية. 
يوجد. بالإضافة لزيادة تصنيع البروتين» نقص في 
تحلل بروئين الخلايا. والسبب المحتمل لذلك هى أن 
هرمون النمو يحرك أيضاً كميات كبيرة من الحموض 
الدهنية الحرة من الأنسجة الشحمية. وتُستعمل هذه 
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بدورها لتجهيز معظم الطاقة لخلايا الجسمء ولهذا فإنه 
يعمل «كموفر للبروتين» فعّال. 

الخلاصة. يعزز هرمون النمو كل نواحي قبط 
الحموض الأمينية وتصنيع البروتين في الخلايا2ء وفي 
الوقت نفسه فإنه يقلل من تحلل البروتينات. 


تأثير هرمون النمو في تعزيز 
استعمال الدهن لتولدد الطاقة 

لهمرمون النمو تآثير خاص في تسبب تحرير 
الحموض الدهنية من الأنسجة الشحمية, ولهذاء فإنه 
يزيد من تركيزها في سوائل الجسم. وبالإضافة لذلك, 
فإنه يعزز في أنسجة الجسم كله تحويل الحموض 
الدهنية إلى أسيتيل تميم الأنزيم 4 (أسيتيل التميم يه) 
واستعماله بعد ذلك لتوليد الطاقة. ولهذا فإن الدهن 
يستعمل يتأثير هرمون النمى لتوليد الطاقة مفضلاً إياه 
على السكريات والبروتينات. 

وقد اعتبر بعض الباحثين تأثير هرمون النمى في 
تحريك الدهن بأنه أحد أهم وظائفه. كما اعتبروا بأن 
تأثيره الموفر للبروتين هو عامل رئيسي يعزز تراكم 
البروتين وبالتالي التمو. ولكن تحريك هرمون النمو 
للدهن يحتاج إلى ساعات لحدوثه. بينما يمكنه أن يبدأ 
تعزيز تصنيع البروتين الخلوي خلال دقائق. 

تأثير هرمون النمو المكوّن للكيتون. من الممكن 
أن يصبح تحريك الدهن من الأنسجة الشحمية بتأثير 
الكميات الكبيرة من هرمون النمو كبيراً في بعض 
الأحيان لدرجة تتكون فيها كميات كبيرة من حمض 
الأسيتواسيتيك الكيد وتُحرّر إلى سوائل الجسم, مما 
يولد الكيتونية (الكُتاء) 6]0515ظ. كما يسبب هذا التحريك 
المفرط للدهن من الأنسجة الشحمية في الغالب كبدأً 
دهنيا. 


تأثير هرمون النمو على استقلاب السكريات 

لهرمون النمو أربعة تأثيرات رئيسية على الاستقلاب 
الخلوي للغلوكوز: (1) يقلل من استعمال الغلوكوز في 
توليد الطاقة. (2) ويعزز من ترسيب الغليكوجين في 
الخلايا. (3) ويقلل من قبط الخلايا للغلوكونء (4) ويزيد 
من إفراز الأنسولين ويقلل من الحساسية له. 

1. قلة استعمال الغلوكوز لتوليد الطاقة. لسوء 
الحظ لا تعرف الآلية المضبوطة التي يقلل بها هرمون 
النمو من استعمال الخلايا للغلوكون.ء ومع ذلك فإن 


التقليل يحتمل أن ينشأ جزئياً من زيادة تحريك 
الحموض الدهنية واستعمالها لتوليد الطاقة الذي يسببه 
هرمون النمى. أي أن الحموض الدهنية تكن كميات 
كبيرة من أسيتيل التميم 4 الذي يبدأ بدوره تأثيرات 
تلقيمية راجعة لحصر التحلل السكري للفلوكوز 
والغليكوجين. ش 

2 تعزيز ترسيب الغليكوجين في الخلايا. نظراً 
إلى أن الغلوكوز والغليكوجين لا يمكن استعمالهما 
لتوليد الطاقة. بسبب وجود مفرط لهرمون النمىء فإن 
الغلوكوز الذي يدخل إلى الخلايا فعلاً يُكودّر بسرعة إلى 
غليكوجين ويّرسشب. ولهذا تشبع الخلايا بسرعة 
بالغليكوجين بحيث لا يمكنها خزن أية كمية أخرى منه. 

3. نقص قبط الغلوكوز بالخلايا وزيادة تركيز 
غلوكوز الدمى ل «السكري النخامي».. عندما يعطى 
هرمون النمو لحيوان أولاًء يتعزز القبط 1816م الخلوي 
للغلوكوز ويهبط تركيز غلوكوز الدم قليلاًء ولكن هذا 
التأثير يدوم لثلاثين دقيقة إلى ساعة واحدة فقط أو 
حوالي ذلك ويعقب ذلك تأثير معاكس تماماً - تناقص 
في نقل الغلوكوز إلى داخل الخلايا. ويحتمل أن ذلك 
ينتج من حقيقة أن الخلايا قد سبق لها وأن أخذت 
كميات مفرطة من الغلوكوز وهي تجد صعوبة في 
استعمالها. فيزداد تركيز غلوكوز الدم من دون قبط 
الخلايا واستعمالها السوي للغلوكوز. وقد يرتفع 
التركيز أحيانا إلى على يبلغ 4050 أو أكثر أعلى من 
السوي. وتسمى هذه الصالة السكرى التخامى 811011819 
5 .. وعندما يعالج هذا السكري بالأنسولين. نجد 
أنه «غير حساس للأنسولين» ويحتاج إلى كميات مفرطة 
منه لتسبيب تناقص متواضع في مستوى الغلوكوز في 


الدم. 


4. زيادة إفراز الأنسولين ‏ تائثير هرمون النمو 
المحدث لداء السكري. تنبه زيادة تركيز غلوكوز الدم 
التي يولدها هرمون النمى خلايا بيتا لجُدَّيُرات 
لانغرهانس لتفرز أنسولين إضافي. وبالإضافة لذلك 
فإن لهرمون النمى تأثير تنبيهي مباشر على خلايا بيتا 
أيضاً. ويؤدي اتحاد هذين التأئيرين أحياناً إلى التنبيه 
المفرط جداً لإفراز الأنسولين من خلايا بيتا بحيث أنها 
تنتج بشدة. وعندما يحدث ذلك يتطور مرض الداء 
السكري الذي سنبحثه بالتفصيل في الفصل 78. ولهذا 
يقال إن لهرمون النمو تأثير محدث للسكري. 

ضرورة الأنسولين والسكريات للفعل المعزز 
للنمو لهرمون الثمو. لا يتمكن هرمون النمو من 


تسبيب النمو فى حيوان من دون بتكرياسء كما أنه لا 
يتمكن من ذلك إذا ما فقدت السكريات من الطعام. 
ويُظهر ذلك أن فعالية كافية للأنسولين مع توفر كمية 
كافية من السكريات ضروريان لهرمون النمو لكي يكون 
مؤثراً. وجزء من الحاجة لهذه السكريات وللأنسولين 
ضروري لتجهيز الطاقة اللازمة لاستقلاب النمو. ولكن 
يظهر أن هناك تأثيرات أخرى أيضاً. والمهم لذلك 
بصورة خاصة هو التأثير النوعي للأنسولين في تعزيز 
نقل بعض الحموض الأمينية إلى الخلايا بنفس الطريقة 
التي يعزز بها نقل الغلوكوز إليها. 


تنديه نمو الغضاريف والعظام 


بالرغم من أن هرمون النمى ينبه زيادة ترسيب 
البروتينات فى الأنسجة وزيادة نموها فى كل أنحاء 
الجسم تقريباً. فإن أوضح تأثير له هى زيادة نمو 
الإطار الهيكلي للجسم. وينتج ذلك عن عدة تأثيرات 
لهرمون النمو على العظم. والتي تشمل (1) زيادة 
ترسيب البروتين بالخلايا الغضروفية والأرومة العظمية 
التى تسبب نمو العظامء (2) وزيادة سرعة توالد هذه 
الخلايا أيضاً. (3) التأثير التوعى لتحويل الخلايا 
الغضروفية إلى خلايا الأرومة العظمية. فيسبب بذلك 
ترسيباً نوعياً لعظم جديد. 

وهناك آليتان رئيسيتان لنمى العظام: في الأولى, 
تنمو العظام الطويلة طولياً عند الغضاريف المُشاشية, 
حيث تكون المُشّاشات 5ع5لا5م21© عند نهايتي العظم 
مفصولة عن سويقه. ويولد هذا النمو ترسيب غضروف 
جديدء يتبعه تحوله إلى عظم جديدء فيطول بذلك 
السويق وتدفع المشاشات بعيدا عن يعضها تدريجيا. 
ولكن فى الوقت نفسه, يستعمل غضروف المشاشة 
نفسه تدريجياً بحيث لا يبقى أي غضروف إضافي في 
أواخر سني المراهقة ليولد أي نمو آخر. ويحصل في 
هذاالوقت اندماج عظمي بين السويق وكل من 
المشاشتين النهائكيتين. بحيث لن تتم يعد ذلك أية إطالة 
للعظم الطويل. وينبه هرمون النمى كل هذه العمليات 
لنمى الغضروف المشاشي ولنمى العظام الطويلة. ولكن 
متى ما اتحدت المشاشات مع السويقات فلن يكون 
لهرمون النمو أية مقدرة إضافية على تطويل العظام. 

والألية الثانية لنمى العظام هى أن بانيات العظم 
65 قى سمحاق الات 6105م العظم وفي بعضص 
تجاويفه ترسب عظماً جديداً على سطوح العظم القديم. 
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وفى الوقت نفسه تزيل ناقضات العظم 12:65ع05]60 
العظم القديم (كما سنبحثه بتفصيل في الفصل 79). 
وعندما تكون سرعة الترسيب آأكبر من سرعة الإزالة 
يزداد عند ذاك سمك العظم. وينبه هرمون النمى بانيات 
العظم بقوة. ولهذا يمكن أن تستمر العظام بالنمى طيلة 
حياة الشخص بتأثير هرمون النمو. ويصح ذلك بصورة 
خاصة بالنسبة للعظام الغشائية. فمثلاً يمكن تنبيه عظام 
الفك لتتمى حتى بعد سن المراهقة, مما يسبب بروز 
عظام الذقن والأسنان إلى الأمام. وبنفس الأسلوب 
يزداد سمك عظام القحف. مما يولد بروزاً عظمياً فوق 
العينين والأسنان إلى الأمام. وبنفس الأسلوب يزداد 
سمك عظام القحف مما يولد بروزاً عظمياً فوق العيئين. 


هرمون النمو يفرض الكثير من 

تأقدراته خلال مواد وسيطة نسمى 
«السوماتومدينات» وتسمى أيضاً «عوامل 
النمو الشبيهة بالأنسولين» 


عندما يُحَهَّرْ هرمون النمو مباشرة إلى الخلايا 
الغضروفية المزروعة خارج الجسم., لا يتم في العادة 
تكاثرها أى تضخمها. ولكن عند زرق هرمون النمى إلى 
الحيوان السليم فإنه يولد فعلاً تكاثر ونمو نفس هذه 
الخلايا. 

وباختصارء. فقد وجد أن هرمون النمو يحفز الكبد 
(ولدرجة أقل بعض الأنسجة الأخرى) على توليد عدة 
بروتيتات صغيرة تسمى السوماتومدينات 
03 التى لها بدورها التأثير الشديد جدأً في 
زيادة كل نواحي نمو العظام. وتشبه تأثيرات الكثير من 
السوماتومديئات على النمو تأثيرات الأنسولين عليه. 
ولذلك تسمى السوماتومدينات عوامل الثمى الشبيهة 
بالأنسولين (1017) بالإضافة إلى اسمها. 

وقد عرزلت على الأقل أربعة سوماتومدينات2. ولكن 
أهمها كلها هو السوماتومدين © (الذي يسمى أيضاً 
عامل النمو 1 الشبيه بالأنسولين [1606-1]) الذي يبلغ 
وزنه الجزيئي حوالسي 7500. ويتبع تركيز 
السوماتومدين © في البلازما في الحالة السوية سرعة 
إفراز هرمون النمو. والأقزام الأفارقة مصابون بعدم 
المقدرة الخلقية على تركيب كميات ملحوظة من 
السوماتومدين 0. ولهذا فيالرغم من أن تركيز هرمون 
النمى فى البلازما لديهم يكون إما سويأ أى حتى أعلى 
من السوي. تبقى كمية السوماتومدين © في البلازما 
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قليلة. ومن الواضح أن ذلك يعلل صغر حجوم هؤلاء 
الناس. كما يصاب بعض الأقزام الآخرين (مثل أقزام 
ليفى - لوران 1691-1-01319) بنفس هذه المشكلة. 

ولهذا فقد اقترض بأن معظم. إن لم يكن تقريياً كل, 
تأثيرات النمو لهرمون النمو تنشأ من السوماتومدين © 
والسوماتومدينات الأخرىء بدلاً من التأثيرات المباشرة 
لهرمون النمو نفسه على العظام وعلى الأنسجة 
المحيطية الأخرى. وبالرغغم من ذلك فإن التجارب 
الحديثة قد أظهرت بأن زرق هرمون النمو مباشرة إلى 
الغضاريف المُشاشية لعظام الحيوانات الحية يسبب 
نموا نوعياً لمناطق هذه الغضاريف وحدها وأن الكمية 
اللازمة من هذا الهرمون لتوليد هذا التأثير هي صغيرة 
جداً. ولذلك تبقى بعض نواحي فرضية السوماتومدين 

ه مشكوكاً فيها. وأحد الاحتمالات الممكنة هي أن 

هرمون الثم يمكنه أن يسبب آيضاً تكوية ن كمية كافية 

من السوماتومدين ) فى الأنسجة الموضعية ليؤدي إلى 
نمى موضعي فيها. 'ولكن يحتمل أيضاً أن يكون هرمون 
النمى نفسه مسؤولا مباشرة عن زيادة النمى في بعض 
الأنسجة2ء وأن آلية السوماتومدين هي وسيلة بديلة 
لزيادة النمو ولكنها ليست ضرورية دائماً. 

المدة القصيرة لعمل هرمون النمو 0 عمل 
السوماتومدين ©. يلتصق هرمون النمى | 
ضعيفاً ببروتينات البلازما فى الدم. ولهذا فإنه يُحّر 
من الدم إلى الانسجة بسرعة وله زمن نصفي في الدم 
أقل من 20 دقيقة. وبالمقارنة. فإن السوماتومدين © 


يلتصق بقوة شديدة بحامل بروتيني في الدمء: والذي. 


هى نفسهء مثل السوماتومدين © يولد استجابة لهرمون 

النمو. وكنتيجة لذلك فإن السوماتومدين © لا يُحرّر إلى 

الأنسجة إلا ببطء شديد وبعمر نصفى يبلغ حوالى 20 

ساعة. ومن الواضح أن ذلك يطول لدرجة كبيرة 

تأثيرات تعزيز النمو لنوبات إفراز هرمون النمى المبينة 
في الشكل 6-75. 


تنظيم إفراز هرمون النمو 

كان المعتقد لسنين طويلة بأن هرمون النمو يفرز 
بصورة مبدئية أثناء فترة النمىء ثم يختفى من الدم عند 
المراهقة. ولكن أثبتت البراهين بأن ذلك غير صحيح 
وأن الإفراز يقل بعد المراهقة ببطء مع تقدم العمر 
ويهبط أخيراً إلى حوالي 425 من مستوى إفرازه في 
سن المراهقة عند الشيخوخة. 


ني 
زنك 
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الشكل 6-5 . الاختلافات النمودجية في إفران شر مون النمي أدناء اتوم 


الساعات القليلة الأولى من النوم العميق. 


وتزداد سرعة إفراز هرمون النمى أى تنقص خلال 
دقائق . كما هى مبين في الشكل 6-5. وأحياناً لأسياب 
غير مفهومة أبداً ولكنها في أحيان أخرى تكون بالتأكيد 
متعلقة بحالة الشخص التغذوية أو الكربء مثلاً أثناء (1) 
المخمصة 5]3192]105. خصوصاً عند عوز اليروتين 
الشديد.ء (2) أى نقص سكر الدم أو هبوط تركين 
الحموض الدهنية في الدم. (3) أى التمارينء (4) أو 
الإثارة. (5) أو الرضح. وتزداد سرعة الإفراز بشكل 
واضح خلال الساعتين الأوليتين من النوم العميق: كما 
هو مبين في الشكل 6-75. 

ويبلغ تركيز هرمون النمى السوي في بلازما 
الشخص البالغ بين 3.0-1.6 نانوغم/ مليلتر» وفى الطفل 
أى في اياف حوالي 6 نانوغم / مليلتر. ولكن هذه ه القيم 


استنفاد مخازن الجسم من البروتينات أو السكريات 
أثناء المخمصة الطويلة. 

وفي الحالات الحادة يكون نقص سكر الدم منبهاً 
قوياً لإفراز هرمون النمى أقوى بكثير من النقص الحاد 
في مدخول البروتين. ومن جهة ثانية» يظهر في 
الحالات المزمنة أن إفران هرمون النمى يتناسب لحد 
أكبر مع درجة نفاد بروتين الخلايا بدلاً من درجة عدم 
كفاية الغلوكوز. فمثلاً. تتعلق المستويات العالية حداً 
لهرمون النمو, التي تحصل أثناء المخمصة:, تعلقاً وثيقاً 
مع كمية نفاد البروتين. ويبين الشكل 7-75 هذه العلاقة: 


إذ يبين العمود الأول مستويات هرمون النمو فى 


الأطفال المصابين بعون”' بروديئى شديد أثناء مرض 
سوء التغذية المسمى كواشركور 35110:105آ!. ويبين 
العمود الثاني المستويات في نفس الطفل بعد ثلاثة أيام 
من المعالجة بكميات من السكريات أكبر من الكافية فى 
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الشكل 7-75. تأثير العوز الشديد للبروتين على تركيز هرمون الثمو في 
البلازما فى مرض كواشركور. كما يبين الشكل أيضا قفشل العلاج 
بالسكريات والتاثير الناجح للمعالجة بالبروتينات في تخفيض تركيز 
هرمون الثمو (مرسوم عن معلومات من: .هذا .ل .لطم تعمماكماص 
8 .. اأنالاا). 


طعامهم. ويظهر أن السكريات لم تهبط تركيرز هرمون 
النمو في البلازما. ويبين العمودان الثالث والرابع 
المستويات بعد المعالجة ببروتينات إضافية في غذائهم 
لمدة 3 أيام ى 25 يوماً, مع نقص مترافق في الهرمون. 
وتوضح هذه النتائج بأنه في الحالات الوخيمة جداً من 
سوء التغذية البروتينية لا تكون السعرات المناسبة 
كافية لتصميح التكوين المفرط لهرمون النمو. وعوضاً 
عن ذلك يجب أيضاً تصحيح عوز البروتين قبل أن يعود 
تركيز هرمون النمى إلى المستوى السوي. 


دور الوطاء والهرمون المحرر لهرمون 
النمو والسوماتوستاتين في التحكم 
في إفراز هرمون الدمو 

من السهل أن نفهم رأساً من الوصف السابق للعديد 
من العوامل المختلفة التي يمكن أن نؤثر على إفراز 
هرمون النمى الارتباك الذي واجه الفيزيولوجيين في 
محاولتهم حل ألغاز تنظيم إفراز هرمون النمى. ولكن 
من المعروف الأن أن إفراز هرمون النمى يُحكم بصورة 
تامة تقريباً استجابة لعاملين يفرزان في الوطاء وينقلان 
بعد ذلك إلى الغدة النخامية الأمامية خلال الأوعية 
البابية الوطائية والنخامية. وهذان العاملان هما 
الهرمون المحرر لهرمون النمى (0111611) والهرمون 
المثيط لهرمون النمى (6111589). والذي يسمى أيضاً 
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سوماتوستاتين 5013310512118 وكلاهما عديد ببتيد. 
ويتركب الهرمون المحرّر لهرمون النمو من 44 حمضاً 
أمينياًء والسوماتوستاتين من 14 حمضاً أمينياً. 

والنواة الوطائية التي تسبب إفراز الهرمون المحرر 
لهرمون النمى هي النواة البطنية الإنسية, وهي نفس 
منطقة الوطاء المعروفة بأنها حساسة لنقص سكر الدم 
والتي تسبب الجوع في حالة هذا النقص. ويُحكم إفراز 
السوماتوستاتين بالباحات القريبة الأخرى من الوطاء. 
ولهذا فمن المناسب أن نعتقد بأن قليلاً من نقس 
الإشارات التي تحور غرائز السلوك الإطعامي تغير 
أيضاً من سرعة إفراز هرمون النمو. وبنفس الطريقة, 
فإن الإشارات الوطائية التي تمثل الانفعالات: والكرب, 
والرضح. تتمكن أيضاً من التأثير على التمكم الوطائي 
بإفراز هرمون النمو. وفي الواقعء فقد أظهرت التجارب 
الحاسمة بأن الكاتيكولاميناتء والدوبامين, 
والسيروتونينء التي يُحرّر كل واحد منها من نظام 
عصبوني مختلف في الوطاء.ء تزيد كلها من سرعة 
تحرير هرمون النمو. 

ومن المحتمل أن معظم التحكم في إفراز هرمون 
النمى يُنجِرْ بواسطة الهرمون المحرر لهرمون الثمو بدلاً 
من الهرمون المثبط. السوماتوستاتين. وينبه الهرمون 
المحرر لهرمون التمى إفراز هرمون النمى بواسطة 
ارتباطه مع مستقبلات غشاء الخلية الخاصة به على 
السطوح الخارجية لخلايا هرمون في غدة النخامى. 
وينشّط الهرمون المحرر لهرمون النمى نظام محلّقة 
الأدينيل داخل الخلية. مما يرفع مستوى أحادي فسفات 
الأدينوزين الحلقي (648312). ولهذا بدوره تأثيران 
قصير الأمد وطويل الأمد. والتأثير القصير الأمد هو 
زيادة انتقال أيونات الكالسيوم إلى الخلية. الذي يؤدي 
في دقائق إلى اندماج الحويصلات الإفرازية لهرمون 
النمو مع الغشاء الخلوي وتحرير الهرمون إلى الدم. أما 
التأثير الطويل الأمد فيكون بزيادة الانتساخ في النواة 
بواسطة الجينات التي تسبب تصنيع هرمون نمى جديد. 

ويلعب السوماتوستاتين أدواراً عديدة أخرى في 
الجسم إضافة إلى تأثيره التثبيطي على إفراز هرمون 
النمو. فمثلاً. يُفرّز السوماتوستاتين ولكن من المهم أن 
نلاحظ أيضاً بأن السوماتوستاتين من خلايا دلتا في 
جزيرات لانغرهانس في البنكرياس2» ويمكنه أن يثبط 
إفرازي الأنسولين والغلوكاغون من خلايا بيتا وألفا في 
جزيرات لانغرهانس بنفس الطريقة التي يثبط بها إفراز 
هرمون النمى من الفدة النخامية الأمامية. ويوجد 
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السوماتوستاتين أيضاً في باحات عديدة في الجهاز 
العصبي المركزي وفي السبيل المعدي المعوي. ولهذه 
الأسباب يمكن أن يكون للسوماتوستاتين أدوار واسعة 
الانتشار فى تعديل وثلائف العديد من الأنظمة 
الهرمونية والفيزيولوجية الأخرى. 

وعند إدخال هرمون النمو إلى حيوان لفترة تمتد 
لساعات. فإن سرعة إفراز هرمون النمو الداخلي المنشأ 
تنقص. ويبين ذلك أن إفراز هرمون النموء كما هو 
الحال أساساً بالنسبة لكل الهرمونات الأخرى, معرض 
للتحكم التلقيمي الراجع السلبي النمطي. ولكن طبيعة 
آلية التلقيم الراجع هذه. وفيما إذا كانت تجري بواسطة 
تثبيط الهرمون المحرر لهرمون النمى أو بتعزيز 
السوماتوستاتين: غير مؤكدة لحد الآن. 

والخلاصة هي أن معلوماتنا الحالية عن تنظيم إفراز 
هرمون النمو غير كافية لوصف صورة متكاملة عنه. 
ولكن بسبب الإفراز الشديد لهرمون النمو أثناء 
المخمصة والتأثير الأكيد الطويل الأمد فى تعزين 
تصنيع البروتين ونمى الأنسجة. يقترح بأن المحكم 
الرئيسي الطويل الأمد لإفراز هرمون النمو هو الحالة 
التغذوية الطويلة الأمد للأنسجة نفسهاء وخاصة 
مستوى تغذيتها البروتينية. أي آن العوز التغذوي أو 
فرط حاجة النسيج لبروتين الخلايا مثلاً. بعد نوبة 
شديدة من حهد شأق عندما ترهق حالة المضلات التغذوية 
فإن ذلك يزيد بطريقة ما سرعة إفراز هرمون النمى والذي 
يعزز بدوره تصنيع بروتينات جديدة بينما يحتفظ في 
ذات الوقت باليروتينات التي سيق وجودها في الخلايا. 


شذوذات إفراز هرمون النمو 

قصور النخامى الشامل 13كأ: اتن اممم تطصدم. يعنى 
هذا المصطلح نقص إفراز كل هرمونات النخامى 
الأمامية. ويمكن أن يكون هذا النقص في الإفراز خلقيا 
(يوجد منذ الولادة). أى يمكن أن يحدث فجأة أى ببطء 
فى أى وقت أثناء حياة الفرد. 

القزامة 482815:0. تتولد القّدّامة في معظم الحالة من 
العوز العام لهرمونات النخامى الأمامية (قصور النخامى 
الشامل) أثناء الطفولة. وبصورة عامة؛ تتطور ملامح جسم 
القزم المختلفة بتناسب ملاكم لبعضها البعضء ولكن سرعة 
تناميها تبطىء كثيراً. فالطفل الذي وصل إلى سن العاشرة 
يمكن أن يكون تطور جسمه لطفل بسن 4 أوى 5 سنوات. 
وعندما يصل هذا الشخص لسن العشرين يمكن أن يكون له 
تطور جسماني لطفل بسن 10-7 سنوات. 


وقزم قصور النخامى الشامل لا يمر بمرحلة اليلوغ ولا 
يفرز أبدا كميات كافية من الهرمونات الموجهة للقند ليولد 
وظائف جنسية كالبالغين. ومع ذلك ففي حوالي ثلث الأقزام 
يكون العوز في هرمون النمو وحده. فينضح أمثال هؤلاء 
جنسيا وأحيانا يتمكنون من التوالد. 

ويكون معدل إفراز هرمون النمىو في أحد أنماط القزامة 
(القزامة الإفريقية وأقزام ليقي - لوران) في الواقع طبيعياً آو 
عالياً ولكن تكون لديهم عدم المقدرة الوراثية على تكوين 
السوماتومدين ) استحابة لهرمون النمو. 

المعالجحة بهرمون النمو البشري. تختلف هرمونات 
النمو في الأنواع المختلفة للحيوانات عن بعضها البعض 
لدرجة أتها تتمكن من توليد التمى في توع وأحد من 
الحيوانات فقط؛ وفي أكثر الاحتمالات مع نوع آخر قريب 
جداً منها. ولهذا السبب لا يكون هرمون النمى المحضر من 
الحيوانات الدنيا (ما عدا في بعض الحالات من الرئيسيات) 
فعالاً في الإنسان. ولهذا يسمى هرمون النمو في الإنسان 
هرمون النمو البشري (1011) لتفريقه عن الأتواع الأخرى 
من هرمونات النمو. 

ولسوء الحظ كان من الصعب جداً في الماضي الحصول 
على كميات كافية من هرمون النمى اليشري لمعالجة مرض 
عوز هرمون النمو إلا للعمليات التجريبية. لأنه كان من 
الضروري تحضيره من غدد نخامية بشرية. ولكن اليوم 
أصبح ممكناً تصنيع هرمون نمو بشري بواسطة جرائيم 
الإشريكية القولونية 011 28516116113 نتيجة التطبيق 
الناجح لتقذية الدنا المَأُشُوب 088]6نطصهمعع:. ولهذا بدأ الآن 
توفر هذا الهرمون بكميات كافية لأغراض العلاج. ومن 
الممكن شقاء الأقزام المصابين بعوز في هرمون النمى فقط 
شفاء تاماً. ومن الممكن أن يكون هرمون النمى البشري ذا 
فاتدة في اضطرابات أستقلابية أخرى يسبب وظائفه 
الاستقلابية الواسعة الانتشار. 

قصور النخامى الشامل في البالغين. ينشأ قصور 
النخامى الشامل فى الكبار في القالب من واحد من كلاكة 
شذوذات عامة: حالتان ورميتان. الأورام القحفية البلعومية 
والأورام الكارهات اللون: التي يمكن أن تضغط على الغدة 
النخامية إلى أن تدمر خلايا النخامى الأآمامية المعاملة 
بصورة تامة أو تامة تقريباً. والسيب الثالث هو خثار 
الأوعية الدموية النخامية. ويحدث ذلك غالباً عندما تصاب 
الأم بصدمة دورانية بعد ولادة طفلها. 

وتأثيرات قصور النخامى الشامل فى البالفين بصورة 
عامة هي (1) قصور الدرقية, (2) وحمود إنتاج القشرانيات 
السكرية من الغدة الكظرية2 (3) وكبت إفراز الهرمونات 
الموجهة للقند لدرجة تفقد عندها الوظائف الجنسية. ولذلك 
فإن الصورة الناتجة تكون لشخص وَسْنَان 2أع:3لاءا 


(بسبب نقص هرمونات الدرقية) ويزداد وزنه يسيب نقص 


الشكل 8-75. مريض عَرْطلي (ضخامة النهايات). 


تحريك الدهون يهرمونات النموء وموجهة قشر الكظر؛ 
والقشرية الكظريةء والدرقية. مع فقدان كل فعالياته 
الجنسية. ومن الممكن معالجة هذا المريض بدرجة مرضية؛ 
باستثناء وظائفه الجنسية الشاذة, بتناول الهرمونات 
القشرية الكظرية والدرقية. 

العَئُلّقة 5-1 تصبم أحياناً الخلايا الحمضة 
المولدة لهرمون النمو قى النخامى الأمامية فعالة بإفراط 
ويتولد أحياناً ورم خمضي :ذاذناتر2©100 في الغدة. وكنتيجة 
لذلك تتولد كميات كبيرة من هرمون النموء فتنمى كل أنسجة 
الجسم بسرعة؛ ويشمل ذلك العظام أيضاً. وإذا ما حصلت 
الحالة قبل سن المراهقة أي قيل أن تندمج مشاشات العظام 
الطويلة مع سويقاتها يزداد طول الشخص عند ذاك بحيث 
يصبح عملاقاً بطول 8 أقدام. 

ويصاب العملاق عادة يفرط سكر الدم وتميل عنده خلايا 
بيتا في جزيرات لانغرهانس في البنكرياس إلى التنكس. 
وينتج ذلك جزئياً عن قرط فعاليتها بسبب قرط سكر الدم 
وجزئياً بسبب تأثير فرط التنبيه المباشر لهرمون النثمو على 
خلايا الجزيرة. ونتيجة لذلك يصاب حوالي 410 من 
العمالقة أخيراً بالداء السكري الشديد جداً 0 

ولسوء الحظ يتولد قصور النخامى الشامل في النهاية 
لدى معظم العمالقة إذا ما بقوا من دون علاج, لأن العملقة 
غالباً ما تتولد عن ورم في الغدة النخامية ينمى إلى أن تدمر 
الغدة النخامية نفسها. ويسبب هذا العوز العام في هرمونات 
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الغدة النخامية فى الغالب الموت فى مقتبل سن الشباب. 
ولكن متى ما شخصت العملقة يمكن عند ذلك إيقاف تطورها 
بإزالة الورم بالجراحة الدقيقة من الفدة النخامية أى بتشعيع 
الغدة. 

ضخامة النهايات (العَرْطّلة) «إلةععصرمتعة. إذا ما 
حصل ورم حكمضى بعد سن المراهقة ‏ أي بعد أن اندمجت 
مشاشات العظام الطويلة مع سويقاتها ‏ فلن يتمكن الشخص 
من أن يثمى في الطول. ولكن الأنسجة الرخوة تتمكن من 
النمو وتتمكن العظام من أن تزداد سمكاً. وتسمى هذه 
الحالة المصورة فى .الشكل 8-75 ضخامة النهايات أو 
العدطّلة. وتكون الضخامة ظاهرة بصورة خاصة في عظام 
اليدين والقدمين وفي العظام الفشائية 05ا50ة6»:7م 
5 التي تشمل القحف والآنف والتذزات 605565 على 
الجبين والحروف قوق الحجاجية وعظم الحنك السفلي 
وأجزاء من الفقرات. لأن نمو هذه العظام لا يتوقف عند سن 
المراهقة. ونتيجة لذلك ييرز الحنك إلى الأآمام وأحياناً لحد 
نصف إنشء, وتنحدر الجبهة إلى الأمام بسبب فرط ثنامي 
الحروف فوق الحجاجية. ويزداد حجم الأنف إلى ما يصل 
7 ضعف حجمه السويء وتحتاج القدم إلى حذاء بحجم 14 

أكثرء وتزداد الأصابع سمكاً بحيث يصبح حجم اليد 
ضعف حجمها الطبيعي. وبالإضافة لهذه التأثيرات تسبب 
تغييرات الفقرات فى العادة ظهراً أحدباً يسمى سريرياً 


2 


الحُدابي 19 . وأخيراً يتضخم حجم العديد من أعضاء 


0 *# القسم /211 مبحث الفدد الصّمّ والتوالد 
0 


الأنسجة الرخوةء كاللسان: والكبدء وخاصة الكليتين: إلى 


م" 
درجة كبيرة جدا. 


الدور المحتمل لنقص هرمون الثمو 
فى تسديب الكدبر 

تتسرع عملية الهَوّم عطلعه عادة في الأشخاص الذين 
يفقدون مقدرتهم على إفراز هرمون النمو. فمثلاً إن الشخص 
في سن الخمسين الذي أصبح بدون هرمون النمى لعدة 
سنين يحتمل أن يصيح له مظهر شخص بسن الخامسة 
والستين. ويظهر أن الهرم ينتج بصورة رئيسية عن قلة 
ترسب البروتين في معظم أنسجة الجسم وازدياد ترسب 
الدهن عوضاً عنه. وتشمل التاثيرات الفيزيائية 
والفيزيولوجية زيادة تجعد الجلدء ونقص سرع وظائف 
بعض الأعضاء. ونقص الكتلة العضلية وقوتها. 

وعندما يكبر الشخص يتغير معدل تركيز هرمون النمو 
في البلاذما تقريباً كما يلي: 


نانوغرام/ مليلتر 
20-5 سنة 6 
40-0 سنة 3 
70-40 سنة 1.6 
ولهذا ة فمن الممكن جداً أن يتولدب حزء من تأشرات الهرم 


سن الشيخوخة السوية من نقص إفراز هرمون النمو. 
وفي الواقم. فقد أظهرت اختبارات عديدة يعلاج أشخاص 
كبار في السن بهرمون النمو ثلاثة تأثيرات مهمة تشير إلى 
أفعال مضادة للهرم, وهي: (1) زيادة ترسيب البروثين في 
الجسم. وخصوسصاً في العضلات. (2) وانخقاض الترسبات 
الدهنية, (3) والشعور بزيادة الطاقة والباعث الفيزيائي. 


الغدة النخامية الخلفية 
وعلاقتها بالوطاء 


تتكون الغدة النخامية الخلفية كة]ننااام 05]6110م 
لنداع. والتى تسمى أيضاً النشامى العصبية 
كذ ةرطمم برطم متعم بصورة رئيسية من خلايا شبيهة 
بالخلايا الدبقية والتي تسمى الخلايا النخامية 
وعالع1ناأم. ولكن الخلايا النخامية هذه لا تفرز أية 
هرمونات لأنها تعمل بيساطة كبنيات إستادية للأعداد 
الكبيرة من نهايات الألياف العصبية ونهايات الأعصاب 
الانتهائية من السبل العصبية التي تتأصل في النوى 


التصاارة البصرية 


السبيل الوطائي - 


النخامي الأمامية 


الشكل 9-75. تحكم الوطاء بالنخامى الخلفية. 


فوق البصرية وجنيب البطين. كما هى مبين في 
الشكل 9-75. وتمر هذه السبل إلى التنخامى العصبية 
خلال سويقة النخامى. وتكون النهايات العصبية بشكل 
عقد بصلية تحوي العديد من الحبيبات الإفرازية التي 
تقع على سطوح الشعيرات وتفرز عليها هرموني 
النخامى الخلفية الهرمون المضاد للإبالة (8211). 
والذي يسمى أيضاً الفازوبريسين 2/82500165515 
والأوكسيتوسين (الأوسيتوسين) 10017ق0. 

وإذا ما قطعت سويقة النضاسى فوق الغدة التهامية 
ولكن مع ترك كل الوطاء سليماً » يستمر إفراز هرمونات 
النخامى الخلفية بصورة سوية تقريباً بعد فترة قصيرة 
تدوم لبضعة أيام : فقطء ولكنها تفرز عند ذاك من 
النهايات المقطوعة للألياف داخل الوطاء وليس من 
التهايات العصبية في التخامى الخلفية. والسبب في ذلك 
يعود إلى أن الهرمونات تصنع مبدثياً في أجساد خلايا 
النوى فوق البصرية وجئيب البطين وتنقل بعد ذلك 
باتحادها مع بروتينات «حاملة» تسمى نوروفيزينات 
55 م2610 تنزل إلى النهايات العصبية في النخامى 
الخلفية. وتحتاج نعدة أيام لكي تصل إلى الغدة. 

ويتكون الهرمون 4815 مبدئياً في النوى فوق 
البصريةء بينما يتكون الأوسيتوسين (الأوكسيتوسين) 
مبدئياً في النوى وجنيب البطين. ولكن كل من هاتين 
النواتين تتمكن من تكوين هرمون النواة الثانية بكمية 
تبلغ سدس كمية هرمونها الخاص بها. 

وعندما تنقل الدفعات الحصبية نزولاً على طول 
الألياف من النواة فوق البصرية أى الثواة جنيب البطين 
فإن الهرمون يُحرّر فوراً من الحبيبات الإفرازية في 


النهايات العصبية بالآلية الإفرازية الاعتيادية للإيماس 
389 وبمتص إلى الشعيرات المجاورة. ويفرز 
النوروفيزين والهرمون سويةء ولكن بسبب ارتباطهما 
ببعضهما برخاوة. فإن الهرمون ينفصل رأساً. ولا 
تعرف أية وظيفة للنوروفيزين بعد تركه للنهايات 
العصبية. 


الطبيعة الكدمبائية للهرمون المضاد 
للإبالة ولهرمون الأوكسيتوسين 
الأى كسيتوسين وق لآئام (القفازويرد يسين) كلاهما عديك 
الأمينية هى كالاتى: 
الفازوبريسين: سيستثين - تيروزين - فنيل ألانين - 
غليسين ‏ أسباراجين - سيستتثين- برولين - أرجنين - 
الأوكسيتوسين: سيستثين - تيروزين - إيزولوسين - 
غليسين - أسباراجين - سيستثين - برولين - لوسين - 
ويلاحظ بأن هذين الهرمونين متشابهان تقريياً ماعدا 
وجود القئيل ألانين والأرجنين في الفازوبريسين عوضا عن 
الإيزولوسين واللوسين في جزئي الأوسيتوسين. ويعلل 
تشابه الجزيئين التشابه الجزئي في وظائفها. 


الوظائف الفيزيولوجية للهرمون 
المضاد للإيالة 


تتمكن كميات دقيقة جداً من الهرمون المضاد للإبالة 
(8017) - بكمية تصل إلى 2 نانوغرام ‏ عند زرقها إلى 
الشخص من توليد تضاد للإبالة, أي تقليل إقراغ الماء 
من الكليتين. وقد بحث هذا التأثير المضاد للإبالة 
بتفصيل فى الفصل 28. وباختصارء فعند غياب 
ال (4213) تكون القنوات والنبيبات الجامعة غير نفوذة 
للماء أبداً تقريباً. مما يمنع أي إعادة امتصاص ملحوظة 
للماء. فيسمح بذلك بفقدان كمية كبيرة من الماء إلى 
البول مسبباً تخفيفه الشديد. ومن الناحية الأخرى, 
تزداد تفوزية القنوات والتنبيبات الجامعة للماء كثيراً 
عند وجود ال (41(11), وتسمح بإعادة امتصاص معظم 
الماء عندما يمر السائل النبيبى خلالها. فيحافظ بذلك 
على الماء فى الجسم. ١‏ 

ولا تعرف لحد الآن الآلية الدقيقة التى يعمل بها 
4211 على القنوات ليزيد من نفوذيتها إلا لدرجة 
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محدودة. إذ تكون الأغشية الجوفية للخلايا النبيبية, 
بدون 41241 كتيمة تقريباً للماء. ولكن من ناحية ثانية, 
بوحد مباشرة داخشل الغشاء. الغلوي أعدان كبيرة من 
الحويصلات الخاصة التي لها مسام نفوذة للماء بصورة 
عالية. وعندما يعمل 42155 على الخلية. فإنه يتحد أولاً 
مع مستقبلات الغشاء التى تسبب تكوين 681175. 
ويسبب هذا بدوره فسفرة العناصر الموجودة في 
الحويصلات الخاصة. مما يودي فيما بعد إلى إقحام 
الحويصلات في الغشاء القمي للخلية. وتوفير العديد من 
الباحات العالية النفوذية للماء. ويحدث كل ذلك فى 
خلال 10-5 دقائق. وفى غياب 49211, تنعكس كل هذه 
العملية في خلال 10-5 دقائق أخرى. وهكذا نرى أن 
هذه العملية توفر وقتياً العديد من المسام الجديدة التي 
تسمح بانتشار الماء بحرية بين السائلين النبيبي وحول 
النبيبي. ومن ثم يمتص الماء من القنوات والنبيبات 
الجامعة بالتناضح. كما أوضحناه مع علاقة ذلك بآلية 
التركيز في الكليتين في الفصل 28. 


تنظيم إنتاج الهرمون المضاد للإبالة 


التنظيم التناضحي. عند زرق محلول كهارل مركز 
إلى الشريان الذي يجهز الوطاءء تنقل عصبوتات 
ال 4115 في النوى فوق البصرية وجنذيب البطين راساً 
دفعات إلى النخامى الخلفية لتحرر كميات كبيرة من 
ال 4211 إلى دم الدوران» والتي قد تبلغ أحياناً 20 
ضعفاأ من السوي. وعلى العكس من ذلك فعند زرق 
محلول مخفف إلى هذا الشريان فإنه يولد توقفاً تاماً 
للدفعات. وفي الواقع توقفاً تاماً لإفراز 41211 ويُدمّر 
ال 17 الذي سبق وجوده في الأنسجة بمعدل 
النصف تقريباً كل 20-15 دقيقة. ولهذا فإن تركيز 
ال 1ه في سوائل الجسم يمكن أن يتغير من كمية 
صغيرة إلى كمية كبيرة أى بالعكس خلال بضع دقائق 
فقط. 

والطريقة الدقيقة التى يحكم يها التركيز التناضحي 
للسواكل خارج الخلايا إفراز ال 411 لاتزال غير 
واضحة. ومع ذلك توجد في محل ما في الوطاء أو 
بالقرب منه مستقبلات عصيونات محورة تسمى 
مستقبلات التناضح 0511016060]055, فعندما يصبح 
السائل خارج الخلايا عالي التركيزء يُسحب السائل 
بالتناضح إلى خارج خلايا مستقبلات التناضح فيصغر 
حجمها وتبدآ إشارات مناسبة في الوطاء لتولد إفرازاً 


2- "©" القسم /26[11 مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 


إضافياً لل 42171. وعلى العكس من ذلكء, عندما يصبح 
السائل خارج الخلايا مخففاً جداً يتحرك الماء بالتناضح 
بالاتجاه المعاكس إلى الخلية. فيقلل ذلك من الإشارة 
لإفراز ال 211ى. وبالرغم من أن بعض الباحثين 
يضعون مستقبلات التناضح هذه في الوطاء نفسه 
(وريما حتى في نفس النوى فوق البصرية)2 يعتقد 
آخرون أنها تقع فى العضى الوعائى 0182121011 
511 وهلق بنية كثيرة الأوعية تقم في الجدار 
الأمامي البطني للبطين الثالث. وبصرف النظر عن 
الآلية. فإن سوائل الجسم المركزة تنبّه فعلاً النوى فوق 
البصرية. بينما تقوم السوائل المخففة بتثبيطها. ولهذاء 
يوجد نظام تحكمي تلقيمي راجع للتحكم بالضغط 
التناضحي الكلي لسوائل الجسمء ويعمل بالطريقة 
الحالية. 

عندما تصيح سوائل الجسم عالية التركيزء تستثار 
النوى فوق البصرية:؛ وتنقل دفعات إلى النخامى 
الخلفية.ء ويفرز ال 41(11. ويمر هذا بطريق الدم إلى 
الكليتين حيث أنه يزيد من نفوذية القنوات الجامعة 
للماء. وكنتيجة لذلك يعاد امتصاص معظم الماء من 
السائل النبيبي بينما يستمر فقدان الكهارل إلى البول. 
ويخفف ذلك من السائل خارج الخلايا ويعيده بيصورة 
مناسبة إلى تركيبه التناضحي السوي. 

ولقد سبق وأن قدمنا تفصيلاً أكبر عن وظيفة 
الهرمون المضاد للإبالة (41(11) في التحكم في وظائف 
الكلوة وأسموليلية سوائل الجسم في الفصل 28. 


التأثير المضدّق للأوعية والرافع للضغط 
لل 4511 وزيادة إفراز 4211 الذي 
يسيبه حجم الدم الواطىء 

بالإضافة لتأثير التراكيز الدقيقة للهرمون المضاد 
للإبالة 8813 في زيادة احتفاظ الكلية للماء. فإن 
لتراكيزه العالية التآثير الشديد جدأً في تضييق 
الشرينات في كل أنحاء الجسم, وبالتالي رفع الضغط 
الشرياني. ولهذا السبب. اكتسب الهرمون المضاد 
للإبالة اسماً آخر هو الفازوبريسين. أي الهرمون 
المضيق للأوعية. 

وأحد المنبهات التي تولد إفرازاً شديداً جداً لل 4211 
(الفازوبريسين) هو نقص حجم الدم. ويحصل ذلك 
بشدة بصورة خاصة عندما ينقص حجم الدم 46625-15, 
بزيادة سرعة إفرازه أحياناً إلى 50 ضعف إفرازه 
السوي. وسبب ذلك هو ما يلي. 


يمتلك الأدّجُنان, وخاصة الأذين الأيمن, مستقبلات 
تمدّد تستثار عند فرط امتلائهما. وعندما تستثئار هذه 
المستقبلات فإنها ترسل إشارات إلى الدماغ تثبط إفراز 
3[ق. وعلى العكس من ذلك عندما لا تكون هذه 
المستقبلات مسئثارة نتيجة عدم امتلاء الأذينين» يحدث 
العكس» ويزيد إفراز 111 بصورة كبيرة. وبالإضافة 
لذلك. فإلى جانب مستقبلات الأذينين التمددية. فإن 
نقص تمدد مستقبلات الضغط فى المناطق السباتية 
والأبهرية والرئثوية يشارك أيضاً في زيادة إفراز 
ال آللث. 
بتفصيل أكبر هناك. 


الهرمون الأوكسيتوسيني 

تاثيره على السرحم وعلى الولادة. المادة 
الأوكسيتوسينية هي تلك التي تسبب تقلّص الرحم 
الحامل. وهرمون الأوكسيتوسينء كما يدل عليه اسمه., 
ينبه بشدة الرحم الحامل وخاصة عند نهاية الحمل. 
ولهذا يعتقد العديد من أطباء الولادة بأن هذا الهرمون 
مسؤول عن تسبيب الولادة لدرجة جزّئية على الأقل. 
وتؤيد ذلك الحقائق التالية: (1) تطول مدة الوضع في 
الحيوانات المزالة منها الغدة النخامية. مما يدل على 
إمكانية تأثير الأوكسيتوسين أثناء الوضع. (2) تزداد 
كمية الأوكسيتوسين فسي البلازما أثناء الولادة, 
وخصوصاً أثناء مراحلها الأخيرة. (3) يؤدي تنبيه عذق 
الرحم في حيوان حامل إلى حدوث إشارات عصيية تمر 
إلى الوطاء وتسبب زيادة في إفراز (الأوكسيتوسين). 
وستيحث هذه التأثيرات وهذه الألية الممكنة لمساعدة 
وضع الوليد بتفصيل أكثر في الفصل 82. 

تاثير الأوكسيتوسين على قذف اللبن. يقوم 
(الأوكسيتوسين) بدور خاص مهم في عملية الإلبان 
80 وهى دور مفهوم بصورة جيدة أكثر من 
دوره في وضع الوليد. ففي الإلبان» يسبب هذا الهرمون 
عصر اللبن من الأسناخ إلى القنوات يحيث يتمكن 
الرضيع من رضعه. وتعمل هذه الآلية بالطريقة التالية: 
تولد منبهات المص على حلمة الثدي إشارات تنقل خلال 
الأعصاب الحسية إلى الدماغ. وتصل الإشارات أخيراً 
إلى عصيونات الأوكسيتوسين في النوى جنيب اليطين 


وفوق البصرية في الوطاءء. لتسيب تحرير 
الأوكسيتوسين بواسطة الغدة النخامية الخلفية. ويُحمل 
الأوكسيتوسين بواسطة الدم إلى التديين حيث يسيب 
تقلص الخلايا العضلية الظهارية 5أاء© 181آء1)5م12(:06 
التي تكوّن تعريشة تقع حول أسناخ غدة الثدي. ويبداً 
جريان اللبن في أقل من دقيقة بعد بداية الرضع. ولذلك 
تسمى هذه الالية نزول اللبن 16]0078 !2111 أي قذف 
اللبن صمتاععزء عااندص. وقد بحثت هذه العملية يتفصيل 
في الفصل 82 بعلاقتها مع الإلبان. 
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تفرز الغدة الدرقية؛ التي تقع تحت الحنجرة مباشرة 
على جهتي الرغامى وإلى الأمام منها. هرمونين مهمين 
هما الثيروكسين 1123150186 وثالث يود الثيرونين 
1110001531018 اللذان يسميان ,1 و و1ء ولهما تأثير 
كبير في زيادة سرعة الاستقلاب في الجسم. كما أنها 
تفرز أيضاً الكالسيتونين 091610815. وهى هرمون مهم 
في استقلاب الكالسيوم الذي بحث بتفصيل في 
الفصل 79. ويسبب النقص التام لإفراز الدرقية في 
العادة هبوط سرعة الاستقلاب الأساسى لحوالى 
4650-0 دون المستوى السوى. كما يمكن أن تولد 
الزيادة المفرطة القصوية للدرقية ارتقاع معدل 
الاستقلاب الأساسى إلى ما يصل إلى 9100-60 فوق 
المستوى السوي. وميُّحكم إفران الدرقية مبدئياً بالهرمون 
المنبه للدرقية 15587) الذي يُفرّز من غدة النخامى 
الأمامية. 

إن هدف هذا الفصل هو بحث تكوين وإفراز 
هرمونات الدرقية. ووظائفها في الخطة الاستقلابية 
للجسمء وتنظيم إفرازاتها. 
تكوين وإفراز هرمونات الدرقية 

يكؤن الثيروكسين حوالي 493 من الهرمونات 
الفعالة استقلابياً التي تفرزها الدرقية. ويكوّن ثالث يود 


الثيرونين حوالي 767 منها. ولكن معظم الثيروكسين 
يحوّل إلى ثالث يود الثيرونين في الأنسجة؛ ولهذا فإن 


هرمونئات الدرقية الاستقلايية 


كليهما مهمان وظيفياً. وتعتبر وظائف هذين الهرمونين 
نوعياً واحدة, ولكنها تختلف فى السرعة وشدة الفعل. 
فثالث يود الثيرونين أشد فاعلية بأربعة أضعاف من 
الثيروكسين. ولكنه يوجد في الدم بكميات أصغفر 
ولوقت أقصر من الثيروكسين. 

التشريح الوظيفي للغدة الدرقية. تتكون الغدة 
الدرقية. كما هى مبين فى الشكل 1-76 من أعداد كبيرة 
من جُرَئْبات مغلقة (بأقطار 300-100 ميكرومتر) وهي 
ممتلئة يمادة إفرازية تسمى الغرواني 4 وميبطنة 
بخلايا ظهارانية مكعبة تفرز إلى داخل الجريبات. 
والمكون الرئيسي للغرواني هو البروتين السكري 
الغلوبلين الدرقي الكبيرء الذي يحتوي على هرمونات 
الدرقية ضمن جزيئاته. وعند دخول الإفراز إلى 
الجريبات: فإنه يجب أن يمتص خلال ظهارتها عائداً إلى 
الدم قبل أن يتمكن من العمل في الجسم. وللغدة الدرقية 
جريان دموي يعادل حوالي خمسة أضعاف وزنها في 
الدقيقة الواحدة. وهذا هى تجهيز دموي يعادل في 
غزارته الكثيفة ذلك الذي لأية منطقة أخرى في الجسم 
ما عدا قشرة الكظر. 


الحاحة للبود لتكوين التبروكسين 

تدعى الحاجة إلى تناول حوالي 50 ملغم من اليود 
سنوياً أو تقريباً 1 ملغم أسبوعياً بشكل يوديدات 
لتكوين كميات سوية من الثيروكسين. ولمنع حدوث 
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لهارة ااجريب 


غرواني .. 


خاذيا دم جمراء 


الشكل 1-76. المظهر المجهري للغدة الدرقية. مبيناً إفراز الخلويلين 
الدرقي إلى الجريبات. 


عوز اليود يضاف إلى ملح الطعام جزء واحد من يوديد 
الصوديوم لكل 100000 جزء من كلوريد الصوديوم. 

مصير البود المتتاول. تمتص اليوديدات التى 
تتناول بالفم من السبيل المعدي المعوي إلى الدم بنقس 
الطريقة تقريباً التي تمتص بها الكلوريدات. ولكن معظم 
هذه اليوديدات يفرغ من الكليتين بعد أن يزال خمسها 
تقريباً انتقائياً من دم الدوران إلى خلايا الغدد الدرقية 
ليستعمل في تصذيع هرمونات الدرقية. 


مضخة البو ددد (اصطياد البوديد) 


إن المرحلة الآولى لتكوين هرمونات الدرقية. كما هو 
مبين في الشكل 2-76 هو نقل اليوديدات من الدم إلى 
الخلايا والجريبات الغدية الدرقية.. وللغشاء القاعدي 
للخلية الدرقية قدرة نوعية على ضح اليوديد بفاعلية 
إلى داخل الخلية. ويسمى ذلك اصطياد اليوديد 106هة 
8 وتركز مضخة اليوديد فى الغدة السوية 
اليوديد لحوالي 30 ضعفاً من تركيزه في الدم. ولكن 
عندما تصبح الغدة الدرقية فعالة بإفراط فمن الممكن أن 
ترتفع نسبة التركيز إلى على 250 ضعفا. 


الغلوبلين الدرقي وكيمياء تكوين 
التيروكسين وتالث يود الثيرونين 

تكوين وإفراز الغلوبلين الدرقي من الخلايا 
الدرقية. الخلايا الدرقية خلايا غدية نمطية مفرزة 
للبروتين» كما يبينها الشكل 2-76. إن تصنع الشبكة 
الهيولية الباطنة وجهاز غولجي ويفرزان إلى الجريب 


الجريب 


الشكل 2-76. الاليات الخلوية الدرقية لنقل اليود ولتكوين التيروكسين 
وثالث يود الثيرونين. وتحرير الثيروكسين وثالث يوديد الثيرونين إلى 
الدم. 


جزيء بروتين سكري كبير يسمى الغلويلين الدرقي 
«نالام0810: 9ط الذي يبلغ وزنه الجزيثئي حوالي 
0. 

ويحوي كل جزيء من الغلوبلين الدرقي 70 حمضاً 
أمينيا تيروزينياً. وهي ركيزات رئيسية تتحد مع اليود 
لتكون الهرمونات الدرقية. وتتكون هذه الهرمونات 
ضمن جزيء الغلوبلين الدرقي. أي أن هرموني 
التيروكسين وثالث يود الثيرونين المكوّنان من 
الحموض الأمينية التيروزينية يبقيان كجزء من جزيء 
القلوبلين الدرقي أثناء تصنيع هرمونات الدرقية وحتى 
بعد خزنها بعد ذلك كهرمونات مخزونة في غرواني 
الجريبات. 

وبالإضافة لإفراز الغلوبلين الدرقى فإن الخلايا 
الغدية تعامل اليود وتجهز الأنزيمات والمواد الأخرى 
الضرورية لتصنيع هرمونات الدرقية. 

أكسدة أدون اليوديد. إن الخطوة الضرورية الأولى 
في تكوين هرمونات الدرقية هي تحويل أيونات اليود 
إلى شكل يود مؤكسد., إما إلى يود وليد 19) أو ( ,1آ) 
الذي يكون عند ذاك قادراً على الاتحاد مباشرة مع 
الحمض الأميني التيروزين. 

وتُعرّز أكسدة اليود هذه بالأنزيم بيروكسيدان 
ومرافقه بيروكسيد الهيدروجين. اللذين يوفران نظاماً 
قوياً قادراً على أكسدة اليوديدات. ويقع البيروكسيداز 
إما فى الغشاء القمى أو ملتصقاً به. فيوفر بذلك اليود 
المؤكسد تماماً في نقطة الخلية التي ينبعث منها جزيء 
الغلوبلين الدرقي من جهاز غولجي ومن ثم خلال 


الغشاء إلى الغروانى المخزون. وعندما يحصر نظام 
البير وكسيداز أو عندما يكون مفقوداً وراثياً من الخلاياء 
يهبط معدل تكوين هرمونات الدرقية إلى الصفر. 

تؤدَنة ه100102)10 التيروزين وتكوين الهرمونات 
الدرقية ‏ «تعضي» الغلوبلين الدرقي. يسمى ارتباط 
اليسود مع جزيء الفلوبلين الدرقي تعضي 
1100م الغلويلين الدرقي. ويرتبط أليود 
المؤكسد.ء حتى يشكله الجزيئكيء. مباشرة ولكن ببطء مع 
الحمض الأمينيء التيروزين. ولكن في خلايا الغدة 
الدرقية يترافق اليود المؤكسد مع أنزيم يوديناز 
لانم ١‏ في الشكل 2076) الذي يولد العملية خلال 

ن أى دقائق. ولهذا فبنفس السرعة التي يُحرٌّ 

جزيء الغلوبلين الدرقي ‏ تقريباً من جهاز غولجي 1 
بمجرد إفرازه من الجزء القمى لغشاء الخلية إلى 
الجريبء يرتبط اليود عند ذاك مع حوالي سدس 
الحموض الأمينية “التيروزينية ضمن جزيء الغلويلين 
الدرقي. 

ويبين الشكل 3-76 المراحل المتتالية ليودنة 
التيروزين والتكوين النهائي لهرموني الدرقية المهمين 
الثيروكسين وثالث يود الثيرونين. ويُوَدّن التيروزين 
أولاً إلى أول يود التيروزين» ومن ثم إلى ثاني يود 
التيروزين» ومن ثم خلال الدقائق 
الأيام القليلة التالية تقترن ثمالات 6510065: أكثر وأكثر 
من ثاني يود التيروزين مع بعضها البعض. وآلية 
الاقتران هذه هي غير مفهومة. ولكنها يمكن أن تنش 
على الأرجح من الاقتران بين جزيئي غلويلين درقي 
متجاورين وذلك لآن للغلويلين الدرقي الجرييبي المخرّن 
نهائيا وزنا جزثئيا يبلغ حوالي 670000, وهى ضعف 
ذلك الذي للغلوبلين الدرقي المُفرنّ في الأصل. 

والنتاج الهرموني الرئيسي للتفاعل الاقتراني هو 
جزيء الثيروكسين الذي يبقى أيضاً كجزء من جزيء 
الغلوبلين الدرقي. أى يقترن جزيء واحد من أول يود 
التيروزين مع جزيء واحد من ثاني يود التيروزين 
ليشكلا ثالث يود الثيرونينء. الذي يمثل حوالي 1/15 من 
الهرمون المخزونء ليولدا ثالث يوديد التيروزين. 

خزن الغلويلين الدرقي. بعد انتهاء مراحل تكوين 
هرمونات الدرقية2. يحوي بعد ذاك كل جزيء غلويلين 
درقي 1 إلى 3 جزيئات ثيروكسينء وبمعدل جزيء 
واحد من ثالث يود الثيرونين لكل أربعة عشر جزيئاً من 
الثيروكسين. وتخزن هرمونات الدرقية بهذا الشكل في 
الجُرَيْبات بكمية كافية لتجهيز الجسم بحاجاته السوية 


أو الساعات أى حتى 
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تيروكسين 
الشكل 3-6 كيمياء تكوين التيروكسين وثالث بوك الذيروندن. 


لرممع س بوبه رن 


من الهرمونات الدرقية لمدة 2 إلى 3 شهور. ولهذا فلن 
تلاحظ تأثيرات عوز الهرمون الدرقى عندما يتوقف 
تكوينه بصورة تامة لعدة شهور. 


تحرير الثيروكسين وثالث دود 
الثيرونين من الغدة الدرقية 

لا يُصرر فى العادة غلوبلين الدرقية نفسه إلى دم 
الدوران بكمية ملحوظة. بل عوضاً عن ذلك ينشطر أولاً 
الثيروكسين وثالث يود الثيرونين من جزيء الغلويلين 
الدرقي قبل أن تحرر هذه الهرمونات الحرة. وتتم هذه 
العملية كما يلي: ترسل السطوح القمية للخلايا الدرقية 
أامتدادات لأرجل كاذية تنغلق حول أجزاء صغيرة من 
الغروانى لتكوّن حويصلات احتسائية علالإع120م 
5-0-0000 تدخل إلى قمة الخلية الدرقية. ومن ثم تلتحم 
الجسيمات الحالة (اليحلولات) مباشرة مع هذه 
المويصلات لتكون حويصلات هضمية تحوي الأنزيمات 
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الهضمية التي تتولد من امتزاج الجسيمات الحالة مع 
الغرواني. ويهضم البروتيناز من بين هذه الأنزيمات 
جزيئات الغلوبلين الدرقي ويحرر التيروكسين وثالث 
يود الثيرونين اللذين ينتشران خلال قاعدة الخلية 
الدرقية إلسى الشعيرات المحيطة بها. وبهذا تُحرّر 
هرمونات الدرقية إلى الدم. 

ويبقى ما يقارب ثلاثة أرباع التيروزين المُيَوّد في 
الغلوبلين الدرقي من دون أن يتحول أبداً إلى هرمونات 
درقية ولكنه يبقى بشكل أول يود التيروزين ثاني يود 
التيروزين. كما تتحرر هذه التيروزينات الميودة من 
جزيكات الغلوبلين الدرقي أثناء هضم جزيء الغلويلين 
الدرقي الذي يحرر الثيروكسين وثالث يود الثيرونين. 
ولكن هذه التيروزينات الميودة لا تفرز إلى الدم ولكن 
يودها ينشطر عنها بفعل أنزيم نازع لليود 0610018256 
©12» الذي يحرر معظم أاليود ويوفره ثانية لإعادة 
تدويره فى الغدة لتكوين هرمونات درقية إضافية. وفى 
حالة الغياب الخلقي لهذا الأنزيم النازع لليودء يصبح 
الشخص معوزاً لليودء بسبب فشل عملية إعادة تدوير 
اليود هذه. 

معدل الإفراز اليومي للثيروكسين وثالث يود 
الثيرونين. يشكل الثيروكسين فى العادة حوالى 9093 
من الهرمونات التى تحررها الفدة الدرقية ويشكل ثالث 
يود الثيرونين 907 منها فقط. ولكن خلال الأيام القليلة 
اللاحقة. ينزع يود معظم الثيروكسين تدريجياً ليولد 
ثالث يود ثيرونين إضافي. ولهذاء فإن الهرمون الذي 
يوصل في النهاية إلى الأنسجة لاستعمالها هى ثالث يود 
الثيرونين بصورة رئيسيةء ويبلغ مجموع ما يصل منه 
حوالي 5 ميكروغراماً يومياً. (وتتشكل 35 ميكروغراماً 
أخرى مما يسمى ثالث يود الثيرونين العكسي كل يوم 
بواسطة إزالة يود واحد من يودات الثيروكسين من 
الموضع الخاطىء على الجزيء. أي من القرب من 
نهايته الكربوكسيلية بدلاً من نهايته الهيدروكسيلية. 
ولكن ثالث يود الثيرونين العكسي هذا غير فعال بالمرة 
تقريباً ولذلك فإنه يتلف في النهاية). 


يقل ا لتديرو كسين وثالث يود 
الثخيرونين إلى الأنسجة 

ارتياط الثيروكسين وثالث يود الثيرونين 
يول الذيرونين إلى الدم يرتبط معظمهما, ماعدا 861 


منهماء مباشرة مع عدة بروتينات بلازمية. وهما 
يرتبطان بصورة رئيسية مع الغلوبلين الرابط 
للثيروكسين «نإآناط10ع8 17::02106-5120128) ولدرجة أقل 
كثيراً مع طليعة الألبومين الرابط لللثيروكسين 
اط لمع 018ص 61-عم0:1:زط) والألبومين. 

التحرير البيطيء للثمروكسين ولثالث يبود 
التيرونين إلى خلايا الأنسجة. تسبب هذه الألفة 
العالية لبروتينات الارتباط البلازمية لهرمونات الدرقية 
التحرير البطىء لهذه المواد وخاصة الثيروكسين - 
إلى خلايا الأنسجة. ويُحرّر نصف الثيروكسين الموجود 
في الدم إلى خلايا الأنسجة كل ستة أيام تقريباً. بينما 
يُحرّر نصف ثالث يود الثيرونين ‏ بسبب ألفته 
الأضعف - إلى الخلايا بمعدل يوم واحد تقريبا. 

وعند دخول هذين الهرمونين إلى الخلايا يرتبطان 
ثانية مع بروتينات داخل الخلايا. ويرتبط الثيروكسين 
مرة أخرى بدرجة أشد من ارتباط تالث يود الثيرونين. 
ولذلك فإنهما يخزنان. ولكن هذه المرة فى الخلايا 
الوظيفية نفسها. فيستعملان ببطء خلال فترة أيام أى 
أسابيع. 

كمون الهرمونات الدرقية ومدة عملها. بعد زرق 
كمية كبيرة من الثيروكسين إلى الإنسان, لايلاحظ في 
الواقع أي تأثير على سرعة الاستقلاب لمدة يومين أو 
ثلاثة أيام. ويبين ذلك أن هناك فترة كمون طويلة قبل 
أن تبدأ فعالية الثيروكسين بالظهور. ولكن متى ما بدأت 
الفعالية. فإنها تزداد تدريجياً وتصل إلى أقصاها خلال 
12-0 يوماً. كما هو مبين فى الشكل 4-76. ومن ثم 
تنقص بمعدل عمر نصفي يبلغ حوالي 15 يوماء وقد 
تدوم بعض الفعالية لمدة 6 أسابيع إلى شهرين بعد 
ذلك. 


+ 
ا- 
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زرق التيروكسين 
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الشكل 4-76. التأثير الطويل التقريبي على معدل الاستقلاب الأساسي 
الذي يتولد عن إعطاء جرعة واحدة كبيرة من الثيروكسين. 


وتتم أفعال ثالث يود الثيرونين بأربعة أضعاف 
سرعة الثيروكسين مع فترة كمون تقصر لحد 12-6 
ساعة؛ وتحدث أقصى فعاليته الخلوية خلال يومين إلى 
ثلاثة أيام. 

ومن المحتمل أن معظم الكمون وفترة الفعالية 
الطويلة لهذين الهرمونين ينتجان عن ارتباطهما 
بالبروتينات في البلازما وفي خلايا الأنسجة بعد 
تحريرهما البطيء. ولكننا سنرى في دراستنا القادمة 
بأن بعض هذا الكمون يتولد عن الطريقة التي تقوم بها 
هذه الهرمونات بوظائفها في الخلايا نفسها. 


وظائف الهرمونات الدرقية 
فى الآنسجة 


الهرمونات الدرقية تزيد 
انتساخ أعداد كبيرة من الجدنات 


يتكون التأثير العام للهرمون الدرقي من الانتساخ 
النووي لأعداد كبيرة من الجينات. ولهذا تزداد في 
الواقع في كل خلايا الجسم الأعداد الكبيرة من أنزيمات 
البروتين» والبروتينات البنيوية. والبروتينات الناقلة, 
والعديد من المواد الأخرى. وتكون النتيجة العامة لذلك 
زيادة شاملة فى الفعاليات الوظيفية فى كل أنحاء 
الجسم. ١ ١‏ 
تحويل التيروكسين إلى تالث يود الثيرونين 
وتنشيط المستقبلات النووية. ينزع من الثيروكسين 
أيون يوديد وأحد قبل تأثيره على الجينات لكي تزيد 
الانتساخ الجيني. فيتولد بذلك ثالث يود الثيرونين الذي 
له بدوره آلفة ارتياطية عالية جداً لمستقبلات الهرمون 
الدرقى داخل الخلايا. ونتيجة لذلك فإنه يكون 9690 من 
جزيئتات هرمونات الدرقية التي ترتبط مع المستقبلات 
بشكل ثالث يود الثيرونينء وحوالي 410 فقط بشكل 
ثيروكسين. 

وتوجد مستقبلات هرمون الدرقية إما ملتصقة 
بخيوط الدنا (22]8) الجينية أى بالقرب منها. وتنشط 
هذه عند ارتباطها مع هرمون الدرقية وتبداً عملية 
الانتساخ, فتتكون عند ذاك أعداد كبيرة من مختلف 
أنواع الرنا (8714) الرسول. ويتلى ذلك خلال بضع 
دقائق إلى بضع ساعات ترجمة الرنا على الريياسات 
الهيولية لتوليد المئات من الأنواع الجديدة من 
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البروتينات. ولكن لا تزداد كل البروتينات بنفس 
النسبة ‏ إذ يزداد البعض منها قليلا ويزداد البعض 
الآخر بما لا يقل عن ستة أضعاف ذلك. ويعتقد أن 
معظمء إن لم يكن كلء فعاليات الهرمونات الدرقية. تنتج 
من الوظائف الأنزيمية والوظائف الأخرى لهذه 
البروتينات الجديدة. 


الأنواع المهمة من زيادة الفعالية 
الاستقلابيية الخلوية 

تزيد الهرمونات الدرقية الفعاليات الاستقلابية لكل 
أنسجة الجسم أو لكلها تقريباً. إذ من الممكن أن تزداد 
سرعة الاستقلاب الأساسي إلى ما يبلغ 6100-60 فوق 
المستوى السوي عندما تفرز كميات كبيرة من 
الهرمونات. كما تُسَرّع سرعة استهلاك الطعام كثيراً 
لتوليد الطاقة. وبالرغم من أن سرعة تكوين البروتينات 
تزداد. إلا أنه فى نفس الوقت تزداد سرعة تقويضه 
أيضاًء وتزداد سرعة نمو الأشخاص الأحداث لدرجة 
عالية. وتستثار العمليات الفكرية للشخصء كما تزداد 
أنشطة معظم الغدد الصماء. 

تأثير هرمونات الدرقية على المتقدّرات. عندما 
يعطى الثيروكسين أو ثالث يود الثيرونين إلى الحيوان, 
يزداد حجم متقدّرات 211065000118 معظم خلاياه كما 
يزداد عددها أيضاً. وبالإضافة لذلك تزداد المساحة 
السطحية الكلية لأغشية المتقدرات بنسبة طردية تقريباً 
مع زيادة سرعة استقلاب كل الحيوان. ولهذا يصبح من 
الواضح تقريباً الاستنتاج بإن إحدى الوظائف الرئيسية 
للثيروكسين يمكن أن تكون بكل بساطة زيادة عدد 
المتقدرات ودرجة فعاليتهاء وتزيد هذه بدورها من 
سرعة تكوين ثلاثي فسفات الأدينوزين (4819) ليغذي 
الفعالية الخلوية بالطاقة. ولكن من الملاحظ أيضاً بأن 
زيادة عدد المتقدرات وأنشطتها يمكن أن تنتج من زيادة 
فعالية الخلاياء كما يمكن أيضاً أن تكون هي السبب في 
زيادتها. ١‏ 1 

وعند إدخال تراكيز عالية جداً من الهرمون الدرقي, 
فإن المتقدرات تنتفخ لدرجة عالية جداً ويحدث عند ذاك 
فك اقتران عملية الفسفرة المؤكسدة مع إنتاج كميات 
كبيرة من الحرارة ولكن القليل من 817. ولكن من 
المشكوك فيه فى الحالات الطبيعية أن تصل تراكين 
هرمون الدرقية بأي حال من الأحوال لدرجة عالية 
كافية لتوليد هذا التأثير حتى عند الأشخاص المصابين 
بالانسمام الدرقي. 
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تأثير هرمون الدرقية في زيادة النقل الفعال 
للأبونات خلال أغشية الخلايا. إن أحد الأنزيمات التى 
تزداد استجابة لهرمون الدرقية هى ثلفان (أتباز) 
الصوديوم والبوتاسيوم (ثلاثي فسفتاز الآدينوزين - 
الصوديوم والبوتاسيوم) 23,6-412856. ويزيد هذا 
بدوره سرعة نقل الصوديوم والبوتاسيوم خلال أغشية 
خلايا بعض الأنسجة. ولأن هذه العملية تستهلك طاقة 
وتزيد من كمية الحرارة المولدة في الجسم., فقد اقترح 
أيضاً أن هذه يمكن أن تكون إحدى الآليات التي يزيد 
بها هرمون الدرقية من سرعة استقلاب الجسم. وفي 
الحقيقة يؤدي هرمون الدرقية أيضاً إلى جعل أغشية 
معظم الخلايا مسرّبة لأيونات الصوديومء ولذلك فإنه 
ينشط مضخة الصوديوم مما يزيد توليد الحرارة لدرجة 
أكير. 


تآثير هرمون الدرقية على النمو 

لهرمون الدرقية تأثير عام وآخر خاص نوعي على 
النمو. فمثلاً من المعروف من وقت طويل بأن هرمون 
الدرقية ضروري للتحول الشكلي للشرغوف (فرخ 
الضفدع) إلى ضفدع. وفي الإنسانء: يظهر تأثير هرمون 
الدرقية على النمو بصورة رئيسية في الأطفال عند 
نموهم. إذ تعوق سرعة النمو لدرجة كبيرة لدى الأطفال 
قاصري الدرقية. ويحدث نمى هيكلي مفرط لدى الأطفال 
مفرطي الدرقية مما يجعلهم أطول كثيراً من أقرانهم 
الأسوياء بسنهم المبكر. ولكن العظام تنمو أيضأ بسرعة 
أكبر وتغلق مُشاشاتها فى سن مبكرة. فتقصر مدة 
النمى ويقصر كذلك طول الشخص البالغ. ظ 

ومن التأثيرات المهمة لهرمون الدرقية تعزيزه لنمو 
وتطور الدماغ أثناء الحياة الجنينية وأثناء السنين 
الأولى من حياة الطفل بعد الولادة. فإذا لم يفرز الجنين 
كميات كافية من هرمون الدرقية فإن نمى الدماغ 
ونضوجه أثناء الحياة الجنينية والطفولة بعد الولادة 
تعوق كثيراً. وإذا لم يعالج الوليد عديم الدرقية خلال 
أيام أو أسابيع يعد ولادته مباشرة بعلاج درقي مناسب 
فإنه يبقى ناقص العقل طيلة حياته. وسنبحث ذلك 
بتفصيل أكبر لاحقاً في هذا الفصل. 


تأثيرات هرمون الدرقية على 
السات : جسمية معينة 


التأثير على استقلاب السكريات. ينبه هرمون 


الدرقية كل نواحي استقلاب السكريات تقريباًء ويشمل 
ذلك القبط 1816م السريع للغلوكوز إلى الخلاياء 
وتعزيز أنحلال الغلوكونء وتعزيز استحداث السكر 
65 رورزيادة سرعة الامتصاص من 
السبيل المعدي المعوي. وحتى زيادة إفراز الأنسولين 
مع التأثيرات الثانوية الناتجة من ذلك على استقلاب 
السكريات. ومن المحتمل أن كل هذه التأثيرات تتولد 
من الزيادة العامة في الأنزيمات الاستقلابية الخلوية 
التي يسببها هرمون الدرقية. 

التأثير على استقلاب الدهن. تعزز في الأساس كل 
نواحي استقلاب الدهن بتآثير هرمون الدرقية. ولكن 
نظراً إلى أن الدهن هى المصدر الرئيسي لتجهيز الطاقة 
الطويل الأمدء فإن مستودعات الدهن في الجسم تنفد 
لدرجة أكبر من معظم العناصر الخلوية الأخرى. وتحرك 
الشحوم بصورة خاصة من الأنسجة الدهنية؛ مما يزيد 
من تركيز الحموض الدهنية الحرة في البلازما. كما 
يسرع هرمون الدرقية ولدرجة كبيرة أكسدة الحموض 
الدهنية الحرة فى الخلايا. 

التأثير على دهون البلازما والكبد. تقلل زيادة 
هرمون الدرقية من كمية الكولستيرول والشحميات 
الفسفورية وثلاثيات الغليسريد في البلازماء بالرغم من 
زيادة الحموض الدهذية الحرة. وبصورة عكسية. يؤدي 
نقص إفراز هرمون الدرقية إلى زيادة كبيرة في تراكيز 
الكواستيرول والشحميات الفسفورية وثلاثيات 
الغليسريد في البلازما كما يسبب دائماً تقريباً التراكم 
المفرط للدهن فى الكبد أيضاً. وتترافق الزيادة الكبيرة 
في كولستيرول بلازما الدوران في حالة قصور الدرقية 
الطويل الأمد مع تصلب الشرايين الشديد. كما بحثناه 
فى الفصل 68. 

وإحدى الأليات التي يقلل بها هرمون الدرقية من 
تركيز كولستيرول البلازما هي الزيادة المبالغة في 
سرعة إفراز الكولستيرول في الصفراء وفقدانه بالغائط. 
أما الآلية المحتملة لزيادة إفراز الكولستيرول هي أن 
هرمون الدرقية يحرض على دوليد أعداد كبيرة من 
مستقبلات البروتين الشحمى الواطىء الكثافة على 
الخلايا الكبدية التي تعمل على الإزالة السريعة للبروتين 
الشحمى الواطىء الكثافة من البلازما والإفران 'التالى 
للكولستيرول البروتيني الشحمي بواسطة خلايا الكيد. 

التأثير على استقلاب الفيتامينات. يسبب هرمون 
الدرقية زيادة في الحاجة إلى الفيتامينات لأنه يزيد 
أيضاً كميات العديد من الأنزيمات المختلفة ولأآن 
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الشكل 5-76. العلاقة التقريبية بين معدل الإفراز اليومي لهرمون 
الدرقية و1 ىق 1( ومعدل الاستقللاب الأساسدي. 


الفيتامينات تكون أجزاء ضرورية لبعض الأنزيمات 
ولبعض تميمات الأنزيمات. ولهذا يتولد عوز فيتاميني 
نسبي عند زيادة إفراز هرمون الدرقية, إلا إذا ما 
توفرت في نفس الوقت زيادة في كميات الفيتامينات. 

التأثير على معدل الاستقلاب الأساسي. ولأن 
هرمون الدرقية يزيد الاستقلاب في كل خلايا الجسم 
تقريباًء فإن كميات مفرطة منه تتمكن من أن تزيد في 
الغالب معدل الاستقلاب الأساسى إلى حوالي 960100-60 
فوق السوي. وعلى الطرف الآخر, عند عدم تولك هرمون 
الدرقية.ء فإن معدل الاستقلاب الأساسي يهبط إلى 
نصف السوي تقريباً أي أنه يصبح -30 إلى -50, كما 
بحثناه قى الفصل 72. ويبين الشكل 5-76 العلاقة 
التقريبية بين التجهيز اليومي لهرمونات الدرقية ومعدل 
الاستقلاب الأساسى. ومن الضروري توقر كميات 
مفرطة من هرمونات الدرقية لتوفير معدل استقلاب 
أساسى عالى. 

التأثير على وزن الجسم. تقلل في الغالب الزيادة 
الكبيرة في إنتاج هرمون الدرقية من وزن الجسم, 
ويؤدي دائماً تقريباً النقص الكبير في إنتاجه إلى زيادة 
وزن الجسم. ولا يحدث هذان التأثيران دائماً لأن 
هرمون الدرقية يزيد الشاهية. وقد يتغلب ذلك على 
درجة التغير في سرعة الاستقلاب. 


التأثير على الجهاز القلبي الوعاتي 
حريان الدم ونتاج القلب. تسبب زيادة الاستقلاب 
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فى الأنسجة استهلاكاً عالياً للأكسجين أسرع كثيراً مما 
هى في الحالة السوية مما يؤدي إلى تحرير كميات أكبر 
من النواتج الاستقلابية من الأنسجة. وتسبب هذه 
التأثيرات توسع أوعية معظم أنسجة الجسم, فيزيد ذلك 
من سرعة جريان الدم فيها. وتزداد سرعة جريان الدم 
فى الجلد بصورة خاصة بسبب الحاجة المتزايدة لطرح 
الحرارة منه. 

وكنتيجة لزيادة جريان الدمء يزداد نتاج القلب أيضاء 
وقد يرتفع أحياناً إلى 9460 فوق السوي أو أكثر من 
ذلك عند وجود كميات مفرطة من هرمون الدرقية كما 
أنه ينخفض إلى 450 من السوي فقط في حالة قصور 
الدرقية الوخيم. ١‏ 

سرعة القلب. تزداد سرعة القلب كثيراً بتأثير 
هرمون الدرقية أكثر مما يتوقع بسبب زيادة نتاج 
القلبء ولهذا يحتمل أن يكون لهرمون الدرقية تأثير 
مباشر على استثارية القلب الذي يزيد بدوره من 
سرعته. وهذا التأثير ذو أهمية خاصة لأن سرعة القلب 
هى إحدى العلامات الجسدية الحساسة التى يستعملها 
الأطباء في تعيين ما إذا كان المريض يعاني من فرط 
توليد هرمون الدرقية أو من قلته. 

شدة ضريات القلب. يظهر أن زيادة الفعالية 
الأنزيمية التي تسببها زيادة إنتاج هرمون الدرقية تزيد 
من قوة القلب حتى عند وجود زيادة قليلة فى إفرازه.. 
ويماثل هذه الزيادة فى شبدة ضربات القلب التى تحصل 
فى الحٌمّيات الخفيفة وأثناء الجهد الجسمى. ولكن عند 
الزيادة الكبيرة لهرمون الدرقية, تُكَبت شدة عضلة القلب 
يسبب التقويض المفرط للبروتين. وفي الواقع يموت 
بعض مرضى الانسمام الدرقي الوخيم يسيب 
اللامعاوضة القلبية الثانوية لفشل عضلة القلب وزيادة 
الحمل القلبي الناتج عن رَيادة نتاجه. 

حجم الدم. يسبب هرمون الدرقية زيادة بسيطة في 
حجم الدم. ومن المحتمل أن هذا التأثير يتولد لدرجة 
محدودة على الأقل من توسع الأوعية الذي يسمح 
لزيادة في تجمع كميات أكبر من الدم في جهاز 
الدوران. 

الضغط الشرياني. في العادة لا يتغير الضغط 
الشرياني الوسطيء ولكن بسبب زيادة جريان الدم 
خلال الأنسجة بين ضربات القلبء فإن ضغط النبض 
يرتفع في الغالب مع ارتفاع الضغط الانقياضي في 
فرط الدرقية 15-10 ملم ن وينخفض الضغط الانبساطي 


بدرجة متوازية. 
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التأثير على التنفس. تزيد زيادة سرعة الاستقلاب 
من استهلاك الأكسجين ومن توليد ثاني أكسيد 
الكريون. وينشط هذا التأثير كل الآليات التي تزيد من 
سرعة وعمق التنفس. 

التأتير على السبيل المعدي المعوي. يزيد هرمون 
الدرقية. بالإضافة لزيادته للشاهية ولتناول الطعام, 
الذي بحثناه سابقاً. من سرعة إفراز العصارات 
الهضمية ومن حركية السبيل المعدي المعويء وغالباً ما 
ينتج الإسهال عن ذلك. ويؤدي نقص هرمون الدرقية 
إلى الإمساك. 

التاثير على الجهاز العصبي المركزي. يزيد 
هرمون الدرقية. بصورة عامة.ء من سرعة النشاط 
الفكري ولكته غالباً ما يولد تقارقه أيضاً. وعلى الطرف 
الآخر. تولد قلة هرمون الدرقية نقصاً فى هذه الوظيفة. 
وغالباً ما يصاب الشخص المفرط الدرقية بالعصبية 
الشديدة وبالعديد من النزعات العصابية الذهانية. مثل 
معقدات القلق والإرهاق المفرط والذهان الكبريائي 
(الزّوّر). 

التأثير على وظائف العضلات. تؤدي الزيادة 
البسيطة في هرمون الدرقية في العادة إلى استجابة 
العضلات بشدة. ولكن عندما تصبح كمية الهرمون 
مفرطة تضعف العضلات يسبب التقويض المفرط 
للبروتين. وعلى الطرف الأخر. يسبب نقص هرمون 
الدرقية الضعف المتناهي للعضلات وارتخائها البطىء 
بعد تقلصها. ١ ١‏ 

الرعاش العضلى. إن إحدى العلامات المميزة تلفرط 
الدرقية هى الرعاش +مسرءئ الرقيق للعضلات. وهذا هى 
غير الرعاش الغليظ الذي يحدث في داء بركنسون أو 
القشعريرة لأنه يحصل بتردد سريع بين 15-10 مرة 
في الثانية. ومن الممكن ملاحظة الرعاش بسهولة 
بوضع صفحة من الورق على ظهر الأصابع الممدودة 
وملاحظة درجة اهتزازها. ويعتقد أن هذا الرعاش ينتج 
عن زيادة استجابة المشابك العصبونية في باحات 
النجاع التى تتحكم بتوتر العضلات. ويوفر هذا الرعاش 
وسيلة مناسبة لتقييم درجة تأثير هرمون الدرقية على 
الجهاز العصبي المركزي. 

التأثير على النوم. بسبب التأثير المرهق لهرمون 
الدرقية على العضلات وعلى الجهاز العصبي المركزي. 
فغالباً ما يعائي المصاب بفرط الدرقية بالإحساس 
بالتعب المستمر. ولكن بسبب التأثير الاستثاري 
لهرمون الدرقية على المشابك. يصبح من الصعب النوم. 


ولكن على الطرق الآخرء فإن الوَّسَنْ 50102016266 
الشديد هى أحد مميزات قصور الدرقية. حيث يمتد 
النوم فيه أحياناً إلى 14-12 ساعة في اليوم. 

التأثير على الغدد الصماء. تزيد زيادة هرمون 
الدرقية من سرعة إفراز معظم الغدد الصماء الأخرى, 
ولكنها تزيد أيضاً من حاجة الأنسجة للهرمونات. فمثلاً, 
تزيد زيادة إفراز هرمون الدرقية من سرعة استقلاب 
الغلوكوز في كل أنحاء الجسمء ولهذا فإنها تولد حاجة 
مماثلة لزيادة إفراز الأنسولين من البنكرياس. كما يزيد 
هرمون الدرقية العديد من الفعاليات الاستقلابية 
المتعلقة بتكوين العظام وتزداد نتيجة لذلك الحاجة إلى 
هرمون جنيب الدرقية (الدُرَيْقة). وأخيراً. فإن هرمون 
الدرقية يزيد من سرعة إبطال القشرانيات السكرية 
الكظرية في الكبد. ويؤدي هذا إلى زيادة تلقيمية راجعة 
في تكوين الهرمون موجه القشرة الكظرية من النخامى 
الأمامية, ولهذا تزداد سرعة إفراز القشرانى السكرى 
من الغدة الكظرية أيضاً. ١ ١‏ 

تأثير الهرمون الدرقي على الوظيفة الجنسية. 
لكي تكون الوظائف الجنسية سوية: لا بد من أن يكون 
إفراز هرمون الدرقية سوياً تقريباً. ويحتمل أن يسبب 
نقص هرمون الدرقية في الرجال الفقدان التام للكَرّع 
(الشبق) 118100. وعلى الطرف الآخر. تؤدى الزيادة 
المفرطة للهرمون فى الغالب إلى العَنّانة ععمء]ومتطة. أما 
في النساء. فإن نقص هرمون الدرقية غالباً ما يسبب 
غزارة الطمثك 1068011128123 وتعدد الحيسض 
628 أي فرط النزف الحيضى وزيادة 
تكررهء ومع ذلك فمن المستغرب أن نقص هرمون 
الدرقية يؤدي في نساء أخريات إلى دورات حيضية غير 
منتظمة ويؤدي حتى أحياناً إلى الضَّهَى (انعدام 
الحيض) 38068015:562. كما أن المرأة القاصرة الدرقية, 
كمثيلها الرجل القاصر الدرقيةء غالباً ما يكون الكَرّع 
لديها ضعيقاً جداً. ولتعقيد الصورة لدرجة أكبرء فإن 
المرأة المفرطة الدرقية تمانى من قلة الطمث 
12 ]21 الذي يعنى النقمى الشديد للنزف. مما 
يؤدي في الغالب إلى الضهى التام. 

ولا يمكن تحديد عمل هرمون الدرقية على القند على 
وظيفة معينة2. ولكن يحتمل أنها تنتج من اتحاد عدة 
تأثيرات استقلابية مباشرة على القند وعلى التأثيرات 
التلقيمية الراجعة الاستثارية والتثبيطية التى تعمل من 
خلال هرمونات النخامى الأمامية التي تتحكم في 
الوظائف الجنسية المختلفة. 


تنظيم إفراز هرمون الدرقية 


تقتضى المحافظة على المستوى السوي للتشاط 
الاستقلابي في الجسم إفراز الكمية الضحيحمة 
المضبوطة من هرمون الدرقية دائماً. ولغرض توفير 
ذلك تعمل آليات التلقيم الراجع الخاصة من خلال الوطاء 
وغدة النخامى الأمامية في التحكم في سرعة إفراز 
الدرقية. ومن الممكن توضيح هذه الاآليات بما يلي: 

تاثير الهرمون المنبه للدرقية (من الفدة 
النخامية الأمامية) على إفراز الدرقية. إن الهرمون 
المنبه للدرقية (1511), والذي يعرف أيضاً بِالمُوَجّهة 
الدرقية 950150211ق2): هو من هرموتنات التخامسى 
الأمامية وهو بروتين سكري له وزن جزيئي يقارب 
0: وقد بحث في الفصل 74. وهى يزيد إفراز 
الثيروكسين وثالث يود الثيرونين من الغدة الدرقية. 
وتشمل تأثيراته الخاصة على الغدة الدرقية ما يلى: 


1. زيادة تحلل بروتين الغلوبلين الدرقي الذي سبق خزنه 
في الجُرَيْبات مما يؤدي إلى تحرير هرمونات الدرقية إلى 
دم الدوران وإلى نقص المادة الجريبية تفسها. 

2 زيادة فاعلية مضخة اليوديدء التي تزيد من سرعة 
«اقتناص اليوديد» فى الخلايا الغدية, مما تزيد أحياناً نسبة 
تركيز يوديد داخل الخلايا إلى نسبة تركيزه خارج الخلايا 
لدرجة تصل إلى ثمانية أضعاف النسبة السوية. 

3 زيادة يَؤْدّنة التيروزين وزيادة الدرافق لتكوين 
هرمونات الدرقية. 

4 زيادة حجم الخلايا الدرقية وزيادة سرعة فعالية 
إفرازها. ' 

5. زيادة عدد الخلايا الدرقية زائداً تغييرها من الخلايا 
المكعبة إلى الخلايا الأسطوانية وزيادة انطواء الظهارة 
الدرقية إلى الجريبات. 

والخلاصة. هي أن الهرمون المنبه للدرقية (1511) 
يزيد كل الفعاليات الإفرازية المعروفة للخلايا الغدية 
الدرقية. 

إن التأثير المبكر الأكثر أهمية الذي يتلى إدخال 
ال (1557) هى انحلال بروتين الغلوبلين الدرقي الذي 
يسيب تحرير الثيروكسين وثالث يود الثيرونين إلى 
الدم خلال 30 دقيقة. وتستوجب التأثيرات الأخرى 
ساعات بل أيام وأسابيع لتطورها الكامل. 

دور أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي في التأثير 
التنبيهي لل 5551). كان من الصعب في الماضي 


0 


توضيم العديد من التاثيرات المختلفة للهرمون المنيه 
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للدرقية على الخلايا الدرقية. ولكنه اأصبح من الواضح 
الأن بأن معظم ذلك يتولد على الأقل من تفعيل 
«الرسول الثاني». وهى نظام أحادي فسفات الأدينوزين 
الحلقى (68315) فى الخلية. وتتم الحادثة الأولى لهذا 
التفعيل بربط الهرمون المنبه للدرقية مع مستقبلات 
ال (1513) النوعية على السطوح الغشائية القاعدية 
للخلايا الدرقية. وتفكّل هذه بعد ذاك مُحَلّقة في الفشاء 
التي تزيد من تكوين ال هن في الخلية. وأخيراً 
يعمل ال (6814) كرسول ثان ليفل كيناز البروتين 
الذي يسبب عدة فسفرات خلال الخلية. وتكون النتيجة 
زيادة مباشرة في إفراز هرمونات الدرقية والنمو 
المطول للأنسجة الفدية الدرقية نفسها. وتشبه طريقة 
التحكم بفعالية الخلايا الدرقية هذه وظيفة ال 640/78 
في العديد من الأنسجة المستهدفة في الجسم. 


تنظيم إفراز ال 1511 بالهرمون المحرّر 
للموحّهة الدرقية من الوطاء 

يحكم إفراز النخامى الأمامية للهرمون المنبه للدرقية 
(1511) بهرمون وطائي هو الهرمون المحرّر لموجّهة 
الدرقية (7811). الذي تفرزه النهايات العصبية في 
البارزة الناصفة من الوطاء. وينقل بعد ذلك من هناك 
إلى النخامى الأمامية بالدم البابي الوطائي ‏ النخامي, 
كما أوضحناه في الفصل 74. ولا تعرف النوى الأكيدة 
فى الوطاء المسؤولة عن إفران ال (11:515) في اليارزة 
الناصفة. ولكن أظهر زرق أضداد مشعة تلتصق بطريقة 
نوعية مع ال-7811 أن هذا الهرمون يوجد في العديد 
من نوى الوطاء. (1) النواة الظهرية الأنسية؛ (2) والنواة 
فوق التصالبية:, (3) والنواة البطنية الأنسية, (4) 
والوطاء الأمامي (5) والباحة أمام البصرية؛ (6) والنواة 
حول البطين. 

وقد أمكن الحصول على الهرمون المحرّر لموجهة 
الدرقية (1111) بشكل نقي. وهى مادة بسيطة. هي أميد 
ثلاثي الببتيد ‏ أميد ‏ البيروغلوتاميل - الهستديل - 
البرولين. ويؤثر ال-178211 على خلايا غدة النخامى 
الأمامية مباشرة ليزيد نتاجها من الهرمون المنبه 
للدرقية (15181). وعندما يحصر الجهانز البابي من 
الوطاء إلى الغدة النخامية الأمامية. يقل كثيراً سرعة 
إفراز 7511 من النخامى الأمامية ولكنها لا تنقص إلى 
الصفر. 

والآلية الجزيئية التي يسبب 7811 بواسطتها جعل 
الخلايا المفررة لل 7311 في النخامى الأمامية من أن 
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تولد ال 7511 هى أولاً ارتباط ال-71811 مع مستقبلات 
في أغشية خلايا النخامى, فتفعّل هذه بدورها نظام 
فسفوليباز الرسول الثاني ليولد كميات كبيرة من 
الفسفوليباز ©. وتتلى ذلك عدة نتاجات للرسول الثاني, 
تشمل أيونات الكالسيوم وثنائي أسيل الغليسرول الذي 
يؤدي في النهاية إلى تحرير ال 7551. 

تأثير البرد والمنيهات الأخرى عصيبية المنشأً 
على إفراز ال-71831 و 5511. إن أحد أحسن المنبهات 
المعروفة التي تزيد من سرعة إفران ال7811 من 
الوطاء. وكذلك إفراز ال 7511 من النخامى الأمامية. هو 
تعريض الحيوان للبرد. وينتج هذا التأثير بصورة أكيدة 
تقريباً من استثارة المراكز الوطاتية للتحكم في درجة 
حرارة الجسم. ويؤدي تعريض الفكران لعدة أسابيع إلى 
برد شديد إلى زيادة في نتاج هرمونات الدرقية إلى 
أكثر من 100 أحياناً من السوي والذي يمكنه من 
زيادة معدل الاستقلاب الأساسى بمقدار 450. وفى 
الواقع. يعرف عن الأشخاص الذين ينتقلون إلى المنطقة 
القطبية أنهم يولدون زيادة فى سرعة استقلابهم 
الأساسي تبلغ 420-15 فوق المعدل السوي. ولكن 
النزعة السلوكية للإنسان فى وقاية نفسه من البرد 
تمنع في العادة مثل هذا التأثير. 

وهناك مختلف الانفعالات العاطفية التي تتمكن أيضاً 
من التأثير على نتاج ال 7811 وال 7511 ولذلك يمكنها 
أن تؤثر بصورة غير مباشرة على إفراز هرمونات 
الدرقية. ومن الناحية الأخرى. فإن القلق والاستثارة 
- وهى حالات تنبه الجهاز العصبى الودى بشدة . 
يسبيان نقصاً حاداً في إفران ال 1511. ويحتمل أن 
يكون ذلك بسيب أن هاتين الحالتين تزيدان من معدل 
الاستقلاب ومن حرارة الجسم فتولدان تأثيراً معاكساً 
على مركز التحكم الحراري. 

ولا يشاهد أي من هذه التأثيرات العاطفية أو تأثيرات 
التعرض للبرد بعد قطع سويقة النخامىء. مما يدل بأن 
هاتين الحالتين تعملان عن طريق الوطاء. 


التأثير التلقيمي الراجع لهرمون الدرقية 
في تقليل إفراز النخامى الأمامية لل 1511 
التنظيم التلقيمي الراجع لإفراز الدرقية 

تقلل زيادة هرمون الدرقية في سوائل الجسم من 
إفراز ال 1511 من التخامى الآمامية. وعندما ترتقع 
سرعة إفران هرمون الدرقية إلى حوالي 1.75 الإفراز 
السوي. فإن سرعة إفراذ ال7511 تهبط إلى الصفر. 


الوطاء 
(زيادة درجة الحرارة؟) 


(الهرمون المحرّر لموجهة الدرقية) ا 8 
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النخامى الأماميق سم يد 
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الدرقية 


الشكل 6-76. تنظيم إفران الدرقية. 


ويتم تقريباً كل هذا التثبيط التلقيمي الراجع حتى عند 


فصل النخامى الأمامية بصورة تامة عن الوطاء. ولهذاء 
وكما هى مبين في الشكل 6-76, فمن المحتمل أن زيادة 
هرمون الدرقية تثبط إفراز النخامى الأمامية لل 7511 
بصورة رئيسية بالتأثير المباشر على النخامى الأمامية 
نفسهاء بالرغم من التأثيرات الشانوية المحتملة 
والضعيفة التي تعمل من خلال الوطاء. 

وبصرف النظر عن آلية التلقيم الراجع؛ فإن تأثيره 
هو المحافظة على تركيز ثابت تقريباً لهرمونات الدرقية 
الحرة في سواتل الدوران في الجسم. 

ولهذا فإذا ما كان هناك تأثير تلقيمي راجع خلال 
الوطاء بالإضافة للتأثير التلقيمي الراجع المياشر على 
الغدة النخامية نفسهاء فمن المحتمل أن ذلك يعمل ببطء 
شديدء ومن الممكن أن يكون ناتجاً لدرجة جزئية على 
الأقل من تغيرات حرارة الجسم وتأثيرها على مراكز 
التحكم بدرجة الحرارة في الوطاء. وهي المعروفة بأن 
لها تأثيراً واضحاً في التحكم في نظام الهرمون 
الورقي. 


المؤاد المضادة للدرقية 


تسمى الأدوية التى تتيط إفراز الدرقية المواد المضادة 
للدرقية. وأحسن الأدوية الثلاثة المعروفة من هذه هى 
التيسوسيانات 8366/ا110]. واليروبيل تيويوراسيل 
ااعةءداهنط)الزم20م:» والتراكيز العالية من اليوديدات 
اللاعضوية. وتختلف الآلية التي يعمل بها كل من هذه 


الأدوية في إحصار إفراز الدرقية عن آليات الآخرياتء والتي 
يمكن توضيحها كما يلي. 

نقص اقتناض اليوديد يسيب أيونات التبوسيانات. 
تتمكن نفس المضخة الفهعائلة التى تضخ أيونات اليوديد إلى 
الخلايا الدرقية من ضخ أيونات التيوسيانات. وأيونات 
البي ركلورات. وأيونات النترات أيضاً. ولهذا فإن إدخال أيونات 
التيوسيانات (أو واحد من الأيونات الأخرى أيضاً) بتركيز 
عالٍ كاف يمكنه من أن يسبب تثبيطاً تنافسياً لنقل اليوديد 
إلى الخلايا وأي تثبيط آلية اقتناص اليوديد. 

ولا يوقف نقص توفر اليوديد في الخلايا الغدية من 
تكوين الغلوبلين الدرقيء ولكنه يمنع فقط يَدَنة الغلويلين 
الدرقي المكوّن ويمنع بالتالي تكوين الهرمونات الدرقية. 
ويؤدي عوز الهرمونات الدرقية إلى زيادة في إفران ال 17511 
من الغدة النخامية الأمامية, مما يولد قرط تمى الغدة الدرقية 
حتى بالرغم من أن الفدة لا تكون كميات كافية من 
الهرمونات الدرقية. ولهذا فإن استعمال التيوسيانات وبعض 
الأيونات الأخرى لحصر إفراز الدرقية يمكن أن يؤدي إلى 
توليد غدة درقية متضخمة تسمى ذُرَاق 80116#. 

كبت تكوين هرمون الدرقية بالبروبيل تيويوراسيل. 
يمنع البروبيل تيويوراسيل (والمركبات المشابهة الأخرى؛ 
كالمثيمازول والكربيمازول) من تكوين هرمون الدرقية من 
اليوديد والتيروزين. إن هذه الآلية هي جزثياً لحصر أنزيم 
البيروكسيداز الضروري ليودنة التيروزين ولكنها جزثياً 
أيضاً لحصر ارتفاق تيروزينئن مُيَؤدئئِن من تكوين 
ثيروكسين أو ثالث يود الثيرونين. 

والبروبيل تيويوراسيل مثل التيوسيانات لا يمنع تكوين 
الغلوبلين الدرقي. ولكن غياب الثيروكسين وثالث يود 
الثيرونين في الغلوبلين الدرقي يمكن أن يؤدي إلى تلقيم 
راجع كبير يعزز إفراز ال 7551 من الغدة النخاسية الأمامية. 
فيعزز بذلك نمو النسيج الغدي وتكوين الدراق. 

نقص الفاعلية الدرقية وحجم الغدة الدرقية تسييها 
البوديدات. تنقص معظم فعاليات الدرقية عند وجود 
يوديدات في الدم بتركيز عال (100 ضعف تركيز مستواه 
السوي في البلازما). ولكنها لا تبقى واطئة في العادة إلا 
لبضعة أسابيع فقط. والتأثير المولّد هو تقليل سرعة 
اقتناص اليوديدء وكذلك تقليل سرعة يَؤْدَنة التيروزين الذي 
بولد هرمونات الدرقية. والأهم من ذلك. هى أن الالتقام 
الخلوي (الانخلاء) 95 السوي للغرواني من 
المُرَيْيات بالخلايا الحبيبية الدرقية يُشَلَّ بالتركيز العالي 
لليوديد. ولأن هذا هو الخطوة الأولى في تحرير هرمونات 
الدرقية من غرواني الخزنء لذلك يحصل غلق مباشر تام 
تقريباً لإفراز الهرمون الدرقي إلى الدم. 

ولأن التركيز العالي لليوديدات يقلل كل أطوار الفعالية 
الدرقية. فإنه يقلل أيضاً من حجم الغدة الدرقية ويقلل 
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بصورة خاصة من تجهيزها بالدم, بالمقارنة مع التأثيرات 
العكسية التى تسببها معظم الموامل الأخرى المضادة 
للدرقية, ولهذا السببء تستعمل اليوديدات قي الغالب 
بإغطائها للمرضى لمدة 3-2 أسابيع قبل استتصالها 
الجراحي لتقليل سعة الجراحة الضرورية لهذه العملية, 
وخصوصاً لتقليل كمية النزف. 
فرط الدرقية 

أوضحت دراستنا السابقة معظم التأثيرات الفيزيولوجية 
لهرمون الدرقية على أعراض فرط الدرقية 
311ء0طاط. ولكن من الضروري الإشارة إلى يعض 
التأثيرات الخاصة المتعلقة بصورة خاصة بتطور فرط 
الدرقية وتشخيصه ومعالجته. 

أسياب قرط الدرقبة (الذراق السام والانسمام الدرقي, 
وداء غريفز 01897©5)). يزداد حجم الغدة الدرقية لدى معظم 
مرضى فرط الدرقية إلى ضعف أى كلاثة أضعاف حجمها 
السوي. مع فرط تنسّج ضخم وانطواء بطانة خلايا الجريبات 
إلى داخل جريباتهاء فيزداد عدد الخلايا عدة مرات أكثر من 
زيادة حجم الفدة نفسها. كما تزداد سرعة إفراز كل خلية 
لعدة أضعاف. وقد دلت دراسات قبط اليود المشع بأن بعض 
هذه الغدد مفرطة التتسج تفرز هرمون الدرقية بسرعة تبلغ 
15-5 ضعقاً من سرعتها السوية. 

وتشبه هذه التغيرات في الغدة الدرقية تلك التي يسببها 
فرط ال 15181. وقد دلت دراسات المقايسة المناعية 
الشعاعية بأن تركيز 1511 في البلازما هو أقل من السوي 
بدلاً من زيادته في كل المرضى تقريباً وغالباً ما يصل في 
الواقع إلى الصفر. وعلى الطرف الآخرء فقد توجد مواد 
أخرى لها فاعليات شبيهة بتلك التي لل 7511 في دم كل 
هؤلاء المرضى تقريباً. وهذه المواد هى أضداد غلوبلينية 
مناعية ترتبط مع نفس مستقبلات الغشاء التي تربط 
ال 7511. وتفرض هذه تفعيلاً مستمراً لنظام 7/لشء 
للخلاياء مما يؤدي إلى توليد قرط الدرقية. وتسمى هذه 
الأضداد الغلويلين المناعي المنبه للدرقية 
لطاع نامدا عله أنسنة-10هلاط)1 ويرمن ‏ له 
بي «151». ولهذه الأضداد تنبيهى طويل الأمد على الغدة 
الدرقية, يدوم إلى ما يطول إلى 12 ساعة بالمقارنة مع ما 
يقرب من ما يزيد عن ساعة واحدة لل18511. ويكيت 
المستوى العالى لإفراز هرمون الدرقية الذي يسببه ال 7151 
بدوره تكوين النخامى الأمامية لل 75814 

وتتولد الأضداد التى تولد فرط الدرقية بالتأكيد تقريباً 
نتيجة المناعة الذاتية '1015310101011ناة التي تتولد ضد 
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النسيج الدرقي. ويفترض بأنه في وقت ما أثناء حياة 
الشخص تتحرر مستضدات 301186875 خلايا الدرقية بإفراط 
من هذه الخلايا فتكون أضداداً من الغدة الدرقية نفسها. 

الغذوم الدرقي 206820122 4831010. ينشا قرط الدرقية 
أحياناً عن عُدُوم (ورم غدي) موضعي يتولد في النسيج 
الدرقي ويفرز كميات كبيرة من هرمون الدرقية. ويختلف 
هذا عن النوع الاعتيادي من فرط الدرقية لأنه لا يكون في 
العادة مترافقاً مس أدلة مرضص المناعة الذاتية. والتأثير المهم 
للغدوم هى أنه مادام مستمراً بإفراز كميات كبيرة من 
هرمون الدرقية فإنه يثيط بصورة تامة تقريباً وظيقة باقي 
أقسام الغدة الدرقية. لأن هرمون الدرقية من الغدوم يكبت 
توليد ال 1511 من الغدة النخامية. 


أعراض فرط الدرقية 

نتضح من أبحاتثنا السابقة لفيزيولوجيا الهرمونات 
وعدم تحمّل الحرارة؛ وفرط التعرقء: وفقدان الوزن المعتدل 
أى الشديد (الذي يصل أحياناً إلى 100 باوند)ء ودرجات 
الاضطرايات النفسانية الآخرى. والتعب المفرط مع عدم 

الحوظ. يواد معظم مرضى فرط الدرقية درجة معينة 
وتسمى | هذه الحالة الجُحوظ 00 وتتولد لدج 
وتصبح هذه الحالة وكيمة أحياناً بحيث يمدّد فيهأا يرون 
مقلة العين العصب البصري لدرجة تؤدي إلى تدمير اليصر. 
وقي أغلب الأحيان تتضرر العينان لأن الأجقان لا تغلق 


الشكل 7-76. مريضة بقرط الدرقية الجحوظي. ويلاحظ لديها برور 
العيئين وابتعاد الحجقنين العلويين. وقد كان معدل الاستقلاب الأساسي 
لديها +40 (بإذن من: لإقعه 800850 ا.:0). 


بصورة كاملة عندما تطرف العينان أى عند النوم. وكنتيجة 
لذلك تجف السطوح الظهارية للعينين وتتهيج وغالباً ما 
يصيبها الخمج قتتقرح القرنية. 

ويعود سبب بروز العينين إلى التورم الوذمي للأنسجة 
خلف الحجاجية وللتغييرات التنكسية في العضلات خارج 
المقلة. وهناك خلاف حول العامل أو العوامل التي تبدأ هذه 
التغييرات. فقد وجدت قي دماء معظم المرضى غلويلينات 
مناعية تتفاعل مع عضلات العين. وبالإضافة لذلك, فإن 
تركيز هذه الغلوبلينات المناعية يكون أعلى عند المرضى 
الذين لديهم تراكيز عالية جداً من الغلوبلينات المناعية 
المنيهة للدرقية 1515. ولهذا فهناك سبب يدعق إلى الاعتقان 
بأن الجحوظ. مثل فرط الدرقية نقسهاء هى عملية مناعية 
ذاتية. وبصورة عامة يتحسن الجحوظ لدرجة كبيرة عند 
معالجة قرط الدرقية. 


الاختبارات التشخيصية لفرط الدرقية. إن أدق اختبار 
ب تشخيصي لحالة فرط الدرقية الاعتيادية هى القياس الميباشر 


لتزكيز الثيروكسين «الحر» (وأحياناً ثالث يود الثيرونين) فى 
اليلازماء باستعمال إجراءات المقايسة المناعية لاع 
المناسية. 

والاختبارات الأخرى التي تستعمل أحياناً هى الآتية: 


[1. يزؤداد معدل الاستقلاب الأساسى عادة إلى +30 إلى 
+60 في قرط الدرقية الوخيم. 

2. يقاس تركيز ال 1511 قي اليلازما بالمقايسة المناعية 
الشعاعية. ففي النوع الاعتيادي من الانسمام الدرقي يكبت 
إفراز ال 1511 بصورة كاملة من النخامى الأمامية بالكميات 
الكبيرة من الثيروكسين وثالث يود الثيرونين في الدوران 
بحيث لن يكون هناك أي 1511 في اليلازما تقريباً. 

3. يقاس تركيز 7551 بالمقايسة المناعية الشعاعية. ويكون 
هذا عالياً في العادة في النوع الاعتيادي من الانسمام الدرقي 
ولكنه يكون واطكاً قي غَدُوم الدرقية. 


فيزيولوجيا معالجة فرط الدرقية. إن العلاج المباشر 
جداً افرط الدرقية هى الاستئصال الجراحي لمعظم الغدة 
الدرقية. . ويستحسن بصورة عامة تحضير المريض 
للاستتصال الجراحي للغدة قيل العملية. ويجرئى ذلك بإغطاء 
يروبيل تيويوراسيل لعدة أسابيع قيل العملدة إلى أن يعول 
معدل الاستقلاب ب الأساسي ‏ لديه إلى مستوام السوي, 
نفسها وإلى إنقاص تجهيزها الي 0 وباستعمال هذه 
الإجراءات قيل العملية تقل نسبة وفيات العملية إلى وأحد في 
الالف في أحسن المستشفيات. بينما كانت نسبة الوفيات 


معالجة الغدة الدرقية مفرطة التنسج باليود المشع. 
يمتص ما يقرب من 990-80 من جرعة اليوديد التي تزرق 
لمريض اتسمام الفدة الدرقية مفرط التنسج خلال يوم وأحد 
بعد الزرق. فإذا ما كان هذا اليود المزروق مشعاً فإنه يتمكن 
في الداخل من تدمير الخلايا الإفرازية للغدة الدرقية. وفي 
العادة تُعطى 5 ملي كوري من اليود المشع إلى المريض 
الذي تعاد مقايسة حالته بعد عدة أسابيع. فإذا ما كان 
المريض لا زال مقفرط الدرقية تعطى جرعات إضافية 
الجرعات إلى أن تصل حالته الدرقية إلى المستوى السوي. 


قصور الدرقية 

إن تأثير قصور الدرقية 0)53:50101512م/ بصورة عامة 
هى عكس ذلك الذي لفرط الدرقية. ولكن هنا أيضاً توجد 
بعض الأليات الفيزيولوجية الخاصة بقصور الدرقية وحدها. 

وقصور الدرقية؛ مثل فرط الدرقية؛ يحتمل أيضاً أن يتواد 
فى معظم الحالات من المناعة الذاتية ضد الغدة الدرقية. 
ولكن المناعة هنا تدمر الغدة بدلاً من أن تنبهها. وفي معظم 
مثل هؤلاء المرضى تصاب غددهم الدرقية أولاً «بالتهاب 
الدرقية» 0970101015). ويسبب ذلك التردي التدريجي للغدة 
الذي يؤدي في النهاية إلى تليفها الذي يسيب نقص إفرازها 
لهرموئاتها وانعدامه بالمرة. ولكن هناك عدة أنواع أخرى من 
قصور الدرقية التي يمكن حدوثهاء والتي غالباً ما تترافق مع 
توليد تضخم الغدة الدرقية الذي يسمى الدُّراق الدرقي 
كعالمع لامعلاط؛. كما يلي: ١‏ 

الدراق الغروائي المتوطن. يعني مصطلح «دُراق» 
67 التضخم الكبير للفدة الدرقية. وكما أشرنا في 
دراستنا لاستقلاب اليود» فهناك ضرورة لتناول حوالي 
0 ملغم من اليود سنوياً لتكوين كميات كافية من هرمون 
الدرقية. ولا توجد في بعض مناصطق العالم, وبصورة خاصة 
في جبال الألب السويسرية وفي الأنديز وفي منطفة 


البحيرات الكبيرة فى الولايات المتحدة. كميات كافية من 
اليود في التربة لتوفر للأطعمة هذه الكميات الدقيقة من 
اليود. ولهذا تولدت قي الأيام السايقة قيل استعمال ملح 
الطعام المُيَؤْدن لدى الأشخاص الذين كانوا يستقطنون هذه 
المناطق غدد درقية كبيرة جداً سميت الدراقات المتوطنة 
5 عللمرعل20رع. 

إن آلية توليد الدراقات المتوطنة الكبيرة هي كما يلي: 
يمنع نتقص اليود تكوين الثيروكسين وثالث يود الثيروتين» 
ولكنه لا يمنع توليد الغلوبلين الدرقي. ولذلك لن يتوفر أي 
هرمون ليثيط توليد ال 1511 من النخامى الأمامية. فيسمح 
ذلك للنخامى بإفراز كميات كبيرة مقرطة من ال 7511 الذي 
سبب بدوره إقراز الخلايا الدرقية لكميات كبيرة من 
الغلويلين الدرقي (الغرواني) إلى الجريبات. فتنمى الغدة 
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ويزداد حجمها تدريجياً. ولكن لسوء الحظء قبسيب نقص 
اليود لا يتولد الثيروكسين ولا ثالث يود الثيرونين ضمن 
الغلويلين الدرقي ولهذا لن يحدث الكبت السوي لتوليد 
ال 1551 من النخامى الأمامية. ويصبح حجم الجريبات كبيراً 
جداً ويزداد حجم الغدة لدرجة قد تصل إلى 20-10 ضعف 
الحجم السوي. 

الدراق الغرواني اللاسمّي الغامض. غالباً ما تتولد غدد 
درقية كبيرة شبيهة بتلك التي تحدث قفي الدراق الغرواني 
المتوطن في أشحاص من دون أن يكون لديهم أي عوز 
يودي. وقد تقرز هذه القدد الدراقية كميات سوية من 
هرمونات الدرقية, ولكن في الأغلب يكبت إفراز الهرمون 
مثلما يحصل فى الدراق المتوطن. 

ولا يعرف السبب الحقيقي لتضخم الغدة الدرقية في 
مرضى الدراق الغرواني الغامض2, ولكن معظم المرضى 
يظهرون أعراض التهاب الدرقية الخفيف. ولهذا يقترض بأن 
التهاب الدرقية يولد قصور الدرقية البسيط الذي يؤدي إلى 
زيادة في إفران ال 7511 وإلى نمى مطرد لأقسام الغدة غير 
الملتهية. ومن الممكن أن يفسر هذا سيب أن هذه الغدد 
تكون قى العادة عقدية لحد كبير مع نمو بعض أقسامها 
يينما تخرب أقسام أخرى منها بالتهاب الدرقية. 

ويوجد في الغدد الدرقية لدى يعض مرضى الدراق 
الغرواني شذوذ في نظامها الأنزيمي الضروري لتكوين 
هرمونات الدرقية. ومن بين الشذوذات التي غالبا ما تشاهد 


ما يلي: 


1. آلية اقتناص اليود مُعُودّة حيث لا تضخ عندها كميات 
كافية من اليود لخلايا الدرقية. 

2. نظام البيروكسيداز معون. حيث لا تتأكسد اليوديدات 
إلى حالة اليود. 

3. اقتران ممعوز للتيروزينات المُيّودنة فسي جزيء 
الغلوبلين الدرقي, بحيث لا يمكن تكوين الهرمونات الدرقية 
النهائية. 0 

4. عوز الأنزيم النازع لليود. فيمنع ذلك من استخلاص 
اليود من التيروزينات الميودنة غير المقترنة ليكون هرمونات 
الدرقية (وهذا هو حوالي ثلثي اليود): فيؤدي ذلك إلى عوز 
اليود. 

وأخيراً تحوي بعض الاأغذية مواد مولدة للدراق 
5 3 (مرع801108 لها فعالية مضادة للدرقية من 
نوع البروبيل تيويوراسيلء» فتؤدي إلى ضخامة الغدة الدرقية 
المنئه بال 7511. وتوجد مثل هذه المواد المولدة للدراق 
بصورة خاصة في بعض أنواع اللفت والكرنب. 

خصائص قصور الدرقية. تتشابه التأثيرات 
الفيزيولوجية في كل حالات قصور الدرقية سواء كانت 
ناتجة عن التهاب الدرقية أى عن الدراق الغرواني المتوطن أو 
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عن الدراق الغروانى الفامض أو عن تلف الغدة الدرقية. إذ 
تشمل هذه الأعراض التعب والوسن الشديد والنوم لمد 
14-2 ساعة يومياً. والوهن العضلى الشديد. وبطء ضريات 
القلب. ونقص نتاج القلب»ء ونقص حجم الدم, وأحياناً زيادة 
الوزن والإمساك. والكسل الفكري. وفشل العديد من 
الوظائف النمائية في الجسم. مثل كبت نمو الشعر وتقشر 
الجلد وتولد صوت ضفدعي أجش, وقي الحالات الشديدة 
تولد مظهر وذمي في كل أنحاء الجسم يسمى الوذمة 
المخاطية 2تدمعلت:: إن 

الوذمة المخاطية. تتولد الوذمة المخاطية فى المرضى 
المصابين بالنقص التام تقريباً للوظيفة الدرقية. ويبين 
الشكل 8-76 واحدة من هؤلاء المرضى. وهو يبين التكيس 
تحت العينين وتورم الوجه. ففي هذه الحالات ولأسباب غير 
معروقة لحد الآن. تولد كميات كبيرة من البروتينات 
المرتيطة مع حمض الهيالرونيك وسلفات الكوندرويتين 
كميات كبيرة من الهلامة النسيجية فى الأحياز الخلالية. 
ويؤدي ذلك إلى زيادة في كمية السائل الخلالي الإجمالية. 
ولآن لهذا السائل المفرط طبيعة هلامية. فإنه يبقى ثايتاً 
وغير متحرك نسبياً. وتصبح الوذمة من نوع الوذمة 
اللامتطيعة. 

التصلب الشرياني في قصور الدرقية. يؤدي نقص 
هرمون الدرقية, كما أشرنا سابقاً إلى زيادة كمية 


الشكل 8-76. مريضة بالوذمة المخاطية. (بالإذن من: /68,ها! .+0 
لوقها). 


كولستيرول الدم بسبب نقص إقراغ الكبد له في الصفراء. 
وتترافق زيادة كولستيرول الدم في العادة مع زيادة في 
التصلب العصيدي والتصلب الشرياني. ولذلك ففي العديد من 
مرضى قصور الدرقية» وبصورة خاصة في أولتك المصابين 
بالوذمة المخاطية. يتولد تصلب شرياني يؤدي إلى مرض 
وعائي محيطي وإلى الصمم وغالباً إلى التصلب الإكليلي 
المفرط الذي يؤدي إلى الموت في النهاية. ١‏ 

الاختيارات التشخيصية في قصور الدرقدة. نعطي كلل 
الاختبارات التي وصفناها سابقاً لتشخيص فرط الدرقية 
نتائج عكسية في قصور الدرقية. فيكون الثيروكسين الحر 
في الدم واطئاً وتتراوحج سرعة الاستقلاب الأساسي في 
الوذمة المخاطية بين -30 و -50. ويزداد إفراز ال 7511 
من النخامى الأمامية لدرجة كبيرة جداً عند إعطاء جرعة 
اختبارية من ال-77811 (ماعدا في الحالات النادرة من 
قصور الدرقية الذي يتولد عن هبوط استجابة الغدة النخامية 
لك 1813). 

معالجة قصور الدرقية. يبين الشكل 4-76 تأثير 
الثيروكسين على سرعة الاستقلاب الأساسي. ويُظهر بأن 
للهرمون مدة عمل تدوم في العادة لأكثر من شهر. ونتيجة 
لذلك, فمن السهل إدامة مستوى ثابت لفعالية هرمون الدرقية 
في الجسم بتناول المريض يومياً لقرص أو أكثر يحوي 
التيروكسين. وبالإضافة لذلك2 فإن معالجة مريض قصور 
الدرقية يؤدي إلى حالة سوية تامة بحيث أن مرضى الوذمة 
المخاطية الذين عولجوا بكفاءة أمكن من إبقائهم أحياء حتى 
سن التسعينات بعد معالجتهم لمدة 50 عاماً. 


القُدّامة 


القدامة 2دىتصلاعمء هى المالة التى يسبيها قصور الدرقية 
المفرط أثناء الحياة الجنينية. أى أثناء سن الرضاعة أو 
الطفولة للفرد. وتتصف هذه الحالة بصورة خاصة بقصور 
النمو' وبالتخلف العقلي. وتتولد الفدامة عن النقص الخلقى 
للغدة الدرقية (القدامة الخلقية). أى من فشل الغدة الدرقية 
في تكوين هرمون الدرقية بسبب عيب خلقي فيهاء أى من 
عوز اليود في الطعام (القدامة المتوطنة). وتختلف شدة 
الفدامة المتوطنة لدرجة كبيرة حسب كمية اليود في الطعام. 
وتوجد آحياناً مجموعة سكانية كاملة فى متطقة متوطنة 
لديهم استعدادات قدامية. ١‏ 

وقد يكون للطفل الوليد من دون غدة درقية مظهر سووي 
تماماً ووظائف سوية يسبب تجهيزه ببعض هرمون الدرقية 
(ولكن ليست بكمية كافية) من أمه أثناء حياته في رحمها. 
ولكن تبدأا حركاته بأن تصبح كسولة وضعيقة بعد عدة 
أسابيع من ولادته وتظهر عليه آثار التخلف العقلى 
والجسدي. وتؤدي معالجة القَدْم في أي وقت إلى العودة 


السليمة لنموه الجسدي. ولكن إذا لم يعالج خلال يضبعة 
أسابيع بعد ولادته. فإن عقله يبقى متخلفاً إلى الأبد. وينتج 
ذلك عن تخلف نمو وتفرع وتنذّع الخلايا العصبونية في 


5 


حيازه العصبي المركزىي أكناء هذه الفكرة الحرحة مخ الخطور 
والنمو 'لسوي لقواه العقلية. 
ويُتْبّط نمى هيكل القذم بصورة خاصة أكثر من تثبيط 


نمو أنسجته الرخوة. وكنتيجة لسرع النمو غير المتناسبة, 
فإن الأنسجة الرخوة تتضخم بإفراط مولدة مظهر طفل 
سمين وممتلىء وقصير. وغالباً ما يكون اللسان كبيراً جداً 
بالنسبة لثمو هيكل الرأس لدرجة تعيق التتفس والبلع؛ وتولد 
نوعا خاضا من التنفس الحلقي قستطاةعءط [2؟نضاناع الذي 
يولد الغصص للطفل أحياناً. 


المراجع 


184 ,وممر جاتووعطتمنا الولو عارولا مول ,معدعكانا لامسرط1' :1 .8 بوطانيدة 
51577 عط" بخاذة بععولمطسية .«وداممتمملدة لوممتتمطعة تله اع ره ل تنياتن 
1 189 وومر 

ملو تعلط ليه جب امممعمفوظ إن ممتاسدع لمة تماد عمم2 نلة اه ,م ل ,تعطومق 
1990 بلامعوتومة] 8 .[ بمتطماعلدائط8 .حبعنا 

ماممرة]" قط" عتسطجيداآ لدة مدعا نل 8 عميرةل! 0مه ,.15 .1 بمسحو ورظ 
1 2 ,اتعساورنا .8 ,ل بوتكم لعليولاطاط 

.8 نالآ بونطماعلواناط .عمدعواد1 اسه تمتعصظ لامدرط] عله عع ,لذ ل بالوسظ 
1989 .ما وتمتسصييوة 

.كقصداتة لنمحتطعدروس همه لتصحط' مط عه عوسي .1 85 اتصمظ لص ,ل , 

1 .هن #ممعلصددوة .ظ 8 بوتطماعلة لداع 

94 ,مت معلمدوة .8 اللا بوتطماعمهائط2 .برعهامودعملماظ :.[ عا معنا 

اونا ناما طعا بلجو عاط عجمدو؟ صل رع مراعنا عصللت1 عله ك ,.ظ ,ومفاوط 
1 3 ,ممت 
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بعول؟ سع و ,عنمن صا لمجرتط لفالمعومت هل طتممعععظ :ل,قله) .له أت ,1 رتسفاعةة 
ْ 18889 ,وععة ودنطستأطاسظ ممسعا؟آ 

طن ستنتصمل8 ,اوها مما امسرخ عل سد عوتلفه1 :لولك) اله اع ,8 .0 وسماعلا 
99 ,ممم وجدافنا 

ذاعم حيط إن ممتاوايوعم أمعنهو[ ماهم قمهة لتمنهواساذردع تله )© ,ظ .ل اميا 
بامتصوطظ ودمعما ععطته لمة ستجووصصيل برط خم هدمع كلك ممه ممتامعلتادم 
0 اتن 

صوق بأمصع دواع بعل متقرط سه وعومصصط لمكن :.[ ,اعبط هه .83 .[ بالدتمسط 
7 ,49321 , لمسراط ,8 

علمم؟ سعة .لظ لدة بوكتامطماءك! قمد نووولك متعد لوطا :(كله) علد اع ,.ظ بهلاء1 
07 ,مت أموظ لخت[ رولا 

رمال سات عممسرمط عجتممعاعم متجمئ وول أت ساستممطعة1! :0 .11 سمسعطاكعي 
,1986 ,48:15 رامتعواط مآ عمق بسمقعيم عممسصمط وعاتجاتم أت 

1980 بومععم معجوظ ليملا عا المداكت 4امصططة ع1 :51 عدن 

جود [١‏ ادمع اعمط دده عممعدتاكهذ لمامتدحيط ١ط‏ . ,نجواة نمه .8 ,لل ,نبطا 
1984 ,239:453 .اميه 

كسمه أبضلة لتمحيطة 0 صم مستمدوده لصة «ممقاروع: عاكلا :له ك ,ى .1 ,كملضمظ 
184 ,40:9 وعة1 بسرد1ة صبدط جصععة1 ,تعموعع عبسمصمط 

ركلنامط +8 1683-1984 ,بومامستء برط ها بومددعنا 1 أمعسيت للم .1 11 بممواعك 
1984 ,جطوماة 1غ .4 

لدعتمدعموععلن مد لملقسمع بك ممصو نصح 1 دل © ممازهةا تسم ,.؟ ,ممعدمآ 
م1 أممتءطوظ ممقطعهضفا له أعاكة عط أه ومفعصية عق لمهة كلؤعدماة 
4 51411 

لتمصحيط]" كمه لوتمسوطوعة:] عقيل 1ه وبدامطله:! به .1 ,كلااماعط مد .4 ا بأعاملافآ 
عمطت عه وصوتللة/؟ ,عممسطلدظ ,ترات 

هه ورملقدمة 8 8 امنطاماءلممائطع لتعصطك” عل عن ومامطة ىه 1 بأعام افآ 
| 

-معللتدم مقط عط أن روسمة مم غة ممسلاعي كمه عملتمع عتسعلمع :.[ ,عتممو يدك 
853 ,اختبة ناكا .م18 .سيق بستسلج 

ةبوجاو أمووظ] عد مقس الركله) ,نظ ,سؤائهة اده رخ خا ,وعع؟1-وستيعلت 84 
1957 ,دتمت ممتطعتاطياط سستمعاط 1و1 

1 صف لمعا ممعامياه عط غه سملعة مممسحتعط لتمصيظ ا" .11 [١‏ بتعمعتامعجرة 
: 985[ 102:34 ,.لعا! دع 

مطكتانات2 تستدوعا؟ باعلا مع باتسنتستسامغنا4 متمصوط1 :لكلك) لد عع .م بومعطعساظ 
1987 ,نجريهب؟ وها 

تعمممصقط تشنسطك عبط ومكععريوء عوعع 4ه تمامتجرعة تله كه ,11 1 مامعسصمة 
,1989 ,ن6: !5 ,.اماسيظ2 معظ .بيضق 

ولئط؟ حوس اممتعم0ررظا له عأووطعه! جعسمتللالةا ملا .10 ببعاوم لمع ,.ئة .ل .ممطلئها 


#َ 


1582 وت سمعلمووة .8 .180 بوتطماعك 


تقع الغدتان الكُطرِيتان» التي تزن كل منهما حوالي 
4 غم. عند القطبين العلويين للكليتين. وتتكون كل غدة. 
كما هو مبين في الشكل 1-77. من قسمين متميزين: لب 
الكظر 126010112 3016231 وقشرة الكظر :20216 1هقدع:201. 
ويتعلق لب الكظرء وهى قسم ال 620 المركزي من 
الغدة. وظيفياً بالجهاز العصبي الودي. وهو يفرز 
هرموني الأبينفرين والنورابينفرين استجابة للتنبيه 
الودي. ويولد هذان الهرمونان بدورهما نفس التأثيرات 
تقريباً التي يولدها التنبيه المباشر للأعصاب الودية في 
كل أنحاء الجسم. وقد بحث هذان الهرمونان 
وتأثيراتهما بتفصيل في الفصل 60 بعلاقتهما مع 
الجهاز العصبي الودي. 

وتفرن قشرة الكظر مجموعة من الهرمونات مختلفة 
تماماً. تسمى الستيروئيدات القشرية 01]1605]6630105». 
وهي تُصنّع من ستيروثيد الكولستيرول» ولجميعها 
صيغ كيميائية متشابهة. ومع ذلك فإن لبنياتها الجزيئية 
فروقآً بسيطة تعطيها وظائف عديدة مختلفة جداً ولكنها 
بالغة الأهمية. 

الستدروئيدات القشرية ع القشرائنيات المعدنية 
والقشرانيات السكرية والأندروجينات. تفرر القشرة 
الكظرية النوعين الرئيسيين من الهرمونات .القشرية 
الكفلرية, وهماالقشرانيات المعدنية 
6035 22112023008111 والقشرانيات السكرية 
98 وبالإضافة لهماء فإنها تفرر كميات 
قليلة من الهرمونات الجنسية.ء وخاصة الهرمونات 


الهرمونات القشرية الكظرية 


الأندروجينية 601130165 0516ع3202086, التي تولد في 
الجسم تقريباً نفس التأثير: الذي يولده الهرمون الذكري 
التستوستيرون. ولهذه في العادة أهمية قليلة. بالرغم 

من أنها في بعض الحالات الشاذة لقشرة الكظر يمكن 
أن تفرز بكميات كبيرة (وسنبحث ذلك لاحقاً في هذا 
الفصل) ومن الممكن أن يولد ذلك عندئذ تأثيراً ذكورياً. 

وقد اكتسيت القشرائيات المعدنية اسمها هذا لأنها 
تؤثر بصورة خاصة على كهارل («معادن») السوائل 
خارج الخلايا ‏ ويصورة خاصة على الصوديوم 
والبوتاسيوم. وقد اكتسبت القشرانيات السكرية اسمها 
هذا لأنها تولد تأثيراً مهما في زيادة تركيز غلوكوز 
الدم. ولكن هناك تأثيرات إضافية للقشراتيات السكرية 
على استقلاب اليروتين والدهن. وهي ذات أهمية 
لوظائف الجسم تعادل أهمية تأثيراتها على استقلاب 
السكريات. إن لم يكن أكثر منها. 

وقد عزل أكثر من 30 ستيروثيداً من قشرة الكظ, 
ولكن لاثنين منها فقط أهمية خاصة للوظائف الصماوية 
السوية لجسم الإنسانء وهما: الألدوستيرون 


عمو2ع:؟21040. وهى القشراني المعدني الرئيسي,. 
والكورتيزول 6011501 وهى القشراني السكري 
الرئيسى. 


كيمياء الإفراز القشري الكظري 


طبقات القشرة الكظرية وتكوين الهرمون. يبين الشكل 
٠-77‏ بأن قشرة الكظر تتكون من ثلاث طبقات متميزة 
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2 #" القسم /ا61 مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 


إفراز الكورتيزول والأندروجينات الكظرية ضخامة المنطقتين 
الحزيمية والشيكية بينما يكون لها تأثير ضعيف جدا أو لا 
يكون لها أي تأثير على الطبقة الكبيبية. ويصدق هذا بصورة 
خاصة على تنبيه الغدة بالهرمون موجه قشرة الكظر 
(807173) الذي تفرزه غدة النخامة الأمامية» كما سنيحثه 
لاحقاً في هذا القصل. 

كيمياء الهرمونات القشرية الكظرية. كل الهرمونات 
القشرية الكظرية هي مركبات ستيروثيدية. وهي تتكون 
بصورة رئيسية من الكولستيرول الذي يمتص مباشرة من 
دم الدوران بالالتقام الخلوي (الانخلاء) 60000360515 خلال 
الغشاء الخلوي. ولهذا الغشاء مستقبلات نوعية خاصة 
للبروتينات الشحمية الواطثة الكثافة التي تحوي تراكيز 
عالية من الكولستيرول: ويعزز التصاق هذه البروتينات 
الشحمية بالأغضية عملية الالتقام الخلوي. كما تُركّبٍ كميات 
صغيرة من الكولستيرول داخل الخلايا القشرية من أسيتيل 
تميم الأنزيم . ويمكن أن يستعمل ذلك أيضاً لتكوين 
الشكل 1-77. إفراز الهرمونات القشرية الكظرية من مخف منارى 2 الهرمونات القشرية الكظرية. 
القشرة الكظرية. - ويبين الشكل 2-77 الخطوات الرئيسية في تكوين النواتج 
الستيروئيدية المهمة لقشرة الكظر: الالدوستيرون 
والكورتيزول والأندروجينات. وتتم عملياً كل هذه الخطوات 


نسبياً. ويُفْرَرْ الالدوستيرون من المنطقة الكبيبية 2008 ١‏ في عُضَئِيْن من تحضيّات الخلية, في المتقدرات وفي الشكبة 
428 وهي الطبقة الخارجية الرقيقة جدا من الهيولية الباطنة, وقد تتم بعض هذه الخطوات في أحد هذين 
الخلايا على سطح الكظر. ويّفرَّز الكورتيزول وعمدة العضيين بينما يتم بعضها الآخر في العضي الثاني. ويحفز 
قشرانيات سكرية أخرى من المنطقة الحُدّيمية 2018 كل خطوة نخلام أنزيمي نوعي خاص. ويؤدي أي تغيير حتى 
8 أناء1ء25!: الطبقة الوسطىء ومن المنطقة الشبكية 20283 في أنزيم وأحد في المخطط إلى توليد أنواع من الهرمونات 
5ذتةناء])»:. وهى الطبقة العميقة. كما تُفْرَرْ الأندروجينات المخثلفة تماماً والمتناسبة نسبياً. مثلاً وبصورة خاصة 
الكظرية من هاتين الطبقتين أيضاً. كميات كبيرة من هرمونات الذكورة الجنسي أو غيرها من 

وتسبب الحالات التي تزيد من نتاج الألدوستيرون المركبات الستيروثيدية الأخرى التي لا توجد عادة في الدم 
ضخامة المنطقة الكييبية بينما لا تؤثر على الطبقتين ولكن لها إما أفعال قشرائية سكرية أي قشرانية معدنية أى 


الأخرتين. وعلى الطرف الآخرء. تسبب العوامل التي تزيد من مشتركة من كليهما. 


ويبين الشكل 3-77 الصيغ الكيميائية للألدوستيرون 

والكورتيزول. وذرة الأكسجين المرتيطة بالكربون رقم 18 

في نواة الكولستيرول هي الذرة المهمة جداً فى توفير 

أسيتات الفعالية القشرانية المعدنية للألدوستيرون. وتنشا الفعالية 


١‏ القشرانية السكرية للكورتيزول بصورة رئيسية من وجود 
كواس يرول الكيتو ‏ أكسجين على الكربون رقم 3 ومن هدركسلة 
بريغنينولون الكربونين رقم 11 و21. 
011-7- بريغنينولون بروجُستيرون وبالإضافة للألدوستيرون والكورتيزول.ء وهما على 
ا 017 بروجستيرون التوالي, الهرموئان القشراني المعدني والقشراتي الكسري 


الرئيسيان: توجد ستيروئيدات أخرى لها فعالية واحدة أو 
فعاليتان من هذه الفعاليات. وهي تفرز بكميات قليلة حتى 
الشكل 2-77. الخطوات الرئيسية في تركيب الستيروثيدات الكظرية في الحالة السوية من قشرة الكظر. وقد صنع العديد من 
لرئيسية. وقد أندير إلى الخواص الفيزيواوحية 0!) اننيد لفدداك 0 الستيروثيدات الإضافية التي لا تولد بصورة اعتيادية فى 
المعيني و (3)) التأثير القشراني السكري و (8) التأثير الأندروجيني. الغدة الكظرية وتسدت فى مختلف أشكال المداواة. ومن 


أندروجين (68) كورتيزول (06) الدوستيرون (/8) 


أرطت 21 


١ 
6-0 
ولا0‎ 


0 


الشكل 3-77. الستيروئيديان القشراتيان المهمان. 


الكورتيزول 


أكثر الهرمونات القشرية الكظرية آهمية؛ التي تشمل الأنواع 
المركبة منهاء ما يلي: 


القشرانيات المعدنية 

الألدوستيرون (فاعل جد! ومسؤول عن حوالي 4690 من 
كل الفعالية القشرانية المعدنية). 

ديو كسي كورتيكوستيرون 063073/60111605165086 (وله 

كورتيكوستيرون 00111005665086 (وله فاعلية قشرائي 
معدني ضعيفة) 

09 - فلوروكورتيزول 11105060161501 -906 زوهو 
اصطناعي وفعال لدرجة قليلة أكثر من الأالدوستيرون) 

الكورتيزول 60111501 (فاعلية قشرانى معدنى ضعيفة جدا 
. ولكنه يفرز يكميات كبيرة) 

الكورتيزون 0011150856 (اصطناعىء وله فاعلية قشراني 
معدني ضعيفة) 


القشرانيات السكرية 

الكورتيزول (فاعلية شديدة جدا وهو مسؤول عن حوالي 
5 من كل الفعالية القشرائية السكرية. 

كورتيكوستيرون (مسؤول عن حوالي 924 من الفعالية 
القشرانية السكرية الكلية ولكنه أضعف كثيراً جداً من 


الكورتيزول). 
الكورتيزون (اصطناعي» وقعال لنفس درجة الكورتيزول 
تقريباً) 


البريدنيزون 160715086م (اصطناعي2, وقعال بأريعة 
أضعاف فعالية الكورتيزول) 
فعالية الكورتيزول) 

ديكساميتازون 4623126]1185086 (اصطناعيء وفعال 
بثلاثين ضعف فعالية الكورتيزول). 

ويتضصح من هذه القائمة بأن يحضن شذه الهرمونات لها 
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الالدوسثيرون 


فاعليات قشرانيه سكرية وقشرانية معدنية. ومن الملاحظ 
بصورة خاصة أن للكورتيزول فاعلية قشرانية معدنية قليلة 
لآن بعض متلازمات فرط إفراز الكورتيزول يمكن أن تسيب 
تأثيرات قشرانية معدنية هامة. بجانب تأثيراتها القشرانية 
السكرية الأشد تأثيراً. 

والفاعلية القشرانية السكرية الشديدة جداً 
للديكساميتازون, وألذي لا يمتلك أية فاعلية قشرانية معدنية 
تجعله دواء مهماً جداً فى تنبيه الفعالية القشرانية السكرية 
الخاصة. ١‏ 

نقل الهرموئنات الكظرية ومصيرها. يتحد الكورتيزول 
في الدم أساساً مع غلوبلين يسمى الغلويلين الرايط 
للكورتيزول أو الترانزكورتين 910 ولدرجة أقل مع 
الألبومين - وينتقل حوالي 994 منه في الحالة الاعتيادية 
بالشكل المرتبط 6 وبشكل حر. وعلى الطرف الآخر يتحد 
الألدوستيرون بصورة رخوة مع بروتينات البلازما بحيث 
يبقى 950 منه بشكل حر. وتنقل الهرمونات بشكليها 
المرتبط والحر خلال كل أحياز السائل خارج الخلايا. 
وتصبح الهرموئات يصورة عامة مثيتة في الأنسجة 
المستهدفة أو تتلف خلال ساعة أى ساعتين للكورتيزول 
وفي حوالي 30 دقيقة للالدوستيرون. 

وتتدرك الستيروئيدات الكظرية بصورة رئيسية في الكيد 
وتتقارن بصورة خاصة لتكون غلوكورونيدات 
2|100 ولدرجة أقل سلفات. ويفرغ حوالي 5 من 
هذه في الصفراء وفي الغائط بعد ذلك ويقرخغ ال 9075 
الباقية منها في البول. ولا تكون الأشكال المتقارنة من هذه 
الهرموتات قعالة. 

ويبلغ معدل التركيز السوي للألدوستيرون في الدم 
حوالي 6 نانوغرامات (6 من بليون من الغرام) في كل 
دسيلتر. ويبلغ معدل إفرازه 250-150 ميكروغراماً في اليوم. 

ويبلغ معدل الكورتيزول في الدم حوالي 12 
سيك روغراساً/ دسيلترء ومعدل إفرازه 20-15 ملغم / في 
اليوم. 
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وظائف القشرانيات المعدنية ‏ 
الألدوستيرون 

العادة الموت خلال 3 أيام إلى أسبوعين إلا إذا ما تلقى 
ومن دون القشرانيات المعدنية, يرتفع تركيز أيونات 
البوتاسيوم فى السائل خارج الخلايا لدرجة عالية. 
ويهبط تركيز أيونات الصوديوم والكلوريد» وينقص 
أيضاً الحجم الكلي للسائل خارج الخلايا وحجم الدم 
أيضاً بصورة كبيرة. وسرعان ما يهبط نتاج القلب لدى 
الشخصء الذي يتطور إلى حالة تشبه الصدمة والتي 
تعقبها الوفاة. ومن الممكن منع كل هذا التتالي بإعطاء 
المريض الألدوستيرون أو بعض القشرانيات المعدنية 
الأخرى. ولهذا يقال إن القشرانيات المعدنية هي الجزء 
«المنقن للحياة»ء من هرمونات القشرة الكظرية. : أما 


القشرانيات السكرية فهي ضرورية بنفس الدرجة ' 


لتمكين الشخص من مقاومة التأثيرات المخربة للجهد 
والكرب الجسدي والعقلي المتقطع؛ كما سنبحثه لاحقاً 
فى هذا القصل. 

ويولد الالدوستيرون 490 تقريباً من الفاعلية 
القشرانية المعدنية للإفراز القشري الكظري.2 ولكن 
الكورتيزول2 وهى القشراني السكري الرئيسي الذي 
تفرزه قشرة الكظرء يوفر أيضاً كمية مهمة من الفاعلية 
القشرانية المعدنية ‏ إذ تبلغ فاعليته القشرانية المعدنية 
0 من كلك التي للألدوستيرون.. ولكن يفرنز منه 
حوالى 80 ضعفاً أكثر مسن الالدوستيرون! 
والستيروثيدات الأخرى التي تفرز بكميات صغيرة والتي 
لها تأثير قشراني معدني هي الكورتيكوستيرون والذي 
له بصورة أساسية تأثيرات قشرانية سكرية وبعض التأثيرات 
القشرانية المعدنية أيضاً. والديوكسي كورتيكوستيرون 
1016102 الذي له نفس تأثير الألدوستيرون 
تقريباً ولكن بحوالي 1/50 من شدة فاعليته. 


التأثدر ات الكلوية 
والدورانية للألدوستيرون 

أن أهم كل وظائف الألدوستيرون جميعاً هي تعزيز 
نقل الصوديوم والبوتاسيوم خلال بعض أقسام جدران 
النبيبات الكلوية. ولدرجة أقل تعزيز نقل أيونات 


الفصول 30-27. ولكننا نحاول هنا تلخيص تأثيرات 
الألدوستيرون على السوائل الكلوية والجسمية. 

تأثير إغعادة الامتصاص النبيبي للصوديوم 
والإفراز النبيبي للبوتاسيوم. نتذكر من بحثنا في 
الفصل 27 بأن الألدوستيرون يولد زيادة في النقل 
المتب'دل للصوديوم والبوتاسيوم ‏ أي امتصاص 
الصوديوم المتزامن مع إفراغ البوتاسيوم من الخلايا 
الظهارية النبيبية - وبيصورة خاصة في النبيب الجامع 
ولكن أيضاً لدرجة أقل في النبيب القاصي وفي القناة 
الجامعة. ولهذا فإن الالدوستيرون يسبب الاحتفاظ 
بالصوديوم في السائل خارج الخلايا بينما تطرح 
كميات أكبر من البوتاسيوم إلى البول. 

ويقلل التركيز العالي للألدوستيرون في البلازما من 
فقدان الصوديوم في البول إلى درجة واطئة تبلغ بضعة 
ملي مكافئات في اليوم. ويزداد في نفس الوقت فقدان 
البوتاسيوم في البول بعدة أضعاف. 

وعلى العكس من ذلكء يمكن أن يولد نقص إفراز 
الأالدوستيرون فقدان ما يبلغ 10 إلى 20 غم من 
الصوديوم في البول يومياً. وهي كمية تساوي عُشر 
إلى حمس كل كمية الصوديوم الموجودة في الجسم. 
وفي ذات الوقت يحتفظ بالبوتاسيوم ثابتاً في السائل 
خارج الخلايا. 

ولهذا فإن التأثير النهائي لفرط الألدوستيرون في 
البلازما هو زيادة الكمية الكلية للصوديوم في السائل 
خارج الخلايا بينما يقلل البوتاسيوم. 

التأثير على حجم السائل خارج الخلايا وعلى 
الضغط الشرياني. بالرغم من أن للالدوستيرون تأثيراً 
قوياً في تقليل معدل إفراغ أيونات الصوديوم بالكليتين, 
فإن تركيزه في السائل خارج الخلايا لا يرتفع إلا قليلا. 
وسبب ذلك هو أنه عندما يعاد امتصاص الصوديوم من 
النبيبات يكون هناك امتصاص تناضحي متزامن لكميات 
معادلة من الماء نقريبا. ولهذا يزداد حجم السائل خارج 
الخلايا بنفس مقدار زيادة الصوديوم المحتجز تماماً 
تقريباً ولكن من دون تغيير يذكر في تركيز الصوديوم. 

وتؤدي الزيادة المستمرة لحجم السائل خارج الخلايا 
إلى ارتفاع الضغط الشرياني: كما شرحناه في الفصل 
9. وتؤدي الزيادة في الضغط الشرياني عند ذاك إلى 
زيادة إفراغ الكليتين للماء وللملح. وهي الظاهرة التي 
تسمى الإبالة الضغطية 01017315 ع#ناو3قء6م. ولهذاء فيهذه 
الطريقة الملتوية. وبعد زيادة حجم السائل خارج 
الخلايا إلى حوالي 9715-5 فوق السوي استجابة للزيادة 


الكبيرة للالدوستيرون2 فإن الضغط الشرياني يزداد 
أيضاً حوالي 25-15 ملم زء وفرط ضغط الدم هذا 
(ضغط الدم المرتفع) يعيد النتاج الكلوي للماء وللملح 
إلى الحد السوي بالرغم من فرط الألدوستيرون. 
وتسمى هذه الزيادة الثانوية في إفراغ الماء والملح 
بواسطة الكليتين نتيجة الإبالة الضغطية إفلات 
الأالدوستيرون 6م6563 31005162086 لأن معدل كسب 
الملح والماء فى الجسم يكون صفراً عند ذاك: ولكن فى 
غضون ذلك يكون الشخص قد تولد لديه فرط في 
ضغط الدم. يستمر طالما بقي الشخص معرضاً لفرط 
الأالدوستيرون. 

وعلى العكس من ذلكء عندما يهبط إفران 
الأالدوستيرون إلى الصفرء تفقد كميات كبيرة جداً من 
الملح في البولء فلا يقلل ذلك من كمية كلوريد 
الصوديوم فى السائل خارج الخلايا فقط بل يقلل أيضاً 
من حجم السائل خارج الخلايا. تكون النتيجة تجفافاً 
شديدا للسائكل خارج الخلايا وهبوطا في حجم الدم, 
الذي يودي إلى صدمة دورانية كأعء5580ة 12]029ناعناء. 
ويؤدي ذلك ما لم يعالج المريض معالجة سريعة إلى 
الموت خلال بضعة أيام بعد التوقف المفاجىء لإفراز 
الغدة الكظرية للألدوستيرون. 

فرط الألدوستيرون يسيّب نقص البوتاسمية 
ووهن العضلات, وقلة الألدوستيرون تسبب فرط 
اليوتاسمية وسّمية القلب. يسبب الفقدان المفرط 
لأيونات البوتاسيوم من السائل خارج الخلايا إلى البول 
بتأثير الألدوستيرون المفرط نقصاً وخيماً في تركيز 
بوتاسيوم البلازما. وغالبا من مستواه السوى 4.5 ملي 
مكافىء/لتر إلى 2-1 ملي مكافىء/لتر. وتسمى هذه 
الحالة نقص البوتاسمية 2تصرع[تع[هطلاط. وعندما يهيط 
تركيز البوتاسيوم إلى حوالي نصف أو ثلث مستواه 
السوي تقريباً يتولد في الغالب وهن عضلي شديد. 
وينتج ذلك عن تغير الاستثارية الكهربائية لأغشية 
الألياف العصبية والعضلية (انظر الفصل 5) الذي يمنع 
نقل جهود الفعل السوية. 

ومن الناحية الأخرى. عندما ينقص الأالدوستيرون., 
يزداد تركيز أيونات البوتاسيوم في السائل خارج 
الخلايا إلى أعلى من المستوى السوي كثيرا. وعندما 
يرتفع التركيز إلى 4100-60 أعلى من السويء. تظهر 
سمية قلبية وخيمة. ويشمل ذلك ضعف تقلص القلب 
ولانظميته, وإذا ما ارتفع تركيز البوتاسيوم إلى أعلى 
من ذلك فإنه يؤدي حتماً إلى فشل قلبي. 
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تاثير الالدوستيرون على زيادة الإفراز النبيبي 
لأيون الهيدروجينء المولد للقلاء المعتدل. بالرغم من 
أن الالدوستيرون يسبب بصورة رئيسية إفران 
البوتاسيوم إلى النبييات بالتبادل مع إعادة امتصاص 
الصوديوم إلى درجة أقل كثيراً. فإنه يسبب أيضاً إفراز 
النبيبات لآيونات الهيدورجين ابالتبادل مع الصوديوم. 
والتأثير الواضح لذلك هنو" هبوط تركيز أيونات 
الهيدروجين في السائل خارج الخلايا. ولكن هذا التأثير 
ليس شديداً جداً ويولد فى العادة درجة معتدلة من 
القلاء فقط. ١‏ 


تأثدرات الأالدوستديرون على 
الخدد العَرّقية والغدد اللعابية 
وعلى الامتصاص المعوي 

للألدوستيرون تأثير على الغدد العَرّقية واللعابية 
شبيه بتأثيره على النبيبات الكلوية. وتولد كلّ من هذه 
الغدد إفرازاً اولياً يحوى كميات كبيرة من كلوريد 
الصوديومء يعاد امتصاصه أثناء مروره خلال قنوات 
الإفراغ. بينما تفرزن أيونات اليوتاسيوم والبيكربونات. 
ويزيد الألدوستيرون إعادة امتصاص كلوريد الصوديوم 
وإفراز البوتاسيوم إلى القنوات لدرجة كبيرة. وهذا 
التأثير على الغدد العرقية مهم لاحتفاظ الجسم بالملح 
في الجى الحارء والتأثير على الغدد اللعابية ضروري 
للاحتفاظ بالملح عند فقدان كميات كبيرة من اللعاب. 

كما يعزز الألدوستيرون أيضاً امتصاص الصوديوم 
من الأمعاء. وخاصة من القولونء ومن الواضح أن ذلك 
يمنع فقدان الصوديوم بالبراز. ومن الناحية الأخرى, 
فعند غياب الألدوستيرون: يمكن أن يكون امتصاص 
الصوديوم ضعيفاً جداًء فيؤدي ذلك إلى فشل امتصاص 
الكلوريد الصواعد 301085 الآأخرى والماء أيضاً. ويؤدى 
عند ذلك كلوريد الصوديوم والماء غير الممتصّين إلى 
إسهالء مع فقدان إضافي للملح من الجسم. 
الآلية الخلوية لفعل الألدوستيرون 

بالرغم من معرفتنا العامة منذ سنوات عديدة بتأثير 
القشرانيات المعدنية على الجسم. فلا زلنا لا نفهم الفعل 
الأساسي للألدوستيرون على زيادة نقل الخلايا النبيبية 
للصوديوم إلا بصورة جزثئية. ويظهر أن التتالي الخلوي 
للأحداث التي تؤدي إلى زيادة إعادة امتصاص 
الصوديوم هي كما يلي. 
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أولاًء بسبب الذؤويية الشحمية للألدوستيرون في 
أغشية الخلاياء فإنه ينتشر بسهولة إلى داخل الخلايا 
الظهارية النبيبية. 

ثانياً يتحد الألدوستيرون في هيولى الخلايا النبيبية 
مع بروتين مستقبلي هيولي نوعي خاص جداً. وهو 
بروتين له شاكلة جزيكية مجسّمة تسمح فقط للاتحاد 
بالأالدوستيرون أو بالمركبات الشبيهة جداً به. 

كالئاً. ينتشر معقّد المستقيلة ‏ الألدوستيرون أي 
ناتج هذا المعقد إلى النواة. حيث يمكن أن يمر بتغيرات 
أخرىء ليحفز في النهاية جزءاً أى أكثر من جزء معين 
من الدنا (114©) لتكون نوعاً أو أنواعاً من الرنا (8314) 
الرسول المتعلق بعملية نقل الصوديوم والبوتاسيوم. 

رابعاً. يتنتشر 218 الرسول عائداً إلى الهيولى» حيث 
يعمل بالاقتران مع الريباسات2. ليؤدي إلى تكوين 
البروتين. وتكون البروتينات المولدة مزيجاً من (1) 
أنزيم أو أكثر. (2) وبروتينات النقل الغشائية الضرورية 
بمجموعها لنقل أيونات الصوديوم والبوتاسيوم 
والهيدروجين خلال أغشية الخلايا. وأحد الأنزيمات 
الذي يزداد بصورة خاصة هو ثلاثي فسفتاز أدينوزين 
الصوديوم والبوتاسيوم, الذي يعمل كجزء أساسي من 
مضخة تبادل الصوديوم والبوتاسيوم فى الأغشية 
القاعدية الجانيية للخلايا النبيبية الكلوية. والبروتين 
الآخر الذي يمكن أن يكون مهما بنفس الدرجة. هو 
بروتين قناتي مغروز في الغشاء الجوفي لنفس الخلايا 
النبيبية الذي يسمح بالانتشار السريع لأيونات 
الصوديوم من جوف النبيب إلى الخلية» ومن ثم يضخ 
الصوديوم خلال باقي طريقه بواسطة مضخة 
الصوديوم - البوتاسيوم الموجودة في الغشاء القاعدي 
الجانبي للخلية. 

وبهذاء فلا يوجد للألدوستيرون تأثير فوري على 
نقل الصوديوم ولكنه يجب أن ينتظر تتالي الأحداث 
التى تؤدي إلى تكوين مادة أى مواد نوعية داخل الخلية 
ضرورية لنقل الصوديوم. ويحتاج ذلك إلى 30 دقيقة 
تقريباً قبل ظهور 82734 جديد في الخلاياء وحوالي 45 
دقيقة قبل أن تبدأ سرعة نقل الصوديوم بالإزدياد. ولا 
يصل هذا التأثير إلى أقصاه إلا خلال بضع ساعات 


تنظيم إفراز الألدوستيرون 
يرتبط تنظيم إفراز الألدوستيرون بشدة كبيرة مع 


تنظيم تراكيز كهارل السائل خارج الخلاياء. وحجم 
السائل خارج الخلاياء وحجم الدم. والضغط الشرياني, 
والعديد من النواحي الخاصة للوظيفة الكلوية بحيث لا 
يمكن بحث تنظيم إفراز الألدوستيرون بمعزل عن هذه 
العوامل الأخرى. وقد قدم هذه الموضوع بتفصيل كبير 
في القصل 28 ى 29, قليرجع اليهما القارىء. ولكن من 
المهم درج أهم النقاط المتعلقة بالتحكم في إفراز 
الألدوستيرون هنا. 

لنلاحظ أولاً بأن الألدوستيرون يفرز من المنطقة 
الكبيبية. وهي منطقة من الخلايا رقيقة جدأ وتقع على 
سطح القشرة الكظرية تحت المحفظة مباشرة. وتعمل 
هذه الخلايا مستقلة بطريقة تامة تقريباً عن الخلايا 
الأعمق في المنطقتين الشبكية والحزيمية اللتين تفرزان 
الكورتيزول والأندوجينات. وبالإضافة لذلك فإن تنظيم 
إفراز الألدوستيرون مستقل تماماً تقريباً عن تنظيم 
إفراز هذه الهرمونات الأخرى. 

وتعرف فى الوقت الحاضر أريعة عوامل مختلفة 
تقوم بأدوار أساسية فى تنظيم الألدوستيرون. وهذه 
العوامل حسب الترتيب المحتمل لأهميتها هي: 


الخلايا تزيد بصورة كبيرة إقراز الألدوستيرون. 

2 زيادة فعالية نظام الرينين - أنجيوتنسين تزيد أيضاً 
بشكل كبير إفراز الألدوستيرون. ْ 

3 زيادة تركير أيون الصوديوم في الساتل خارج الخلايا 
تنقص بشكل قليل جداً إقراز الألدوستيرون. 

4. الهرمون الموجه لقشر الكظر (8©711) من التخامى 
الأمامية هو ضروري لإفراز الألدوستيرون ولكن له تآثيرا 
قليلاً في التحكم في سرعة الإفراز. 

ومن بين العوامل. الواردة أعلاه. فإن عامل تركيز 
أيون البوتاسيوم وعامل نظام الرينين - أنجيوتنسين 
هما أكثر العوامل أهمية فى تنظيم إفراز الاألدوستيرون. 
ويمكن أن يسبب التغيير النسبي الواطىء جدا في تركيز 
الألدوستيرون. كما يمكن أن تسيب تنشيط نظام 
الرينين ‏ أنجيوتنسين في العادة استجابة لنقص جريان 
الدم إلى الكلوة إلى عدة أضعاف من التغيير في إفراز 
الأالدوستيرون . ويعمل الأالدوستيرون بدورةه على 
الكليتين (أ) ليساعد في إفراغ أيونات البوتاسيوم 
الفائضة:, (ب) وليزيد حجم الدم والضغط الشريانى» 
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يوم 
الشكل 4-77. تأثيرات تركيز ألدوستيرون اليلازما المولد من التسريب 
المستمر للأنجيوتنسين !| إلى الكلاب في سرعتين للتسريب مختلفتين 
لمدة أسيوعين. ويلاحظ التاثير الحاد الواضح وكذلك التأثير المزمن 
الضعيف. (رسم من معلومات فى ,.016.585 ,1/0088 8 لإعابلامن 
006 


فاعليته السوية. وآليات التحكم التلقيمي الراجع هذه 
ضرورية للمحافظة على الحياة. وليرجع القارىء مرة 
أخرى للفصلين 28 و 29 لفهم وظائفها بالكامل. 

ويبين الشكل 4-77 تأثيرات التسريب المسثمنر 
للأنجيوتنسين 11 بسرعتي تسريب مختلفتين لمدة 
أسبوعين على تركيز ألدوستيرون البلازما. ويلاحظ 
بصورة خاصة التأثير الحاد الكبير الذي يجعل نظام 
تحكم الرينين ‏ الأنجيوتنسين - الألدوستيرون. يصحح 
شذوذات كهارل السائل خارج الخلايا بأسرع ما يمكن. 

وبالمقارنة العكسية كذلك, فليس هناك لتأثيرات 
تركيز أيونات الصوديوم وال 467111 في التحكم بإفراز 
الألدوستيرون إلا تأثير ضعيف. ومع ذلك فمن الممكن, 
لنقص 920-10 من تركيز أيونات الصوديوم في السائل 
خارج الخلاياء الذي يحصل في حالات نادرة:. أن 
يضاعف من إفرازن الألدوستيرون. ففي حالة ال 86751 
وإذا حدث إفراز كمية قليلة منه من النخامى الأمامية:, 
فيكفي ذلك في العادة لتحفيز الغدة الكظرية على إفراز 
أبة كمية مطلوبة من الأآلدوستيرونء ولكن غيابه التام 
بقلل من إفراز هذا الهرمون لدرجة كبيرة. 


ظائف القشرانيات السكرية 


بالرغم من أن القشرانيات المعدنية يمكنها أن تنقذ 
حياة الحيوان المزال الكظرء. لكن الحيوان يبقى أيعد من 
أن يكون سوياً. إذ تبقى أنظمة استقلاب استهلاك 
البروتينات والسكريات والدهون عنده مختلفة تماماً. 
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وبالإضافة إلى ذلك. لن يتمكن الحيوان من مقاومة 
الأنواع المختلفة من الكرب الجسدي وحتى النفسي 
والأمراض البسيطة مثل أخماج السبيل التنفسي التي 
يمكن أن تؤدي به إلى الموت. ولهذا فإن للقشرانيات 
السكرية وظائف تعادل في أهميتها تلك التي للقشرانيات 
المعدنية في الأدامة المستمرة لحياة الحيوان. وسيبحث 
ذلك في القسم التالي. 

ويتولد ما لا يقل عن 995 من فعالية القشرانيات 
السكرية لإفرازات القشرة الكظرية من إفراز 
الكورتيزولء2 الذي يعرف أيضاً بإسم هيدروكورتيزون 
عه01150. وبالإضافة لذلك فإن كمية صغيرة 
ملحوظة من فعالية القشرانيات السكرية يجهزها 
الكورتيكوستيرون 601116051650826. 


ناثيرات الكورتيزول 
على استقلاب السكربات 

تنبيه استحداث السكر. إن أهم تأثير استقلابي 
معروف للكورتيزول والقشرانيات السكرية الأخرى على 
الاستقلاب هو مقدرتها فى تثبيه استحداث السكريات 
(تكوين السكريات من البروتينات ومن بعض المواد 
الأخرى) في الكبد. وغالباً ما يزيد من معدل استحداث 
السكريات بما يصل إلى 10-6 أضعاف. ويتولد ذلك 
بصورة رئيسية من تأثيرين مختلفين للكورتيزول: 

أولاء يزيد الكو تيزول كل الأنزيمات الضرورية 
ويتولد ذلك من تاتير ا لقشرانيا السكرية في تنشيط 
انتساخ 2384 فى نوى خلايا الكبد بنفس الطريقة التى 
يعمل بها الألدوستيرون في خلايا النبيبات الكلوية في 
تكوين 11145 رسول تؤدي بدورها إلى ترتيب 
الأنزيمات الضرورية لاستحداث السكريات. 

ثانياًء يولد الكورتيزول تحريك الحموض الأمينية من 
الأنسجة ارج الكبد؛ وخصوصاً من العضلات. 
وكنتيجة لذلك, تتوفر كميات أكبر من الحموض الأمينية 
فى البلازما للاشتراك فى عملية استحداث السكريات 
في الكبد لتعزز توليد الغلوكون. 

وأحد تأثيرات زيادة استحداث السكريات هو الزيادة 
الكبيرة في خزن الغليكوجين في خلايا الكبد 

نقص استعمال الغلوكوز في الخلايا. يسبب 
الكورتيزول أيضاً نقصاً معتدلاً في سرعة استهلاك 
القلوكوز في كل خلايا الجسم. وبالرغم من أن سيب 
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هذا النقص غير معروف حتى الآن» فإن معظلم 
الفيزيولوجيين يعتقدون بأن الكورتيزول يؤخر من 
سرعة استهلاك الغلوكوز في موضع بين نقطة دخول 
الغلوكوز إلى الخلايا وبين نكوصه الأخير. وتستند 
إحدى الآليات المقترحة لذلك على ملاحظة كبت 
القشرانيات السكرية لأكسدة ثنائي نوويد النيكوتيناميد 
والأدنين المختزل (01411) إلى أيون ثنائي نوويد 
النيكوتيتاميد والأدنين (*8188) ولأن ال 11شلة يجب 
أن يؤكسد ليسمح بتحليل السكرء. فمن الممكن أن يعلل 
هذا التأثير نقص استعمال الغلوكوز في الخلايا. 

ارتفاع تركيز غلوكوز الدم والداء السكري 
الأدريشالي. تولد زيادة استحداث السكر والنقص 
المعتدل في سرعة استهلاك الغلوكون في الخلايا زيادة 
في تركيز غلوكوز الدم. وغالباً ما تكون زيادة التركيز 
هذه كافية (950 أى أكشر أعلى من السوبي) لتوليد 
الحالة التى تسمى الداء السكري الأدرينالي 806081 
5 الذي له شبه كبير بالداء السكري النخامي, 
الذي بحث في الفصل 75. ويقلل إعطاء الأنسولين من 
تركيز غلوكوز الدم في الداء السكري الأدرينائي ولكن 
لدرجة معتدلة فقط, وليس لنفس الدرجة التي يولدها 
في الداء السكري البنكرياسي. ومن ناحية آخرىء يولد 
الأنسولين نقصاً أكبر فى تركيز غلوكون الدم في الداء 
السكري الأدرينالي منه في الداء السكري النخامى. 
ولهذا يقال إن الداء السكرى النخامي ضعيف الحساسية 
للأنسولينء والداء السكري الأدرينالي معتدل الحساسية 
للانسولين, والداء السكري البنكرياسي شديد 
الحساسية للأنسولين. 


تأثيرات الكورتيزول على استقلاب البروتين 

إنقاص البروتين الخلوي. إن احد التأثيرات 
الرئيسية للكورتيزول على أنظمة الجسم الاستقلابية هو 
إنقاص مخزونات البروتين في كل خلايا الجسم تقريباً 
ما عدا تلك الموجودة في خلايا الكبد. وينتج ذلك عن 
نقص تكوين البروتين وزيادة في تقويض البروتين 
الذي سبق خزنه في الخلايا. ويمكن أن ينتج هذان 
التأثيران من نقص في نقل الحموضش الأمينية إلى 
الانسجة خارج الكبدية. كما سنبحثه لاحقاً. ولكن 
يحتمل أن لا يكون ذلك هو السيب الوحيد لأآن 
الكورتيزول يكبت أيضاً تكوين 85714 في العديد من 
الأنسجة خارج الكبدية وخاصة الانسجة العضلية 
واللمفاوية. 


وعند وجود كميات كبيرة من الكورتيزول» يمكن أن 
تصبح العضلات ضعيفة جدأ لدرجة أن الشخص لا 
يتمكن من القيام بوضعية الجلوس. ويمكن أن تنقص 
الوظائف المناعية للأنسحة اللمفاوية إلى جزء يسير من 
المستوى السوي. 

زيادة يروتين الكبد وبروتينات البلازما المولدة 
بالكورتيزول. يترافق مع نقص البروتينات في أنحاء 
الجسم تعزيز بروتينات الكبد. وبالإضافة لذلك. فإن 
بروتينات البلازما (التي يولدها الكبد ويحررها إلى 
الدم) تزداد أيضاً. ولهذا فإن هذه الزيادات تمثل 
استثناء لاستنفاد البروتين الذي يحدث فى أنحاء الجسم 
الأخرى. ويعتقد أن هذا الفرق يتولد من التأثير المحتمل 
للكورتيزول في تعزيز نقل الحموض الأمينية إلى خلايا 
الكبد (ولكن ليس لمعظم الخلايا الأخرى), ويسبب 
تعزيز أنزيمات الكبد الضرورية لتكوين البروتينات. 

زيادة الحموض الأمينية في الدم2 ونقص نقل 
الحموض الأمينية إلى الخلايا خارج الكبدء وتعزير 
النقل إلى داخل الخلايا الكبدية. لقد دلت الدراسات 
الحديثة في الانسجة المعزولة على أن الكورتيزول يكبت 
نقل الحموض الأمينية إلى الخلايا العضلية ومن 
المحتمل أيضاً إلى الخلايا خارج الكبدية أيضاً. 

ومن الواضح أن نقص نقل الحموض الأمينية إلى 
الخلايا خارج الكبدية يقلل من تراكيز الحموض الأمينية 
داخل الخلاياء وكنتيجة لذلك يقل تكوين البروتينات. 
ومع ذلك يستمر تقويض البروتينات في الخلايا لتحرير 
الحموض الأمينية من البروتينات التي سبق وجودها 
فيها. وتنتشر هذه إلى خارج الخلايا فتزيد من تركيز 
الحموض الأمينية في البلازما. ولهذاء فإن الكورتيزول 
يحرّك الحموض الأمينية من الأنسجة اللاكيدية ويقلل 
بعمله هذا من مخزون البروتين. 

ومن الممكن أن تكون زيادة تركيز الحموض الأميذية 
في البلازماء وكذلك واقع أن الكورتيزول يعزز نقل 
الحموض الأمينية إلى الخلايا الكبدية. مسؤولين أيضا 
عن تحفيز استهلاك الحموض الأمينية في الكبد ولتوليد 
تأثيرات مثل (1) زيادة معدل نزع الأمين من الحموض 
الأمينية بواسطة الكبد. (2) وزيادة تركيب البروتين في 
الكبدء (3) وزيادة تكوين بروتينات البلازما في الكبد. 
(4) وزيادة تحويل الحموض الأمينية إلى غلوكوز ‏ أي 
تعزيز استحداث السكر. 

ولهذاء فمن الممكن أن يكون العديد من تأثيرات 
الكورتيزول على الأنظمة الاستقلابية في الجسم ناتجاً 


بصورة رئيسية عن مقدرة الكورتيزول هذه في تحريك 
الحموض الأمينية من الأنسجة المحيطية بينما يزيد في 
الوقت نفسه أنزيمات الكبد الضرورية للتآثيرات الكبدية. 


تأثيرات الكورتيزول على استقلاب الدهن 

تحريك الحموض الدهنية. يعزز الكورتيزول 
تحريك الحموض الدهنية من الأنسجة الشحمية بنفس 
الطريقة التي يحفز بها تحريك الحموض الأمينية من 
العضلات. ويزيد هذا من تركيز الحموض الدهنية الحرة 
في البلازماء الذي يزيد من أستهلاكها للطاقة. ويبدى أن 
للكورتيزول تأثيراً مباشراً على تعزيز أكسدة الحموض 
الدهنية في الخلايا. 

ولا تعرف جيداً الآلية التي يعزز بها الكورتيزول 
استقلاب الحموض الدهنية, ولكن جزءاً من التأثير 
يحتمل أن يتولد عن نقص في نقل الغلوكوز إلى الخلايا 
الدهنية. ولا بد أن نتذكر بأن ألفا - غليسروقسفات الذي 
يشتق من الغلوكوز ضروري لتراكم ثلاثيات الغليسريد 
فى الخلايا وإدامتها فيها أيضاء. وعئد غيبايه تيدأ الخلايا 
الدهنية بتحرير الحموض الدهنية. 

وتساعد زيادة تحريك الدهون بالكورتيزول» 
بالإشتراك مع زيادة أكسدة الحموض الدهنية فى 
الخلايا. على زيحان الأنظمة الأستقلابية للخلايا في 
أوقات المخمصة 531781101 أو الكروب الأخرى من 
استعمال الغلوكوز لتوليد الطاقة إلى استعمال الحموض 
الدهنية. وتقتضى عدة ساعات لهذه الآلية لتطويرها 
بصورة تامة ‏ وهي ليست سريعة أى قوية لدرجة 
تشابه التأثير الذي يظهر عند الزيحان الذى يولده 
الانسولين. كما بحثناه في الفصل 78 ومع ذلكء فإن 
زيادة استعمال الحموض الدهنية لتوليد الطاقة 
الاستقلابية هي عامل مهم لاحتفاظ الجسم الطويل الأمد 
للغلوكوز والغليكوجين. 

السمنة التي يولدها الكورتيزول. بالرغم من 
حقيقة أن الكورتيزول يتمكن من أن يولد درجة معتدلة 
من تحريك الحموض الدهنية من الأنسجة الشحمية: فإن 
الأشخاص ذوي الإفراز المفرط للكورتيزول غاليا ما 
يتولد لديهم نوع غريب من السمنة, حيث يتراكم الدهن 
في مناطق الصدر والرأس مما يعطيهم جسماً بشكل 
الجاموس مع وجه دائري. أي «وجه قمري». وبالرغم 
من أن سبب ذلك لا يزال غير معروفاً. فإنه يبدى أن 
هذه السمنة تتولد من التنبيه المفرط على تناول الطعام, 
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بحيث يتكون الدهن في بعض أنسجة الجسم بسرعة 
تزيد عن سرعة تحريكه وأكسدته. 


وظيفة الكورتيزول في الكرب والالتهاب 


من المدهش جداً أن أي نوع من الكرب 501655 
تقريباً سواء كان جسدياً أو عصبي المنشأء يسبب 
زيادة مباشرة وكبيرة فى إفران ال 8671834 من الغدة 
النخامية الأمامية. وتتلو ذلك خلال دقائق زيادة كبيرة 
من الإفراز القشري الكظري للكورتيزول. ويبين ذلك 
الشكل 5-77 ببمصورة مثيرة حيث ازداد تكوين 
الستيروئيد القشري وإفرازه إلى ستة أضعاف معدله 
خلال 20-4 دقيقة بعد كسر عظمين في الساق. 

ومن بين بعض أنواع الكروب التي تزيد تحرير 


الكورتيزول ما يلي: 


. الرضح من أي نوع تقريباً 
. الخمج 
. الحرارة أو البرودة الشديدتان 
. زدق النورابينفرين والأدوية الأخرى المحاكية الودي 
. العمليات الجراحية 
. زرق مواد ناخرة تحت الجلد 
. تقييد الحيوان ومنعه من الحركة 
. أي مرض مضعف تقريباً 

وبهذاء فإن أنواعاً عديدة ومختلفة من المنبّهات 
تتمكن من أن تولد زيادة كبيرة في سرعة إفراز 
الكورتيزول من قشرة الكظر. 

ومع ذلك فبالرغم مما نعرفه مسن أن إفراز 
الكورتيزول يزداد غالبا لدرجة كبيرة في حالات الكرب, 
فلا زلنا غير متأكدين لماذا يكون ذلك ذا فائدة كبيرة 
للحيوان. وأحد الأجوبة عن ذلكء والذي يحتمل أن يكون 
مناسباً كأي واحد آخر غيره. هى أن القشرانيات 
السكرية تسبب تحريكاً سريعاً للحموض الأمينية 
والدهون من مخازنها الخلوية. موفراً إياها بصورة 
سريعة لتوليد الطاقة ولتركيب المركبات الأخرى التي 
تشمل الغلوكوز الذي تحتاجه مختلف أنسجة الجسم. 
وفي الواقع؛ فقد تبين في بعض الحالات بأن الأنسجة 
المخرّبة المستنفدة آنياً من البروتينات لدرجة كبيرة 
يمكنها استعمال الحموض الأمينية الموفرة حديثاً 
لتكوين بروتينات جديدة ضرورية لحياة خلاياهاء كما 
يحتمل استعمال الحموض الأمينية لتركيب المواد 
الضرورية داخل الخلاياء مثل البورينات والبيريميدينات 
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الشكل 5-77. استجابة قشرة الكظر السريعة في الجرذ للكرب المولد 
بكسر عظمي الظنبوب والشظية. (يفرز الكورتيكوستيرون2 في الجرذ, 


بدل الكورتيزول). (بالإذن من: ط0موع5منا ,9885 ,قالمع ااأناة .0/8). 


وفسفات الكرياتين الضرورية لإدامة احياة الخلية 
وتوالد خلايا جديدة. - 


وهذه كلها محرد فرضيات. ولا يسئد ذلك إلا حقيقة 


أن الكورتيزول فى العادة لا يحرك البروتينات الوظيفية 
الأساسية للخلاياء مثل البروتينات القلوصة للعضلات 
' وبروتينات العصبونات2. إلى أن تحرر كل البروتينات 
تقريباً. ويمكن أن لهذا التأثير التفضيلي للكورتيزول في 
تحريك البروتينات المقلقلة أن يؤمن الحموض الأمينية 
إلى الخلايا المحتاجة لها لتركيب المواد الضرورية 
لحياتها. ش 


تأثيرات الكورتدزول المضادة للالتهاب 

عندما تخوّب الأنسجة بالرضح. أى بالخمج بالجراثيم 
أى بأية وسيلة أخرىء فإنها «تلتهب» دائما تقريبا. وفي 
بعض الحالات. يكون الالتهاب مخربا أكثر من الرضح 
عكس معظم تأثيراتهة مثى ما أدخلت كميات كبيرة من 
الكورتيزول. وقبل أن نحاول توضيح الطريقة التي 
يعمل بها الكورتيزول في حصر الالتهاب لا بد من 


استعراض الخطوات الأساسية في عملية الالتهاب التي 
بحثت بتفصيل أكبر في الفصل 33. 

هناك أساساً خمس مراحل للالتهاب: (1) تحرير 
مواد كيميائية من خلايا الأنسجة المخربة التي تنشط 
عملية الإلتهاب ‏ مواد كيميائية مثل الهستامين 
والبراديكينين والأنسزيمات الحالة للبروتين 
والبروستاغلندينات واللوكوترينات. (2) وزيادة في 
جريان الدم في المنطقة الملتهبة والتي تسبيها بعض 
النواتج المحررة من الأنسجة. وتسمى هذا التأثير 
الُمامى 016122ل679, (3) وتسرب كميات كييرةٌ من 
بلازما نقية تقريباً إلى خارج الشعيرات إلى المناطق 
المخربة بسبب زيادة النفوذية الشعرية2. ويتلى ذلك 
تجلط سائل الأنسجة. فيولد وذمة من النوع غير 
المنطبيع 60608 01 عملا 11188أم202, (4) وارتشاح 
المنطقة بِخلايا الدم البيضاء. وبعد ذلك بأيام أي أسابيع 
(5) ونمى النسيج الليفي نحو الداخل والذي غالباً ما 
يساعد في عملية الالتكام. 

وعند إفراز كميات كييرة من الكورتيزول أى زرقه 
إلى الشخصء يكون له تأثيران أساسيان مضادان 
للالتهاب: (1) أنه يحصر المراحل الأولى من عملية 
الإلتهاب حتى قبل أن يبدأ الالتهاب. (2) أى إذا ما كان 
الإلتهاب قد يدأ فعلاً فإنئه يسيب انصراقه السريع 
ويسرع الالتكام. ونشرح هذه التأثيرات بتفصيل فيما 
يلي: ظ 
منع توليد الالتهاب ‏ تثبيت الجسيم الحال 
والتاثيرات الأخرى. للكورتيزول التأثيرات التالية في 
منع الالتهاب. 


[1. إن أحد أهم التأثيرات المضادة للالتهاب للكورتيزول 
هو مقدرته على تثبيت أغشية الجسيمات الحالة. أي أن 
الكورتيزول يجعل انفجار أغشية الجسيمات الحالة بداخل 
الخلايا أصعب مما هو فى الحالة السوية؛ ولهذا فإن معظم 
الأنزيمات الحالة للبروتين التي تحررها الخلايا المخربة في 
العادة لتولد الالتهاب. والتي تخزن بصورة رئيسية في 
الجسيمات الحالة. لن تحرر ويقل تحريرها كثيراً جداً. 

2. يقلل الكورتيزول من نفوذية الشعيرات: ويحتمل أن 
يكون ذلك كتآثير ثانوي لقلة تحرير الأنزيمات الحالة» فيمنع 
ذلك من فقدان البلازما إلى الأنسجة. 

3. يقلل الكورتيزول من هجرة خلايا الدم البيضاء الى 
المنطقة الملتهبة ومن بلعمة الخلايا التالقة. ومن المحتمل أن 
هذا التأثير يتولد من حقيقة أن الكورتيزول يقلل من تكوين 
البروستاغلندينات واللوكوترينات ااتي يمكن أن تزيد بطريقة 


أخرى توسع الأوعية2 والنقوذية الشهعرية2. وحركية خلايا 
الدم البيضاء الجسيمات الحالة والمواد الأخرى من الخلايا 
التالفة بسيب مقدرته على تثبيت أغشية الخلايا وأغشية 
الجسيمات الحالة. | 

4. يكبت الكورتيزول النظام المناعي. فيولد نقصاً كبيراً 
في توليد اللمفاويات. وتكبت اللمفاويات التاثية بصورة 
خاصة. ويقلل نقص الخلايا التاثية والأضداد في المنطقة 
الملتهبة بدوره من تفاعلات الأنسجة التي يمكن أن تعزز 
بطريقة أخرى عملية الالتهاب لدرجة أكير. 

5. يخفض الكورتيزول الحمى بصورة رئيسية لأنه يقلل 
من تحرير الانترلوكين - 1 من خلايا الدم البيضاءء وهى أحد 
المستثيرات الركيسية لنظام الوطاء للتحكم بدرجة الحرارة. 
وتقلل درجة الحرارة المنخفضة بدورها من درجة توسع 
الأوعية. 

ولهذاء فإن للكورتيزول تأثيراً مجموعياً في تقليل كل 
نواحي عملية الالتهاب. ولا يعرف لحد الآن مقدار ما 
يولده التأثير البسيط للكورتيزول في تثبيت أغشية 
الخلايا والأجسام الحالة مقابل تأثيره في تكوين 
البروستاغلندينات واللوكوترينات من حمض 
الأراكيدونيك في أغشية الخلايا المتلفة ومقابل 
التأثيرات الأخرى للكورتيزول الأخرى في هذه العملية. 

تأثير الكورتيزول في توليد انصراف الالتهاب. 
وحتى بعد أن يتثيت الالتهابء. فغالباً ما يقلل إدخال 
الكورتيزول الالتهاب خلال ساعات إلى أيام. والتأثير 
المباشر هى حصر معظلم العوامل التي تعزز الالتهاب 
بالإضافة لتعجيل سرعة الالثتام. ويحتمل أن ذلك يتولد 
من نفس العوامل غير المعروفة بصورة عامة التي 
تجعل الجسم يقاوم عدة أنواع من الكرب الجسدي عند 
إفراز كميات كبيرة من الكورتيزول. ومن المحتمل أن 
ذلك يتولد من تحريك الحموض الأمينية واستعمالها 
لترميم الانسجة المخربة. كما يحتمل أنها تنتج عن 
زيادة كميات تكون الغلوكوز التي توفر غلوكون إضافي 
فى أنظمة الاستقلاب الحرجة. أو يحتمل أنها تنتج من 
الكميات المتزايدة للحموض الدهنية المتوفرة لتوليد 
الطاقة الخلوية أى يحتمل أنها تعتمد على بعض تأثيرات 
الكورتيزول في تعطيل أو إِرَالة نواتج الالتهاب. 

وبصرف النظر عن الأليات الأكيدة التى تحدث بها 
التأثيرات المضادة للالتهاب. فمن الممكن أن يقوم تأثير 
الكورتيزول هذا بدور رئيسي في مقاومة بعض أنواع 
الأمراضء مثل التهاب المفاصل الرثيانيء والحمى 
الرثوية. والتهاب كبيبات: الكلى الحاد. وتتصف كل هذه 
الأمراض بالتهاب موضعي شديدء وتتسبب تأثيراتها 
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القوية في الجسم بصورة رئيسية بالالتهاب نفسه 
وليس بنواح أخرى من المرض. وعند إدخال 
الكورتيرول أو القشرانيات السكرية الأخرىئى إلى 
المرضى المصابين بهذه الأمراضء يخمد الالتهاب دائماً 
تقريباً خلال 24 ساعة. وبالرغم من أن الكورتيزول لا 
يصلح حال المرض الأساسية ولكنه يمنع التأثيرات 
المخربة للاستجابة الالتهابية. ويمكن أن يكون هذا 
وحده فى الغالب كافياً لانقاذن حياة المريض. 


تأثيرات آخرى للكورتيزول 


تأثير الأرجية 

يحصر الكورتيزول الاستجابة الالتهابية للتفاعلات 
الأرجية بنفس الطريقة تماماً التي تحصر بها الأنواع الأخرى 
من الاستجابات الالتهابية. ولا يتاثر التفاعل الأرجبي 
التأثيرات الثانوية للتفاعل الأرجى تستمر فى الحدوث. ولكن 
بما أن الاستجابات الالتهابية مسؤولة عن العديد من 
التأثيرات الوخيمة والمميتة أحياناً للتفاعلات الأرجية» فإن 
إعطاء الكورتيزول: الذي يتلوه تأثيره في تقليل الالتهاب 
وتحرير نواتجه: يمكن أن ينقذ حياة المريض. فمثلا يمنع 
الكورتيزول بكفاءة الصدمة أو الموت فى التق كاده از طمقطه 
الذي قد يقتل أشخاصاً كثيرين من دون هذا العلاج: كما 
أوضحناه فى الفصل 34. 


التأثير على خلايا الدم وعلى 
المناعة في الأمراض الخمجية 


يقلل الكورتيزول من عدد الحّمضات واللمقاويات في الدم. 
ويبدا هذا التاثير خلال بضع دقائق بعد زرق الكورتيزول 
ويصبح واضحاً خلال د ع ساعات. وفي الواقع؛ توفر القلة 
في اللمفاويات أى في الحمضات دلالة تشخيصية مهمة على 
فرط توليد الكورتيزول من الغدة الكظرية. 

وبنقفس الطريقة. فإن إدخال جرعات كييرة من 
الكورتيزول يسبب ضموراً كبيراً في كل الأنسجة اللفاوية 
فى كل أنحاء الجسم.ء مما يقلل بدوره من نتاج الخلايا 
التائية والأضداد من النسيج اللمفاوي. وكنتيجة لذلك. ينقص . 
مستوى مناعة الجسم لكل الغزاة الآجانب تقريباً. ويمكن أن 
يؤدي ذلك أحياناً إلى خمج خاطف والموت من الأمراض التي 
لا تكون مميتة من دون ذلكء. مثل التدرن الخاطف لدى 
شخص أمكن إيقاف المرض عنده سابقاً. من جهة ثانية؛ فإن 
هذه المقدره للكورتيزول وبعض القشرانيات السكرية في 


كيت المناعة تجعل هذه المواد من بين أكتر الادوية قائدة قي 
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منع الرفضص المناعي للقلوب والكلى والأنسجة الأخرى التي 
تغرس في الجسم. 

ويزيد الكورتيزول من إنتاج خلايا الدم الحمراء. ولا 
يعرف سبب ذلك. فعندما تفرز كميات كبيرة من الكورتيزول 
من الغدة الكظرية, تتولد فى الفالب كثرة الحمر 
قنع طاالزءلزامم. وعلى العكس من ذلك فعئدما لا تقرز الغدة 
الكظرية أي كورتيزول يتولد في الغالب فقر الدم. 


تنظيم إفراز الكورتيزول ‏ الهرمون 
الموّحّه لقشرة الكظر من غدة النخامى 

التحكم بإفراز الكورتيزول بال40711. بعكس 
إفراز الألدوستيرون من المنطقة الكبيبية الذي يُحكم 
بصورة رئيسية بالبوتاسيوم والأنجيوتنسينء اللذين 
يعملان مباشرة على الخلايا القشرية الكظرية: لا توجد 
تقريباً آية منبهات لها آي تآثيرات تحكمية مباشرة على 
الخلايا الكظرية التي تفرز الكورتيزول. وعوضاً عن ذلك 
فإن إفراز الكورتيزول يحكم بصورة تامة تقريباً 
بالهرمون الموجه لقشر الكظر (86111) الذي يفرز من 
الغدة النخامية الأمامية. ويعزرَّزَ هذا الهرمون, الذي 
يسمى أيضاً الموجّهة القشرية «ذم60:0100]:0 أو موجّهة 
قشر الكظر 301600601160650010,. تكوين أندروجينات 
الكظر أيضاً. 

كيمياء (407171). لقد تم عزل ال 80111 بشكل 
نقي من النخامى الأمامية. وهى عديد ببتيد كبير له 
سلسلة بطول 39 حمضاً أمينياً. وهناك عديدة ببتيد 
أصغرء وهى نتاج مهضوم من ال80111 له سلسلة 
بطول 24 حمضاً أمينياً وله كل تأثيرات الجزيء الكامل. 

التحكم بإفراز ال 461151 بالوطاء ‏ العامل 
المحرر للموجهة القشرية. يحكم عامل محرر مهم 
إفراز الموجهة القشرية بنفس الطريقة التي تحكم بها 
الهرمونات أو العوامل المحررة الوطائية إفراز 
الهرمونات من الغدة النخامية. ويسمى هذا العامل 
العامل المحرّر للموجهة القشرية -12 20101001502 (0161) 
01 561635118, وهى يُفرَزْ إلى الضفيرة الشعيرية 
الأولية للجهاز البابى الوطائى فى البازة الناصفة للوطاء 
ومُنقّل منها بعد ذلك إلى الغدة النخامية الأمامية حيث 
يحفز إفراز 40171. وال 87© بيتيد مكون من 41 
حمضاً أمينياً. وتقع أجساد خلايا العصبونات التي تفرز 
ال 011 بصورة رئيسية في النواة جنيب البطين 
الوطائية, وتستلم هذه النواة بدورها العديد من الاتصالات 
العصبية من الجهاز الحوفي وجذع الدماغ السفلي. 


وتتمكن الغدة النخامية الأمامية من إفران كميات 
دقيقة من ال 46111 فى غياب ال 17©. وعوضاً عن 
ذلكء فإن معظم الحالات التي تولد سُرُعاً إفرازية عالية 
لل 86731 تبدأ هذا الإفراز بإشارات تبدأ من المناطق 
القاعدية للدماغ. التي تشمل الوطاء. وتنقل بعد ذلك 
بواسطة :084 الى الغدة النخامية الآمامية. 
الآلية التى ينشط بواسطتها ال40111 الخلايا 
القشرية الكظرية لتوليد الستيرويدات ‏ وظيفة 
أحادي فسفات الأدينوزين الحلقي (311»©). إن 
التأثير الرئكيسى ل-8©711 على الخلايا القتشرية 
الكظرية هو تنشيط محلّقة الأدينيل فى أغشية الخلايا. 
ويحث هذا بعد ذلك تكوين 64317 فى هيولى الخلايا. 
ويصل هذا التأثير إلى أقصاه خلال ثلاث دقائق تقريباً.. 
وينشط 04218 بدوره الأنزيمات داخل الخلايا التى 
تؤدي إلى تكوين الهرمونات القشرية الكظرية. وهذا هى 
مثل آخر ل 68318 كهرمون رسول ثان. 

وأهم كل الخطوات المتبّهة بالهرمون الموجّه لقشر 
الكظر للتحكم بالإفراز القشري الكظري هي تنشيط 
أنزيم كيناز البروتين الذي يولد التحويل الابتداثي 
للكولستيرول إلى بريغنينولون 168560010856م. وهذا 
التحويل الأولى هو الخطوة «المحددة للسرعة» لكل 
الهرمونات القشرية الكظرية. التى تفسّر لماذا أن 
11 ضروري فى العادة لتوليد أية هرمونات قشرة 
كظرية. ولا يؤدي التنبيه الطويل الأمد للقشرة الكظرية 
بال 46131 إلى زيادة في الفعالية الإفرازية فقط بل إنه 
يسبب ضخامة وتكاثر الخلايا القشرية الكظرية, 
وبصورة خاصة في المنطقتين الحزيمية والشبكية, 
حيث يفرز الكورتيزول والآندروجينات. 


تأثير الجهد الفيزيولوجي على إفراز 
ال 40151 والإفراز القشري الكظري 

لقد أشرنا سابقأ في هذا الفصل بأن أي نوع من 
الجهد الجسدي أى حتى الكرب الفكري تقريباً يمكن أن 
يؤدي خلال دقائق إلى إقرانز مفرط جداً لل 0111ه, 
ونتيجة لذلك للكورتيزول أيضاً. وغالباً ما يزيد إفراز 
الكورتيزول لما يصل إلى 20 ضعفاً. ولقد ظهر هذا 
السريعة والقوة لقشر الكظر بعد الرضح. 

وثنقل أولا منبهات الألم التي يسببها أي نوع من 
جذع الدماغ وأخيراً إلى اليارزة الناصفة, كما هى مبين 


الشكل 6-77. آلية تنظيم إفراز القشراني السكري. 


في الشكل 6-77. حيث يفرز ال 8175© إلى الجهان البابي 
النخامي. وفي خلال دقائق يؤدي تتالي التحكم هذا كله 
إلى إفراز كميات كبيرة من الكورتيزول إلى الدم. 

ومن الممكن آن يولد الكرب الفكري زيادة سريعة 
مساوية في إفران 8©0111. ويعتقد أن ذلك ينتج من 
زيادة الفعالية في الجهاز الحوفي. وخاصة في مناطق 
اللوزتين والحصين. اللذين ينقلان إشارات إلى الوطاء 
الخلفي الإنسي. 

التأثير التثبيطي للكورتيزول على الوطاء وعلى 
النخامى الأمامية الذي سيب نقصا في افراز 
ال 40133. للكورتيزول تآثيرات تلقيمية راجعة سلبية 
على (1) الوطاء لتقليل تكوين 817©. (2) والغدة النخامية 
الأمامية لتقليل تكوين 480)01115. وتساعد هذه التلقيمات 
الراجعة تنظيم تركيز الكورتيزول في البلازما. أي 
عندما يصبح التركيز عالياً جداًء فإن التلقيمات الراجعة 
تقلل ال4©7131 أوتوماتياً نحو مستوى التحكم السوي. 


ملخص نظام التحكم 

يبين الشكل 6-77 النظام العام للتحكم في إفراز 
الكورتيزول. والمفتاح المركزي لهذا التحكم هى استثارة 
الوطاء بمختلف أنواع الكرب. إذ تنشط هذه كل النظام 
وتسيب تحريراً سريعاً للكورتيزول: الذي يبدأ بدوره 
سلسلة من التأثيرات الاستقلابية موجهة نحو التفريج 
عن الطبيعة المدمّرة لحالة الكرب. وبالإضافة لذلكء 
يوجد آيضاً تلقيم راجع مباشر للكورتيزول إلى الوطاء 
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تركيز الكورتيزول 
(ميكروغرام) دسيلتر) 


زعت 
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الشكل 7-77, نمط نموذجي لتركيز الكورتشيزول خلال يوم 24 ساعة, 
ويالاحظ تذيذب الإفرار وكذلك اندفاعه اليومى بعد حوالى ساعة وأحدة 


وإلى النخامى الأمامية لتقليل تركيز الكورتيزول في 
البلازما فى الأوقات التى لا يعانيى فيها الجسم من 
الكرب. ولكن منيهات الكرب هي المتفوقة. فهي تتمكن 
دائما من أن تنفذ خلال هذا التلقيم الراجع التثبيطى 
المباشر للكورتيزولء مولدة إما سّوّرات 102]1085أعع23ء 
دورية لإفراز الكورتيزول في فترات متعددة خلال اليوم 
الواحد (الشكل 7-77) أو إفرازا مطولا للكورتيزول في 
فترات الكرب المزمن. 


النظم اليوماوي لإفراز القشراني السكري. تكون سرع 
إفراز ال 0165 ى 86111 والكورتيزول عالية كلها في 
الصباح الباكر ولكنها تكون واطئة في آخر المساء, كما هو 
مبين في الشكل 7-77. ويتراوح مستوى كورتيزول البلازما 
بين العالي الذي يبلغ حوالي 20 ميكروغراماً/ دسيلتر في 
الساعة قيل النهووض فى الصباح ومستواه المنخفضش الذي 
يبلغ حوالي 5 ميكروغرامات/ دسيلتر حوالي منتصف الليل. 
ويتولد هذا التأثير من التغيير الدوري خلال ال24 ساعة في 
الإشارات من الوطاء التي تسبب إفراز الكورتيزول. وعندما 
يغير الشخص عادات تومه اليومية. تتقير الدورة حسب 
عاداته الجديدة. وأحد الأسياب التي تجعل هذه الدورة مهمة 
جداً هى أن قياسات مستوى كورتيزول الدم تكون ذات دلالة 
مفيدة فقط عندما تشير إلى الوقت الذي جرت فيه أثناء 
دورته عند الشخص. 


إفراز الهرمون المنبه للخلايا الملانية وللبروتين 
الشحمي وللإندورفين بالترافق مع 400171 

عندما يفرز ال 46111 من الغدة النخامية الأمامية 
تفرز في الوقت نفسه هرمونات أخرى لها نفس اابنية 
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الكيميائية. ويعود سبب ذلك إلى أن جزيء 834 الذي 
يسبب تكون 80111 يؤدي في البدء إلى تكوين جزيء 
بروتيني كبير جداًء وهى سلف طليعة الهرمون الذي 
يحوى ال 86715 كواحد فقط من وحداته الثانوية. 
ويحوي سلف طليعة الهرمون هذا أيضاً الهرمون المنبه 
للخلاذيا الملانية ‏ 05قات01تناة-عالإت0 مهاعم (151511) 
05 والبيتالييوتروبين 185م0120م66]3-11, والبيتا ‏ 
أندورفين آتام:2001ع-13ءع5. وفى الحالات السوية. لا 
تُفرّز أي من هذه الهرمونات بكمية كافية لتوليد أي 
تأثير ملحوظ في الجسم. ولكن هذا لن يبقى صحيحاً. 
وخاصة بالنسية لل 134513 عندما تكون سرعة إفراز 
40111 عالية جداً. كما يحصل في بعض أنواع داء 
أديسونء الذي سنبحثه لاحقاً. 

ويؤدي ال 304511 إلى توليد الخلايا الملانية, التى 
توجد بكثرة بين أدمة الجلد وبشرته. لتشكيل الصباع 
الأسود الملانين 1061318 ونشره في خلايا البشرة. 
ومن الممكن أن يؤدي زرق الهرمون المنبه للخلايا 
الملانية (84511) فى شخص لمدة 10-8 أيام من توليد 
قتامة شديدة فى الجلد. ويكون هذا التأثير أكثر فى 
الأشخاص الذين لهم جلود ملونة وراثياً مما هى في 
الأشخاص غير الملونين. 

ويوجد في بعض الحيوانات الدنيا «فص» متوسط 
فى الغدة النخامية. يسمى الجزء المتوسط 35م 
عور اط وهو متطور جداً لديها ويقع بين الفصين 
الأمامى والخلفى النخاميين. ويفرز هذا الفص ‏ أساساً 
كمية كبيرة من الهرمون المنبه للخلايا الملانية. كما أن 
هذا الإفراز يحكم بصورة مستقلة بالوطاء استجابة 
لكمية الضوء التي يتعرض لها الحيوان أو استجابة 
ليعض العوامل المحيطية الأخرى. فمثلاً. تطور بعض 
الحيوانات القطبية فراء قاتماً فى الصيف بينما يكون لها 
فراء أبيض في الشتاء. ١‏ 

ول 111 ©8. بسبب تشابهه مع 21511,. حوالى 1/30 
من تأثيره في تنبيه الخلايا الملانية. وبالإضافة لذلك, 
ولأن كمية ال 34511 النقية التى تفرز فى الانسان 
صغيرة جداً بينما تكون الكمية المفرزة من 8607111 
لديه كبيرة. لذلك يصبح 40115 عادة أهم كثيراً من 
511 في تعيين كمية الملانين في جلد الإنسان. 


توجد عدة هرموئات حنسية ذات قعالية معتدلة تسمى 


الأندروجينات الكُظرية وأهمها هوديهيدروأندروستيرون 
111610 للتى تقرز باستمرار من قشر 
الكظرء وخاصة خلال الحياة الجنينية؛ كما بحث بتفصيل في 
القصل 83. كما يفرز أآيضاً يكميات صفيرة جحدأ 
البروجستيرون والإستروجينات2» وهي هرمونات جنسية 
أنثوية. 

وفي العادة. تكون للأندروجينات الكظرية في الإنسان 
تأثيرات ضعيفة فقط. ولكن من الممكن أن يتولد جزء من 
التطور المبكر للأعضاء التناسلية الذكرية من إفراز 
الأندروجينات الكظرية أثناء الطفولة. كما تفرض 
الأندروجينات الكظرية في الإناث تأثيراً خفيفاً ليس فقط قبل 
البلوغ بل طيلة حياتهن. وينتج معظم نمو الشعر العاني 
والإبطي في الإناث بفعل هذه الهرمونات. وتحول يعض 
الأندروجينات الكظرية إلى تستوستيرون: وهى الهرمون 
الجنسي الذكري الرئيسي. في الأنسجة خارج الكظرية, 
والذي يكون مسؤولاً عن الكثير من فعالياتها المذكارية 


علطعع 21010. وستيحث التأثيرات الفيزيولوجية 
للأندروجينات في الفصل 80 بعلاتتها بالوظائف الجنسية 
الذكرية. 


شذوزات الإفراز القشرم ي الكظري 


قصور الكظرية ‏ داء أديسون 

يتولد داء أديسون 0156356 40015025 عن قصور 
قشرتي الكُظر في إفراز الهرمونات القشرية الكظرية. ويتولد 
هذا بدوره قى الغالبي عن الضمور الابتدائى /9إ11235ئم 
لإنام20 للقشرتين الكظريتين: الذي ينتج في حوالي 680 
من الحالات من المناعة الذاتية ضد القشرتين: ولكته يتولد 
أحياناً عن التخريب التدرنى للغدة الكظرية أو عن غُزو 
السرطان للقشرتين الكظريتين. والأضطرابات الاساسية التي 
تتولد في داء أديسون هي التالية. 

العوز القتشراني المعسدني. يقلل نقص إفراز 
الألدوستيرون إعادة امتصاص النبيبات الكلوية للصوديوم 
لدرجة كبيرة. ونتيجة لذلك يسمح بفقدان أيونات الصوديوم 
والكلوريد والماء إلى البول بكميات كبيرة. ويكون الناتج 
الإجمالي نقصاً كبيراً في حجم السائل خارج الخلايا. 
وبالإضافة لذلك, يتولد نقص الصوديومية. وفرط 
البوتاسمية. وحُماض معتدل يسبب الفشل في إقران أيونات 
البوتاسيوم والهيدروجين للتعويضص عن إعادة امتصاص 
الصوديوم. 

وعندما يستنفد السائل خارج الخلاياء يهيط حجم 
البلازماء ويرتفع تركيز خلايا الدم الحمراء لدرجة كبيرة. 
ويتقص نتاج القلب. ويموت المريض بالصدمة. وغالياً ما 


تحصل الوفاة قى المرضى غير المعالجين خلال 4 أيام إلى 
أسبوعين بعد التوقف التام للإفران القشراني المعدني. 

العوز القشرائي السكري. يؤدي فقدان إفراز 
الكورتيزول إلى عدم تمكن الشخص المصاب بمرض 
أديسون من المحافظة على تركيز سوي لغلوكوز الدم بين 
وجبات الطعام لأنه لا يتمكن من تصئيم كميات كافية من 
الغلوكوز بعملية استحداث السكر. كما يقلل نقص 
الكورتيزول من تحريك البروتينات والدهنيات من الأنسجة, 
فتكبت بذلك العديد من الوظائف الإستقلابية الأخرى في 
الجسم. وهذا الكسل فى تعبئة الطاقة عند عدم وجود 
الكورتيزول هى أحد التأثيرات السارة لنقص القشرانيات 
السكرية. ولكن حتى عند توفير كميات فائضة من الغلوكوز 
والعُذْيَاتَ الأخرى: تبقى عضلات الشخص ضعيقة مما يدل 
على أن القشرانيات السكرية ضرورية للمحافظة على 
الوظائف الاستقلابية للأنسجة بالإضافة لاستقلاب الطاقة. 

كما يؤدي نقص إفران القشرانيات السكرية إلى جعل 
المريض بداء أديسون عالى الاستعداد للتأثيرات الضارة 
لمختلف أنواع الكربء وحتى الخمج التنفسي البسيط يكون 
كافياً لموته أحياناً. 

الانصباغ الملانيني. وإحدى الخاصيات الأخرىي لمرض 
أديسون في معظم الأشخاص هي الانصب اغ الملاذيذ ي 
51210 86م 213018 للأغشية المخاطية وللجلد. ولا 
يترسب هذا الملانين بالتساوي دائماً أى يترسب أحياناً 
بلطخات وبقع وبصورة خاصة في مناطق الجلد الرقيق» مثل 
الغشاء المخاطي للشفتين والجلد الرقيق في حلمات الثدي. 

ويعتقد أن سبب ترسب الملائين هى ما يلي: عندما يكبث 
إفراز الكورتيزول؛ يكبت أيضاً التلقيم الراجع السلبي السوي 
إلى الوطاء وإلى النخامى الأمامية. ولهذا يسمح لمعدلات 
إفراز عالية لل 86111 وكذلك لإفران متزامن لكميات متزايدة 
من ال 84511. ومن المحتمل أن الكميات المفرطة جداً من 
ال 1131 6ه هى التى تولد معظم التأثير الانصباغي لآأنها 
تستطيع تنبيه توليد الملانين من الخلايا الملانية بنفس 
الطريقة التي ينبه يها ال284511. وبالرغم من أن لهذا 
الهرمون (94551) تأثيراً متبهاً للخلايا الملانية يعادل 30 
ضعفاً من تأثيز 40111, فى ذلك لكن الكمية التى تفرز منه 
في الإنسان صغيرة جداً 1 

معالحة مرضى داء أديسون. يموت المريض بداء 
أديسون وغير المعالج والمصاب بالتخريب التام للكظر خلال 
بضعة أيام إلى بضعة أسابيع بسيب الضعف المهلك 
والصدمة الدورانية عادة. ولكن من الممكن لمثل هذا المريض 
العيش لسنين لو أعطى كميات صغيرة من القشرانيات 
المعدنية والقشرانيات السكرية يوميا. 

النوبة الأديسونية. كما لاحظنا سابقاً فى هذا الفصل, 


2 


تفرز أحياناً كميات كبيرة من السكريات القشرية استجابة 
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لمختلف أنواع الكروب الجسدية والعقلية. ولا يزداد إنتاج 
القشرانيات السكرية في مرضى أديسون أثناء الكرب. ولكن 
عند تعرض الشخص إلى الرضح.: أو إصايته بمرض ماء أو 
في حالات الكرب الآخرى, مثل إجراء عملية جراحية, فإن 
الشخص يحتاج حاجة آنية حادة لكميات مفرطة إضافية من 
القشرانيات السكرية. ويجب إعطاوه ما يصل إلى عشرة 
أضعاف أو أكثر من الكميات السوية للقشرانيات السكرية 
لمنع الموت. 

وتسمى هذه الحاجة الحرجة من القشرانيات السكرية 
الإضافية والضعف الوخيم المرافق لحالة الكرب الشديد 


النوية الأديسوئية 15قا2ه تتقتصه80015. 


فرط الكظرية ‏ متلازمة كوشنغ 

يسبب غالبا فرط إفران الكورتيزول من قشرة الكظر 
معقدأ من تأثيرات هرمونية يسمى داء كوشنغ 8'5هلطكنا0 
115635 الذي يتولد إما عن ورم مفرز للكورتيزول في 
إحدى قشرتي الكظر أى من فرط التنسج العام لقشرتي 
ال 800111 من النخامى الأمامية أو من «إفرازن منتيذ» 
السرطانة البطنية. وتعزى معظم شذونات متلازمة كوشنغ 
إلى كميات شاذة من الكورتيزولء ولكن إفراز الأندروجينات 

وإحدى خواص داء كوشنغ الخاصة هي تحريك الدهن من 
الأقسام السفلية من الجسم مع ما يرافقه من ترسب إضافى 
للدهن فى المناطق الصدرية والبطنية العلوية مما يولد ما 
يسمى جسم «الثور». وسيب الإفراز المفرط للستيروكبدات 
مظهراً وذمياً للوجه. وتولد الفعالية المذكارية لبعضص 
الهرمونات أحياناً العُد والشعرانية (النمو المفرط لشعر 
الوجه). ويوصف المظهر العام لوجه المريض في الغالب 
كوجه قمريء كما هى مبين في يسار الشكل 8-77 الذي يبين 
مريضة بمتلازمة كوشنغ قبل معالجتها. ويصاب أيضا 
حوالي 980 من المرضى بقرط ضغط الدمء. ويفترض أن 
ذلك ينتج عن التائير القشسراتسى المعدنى الضعيقف 
للكورتيزول. 

التأثيرات على استقلاب السكريات والعروتينات. يمكن 
أن تسبب كثرة إفراز الكورتيزول في متلازمة كوشنغ زيادة 
في تركيز الغلوكوز في الدمء والذي يصل أحيانا إلى علو 
200 ملغم/ دسيلتر بعد الطعام, وشو أكثر من ضسعهف السبوي. 
ويندم ذلك بصورة رئيسية من تعزيز استحهداث السكر. 
فهي بالغة جداً في متلازمة كوشتخ. إذ إنها تؤلد نقصاً كبيراً 
فى بروتينات الأنسجة فى كل أثماء الجسم تقريباً ما عدا 
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الشكل 8-77. مريضة بداء كوشنغ قيل الاستئصال دون الكلي للكظر 
(إلى اليسار) وبعده. (بإذن من 'إ2088 8008870 | .01). 


الكبد ويروتينات البلازما. ويسبب فقدان البروتين من 
العضلات بصورة خاصة الضعف الشديد. كما يؤدي فقدان 
تركيب البروتينات في الأنسجة اللمفاوية إلى كبت النظام 
المناعى.ء بحيث يموت العديد من أمثال هؤلاء المرضسى 
بالخمج. وتنقص حتى آلياف الكلاجين في الأنسجة تحت 
الجلدية فتمزق هذه بسهولة مولدة سطوراً أرجوانية 
126 155امعلام كبيرة في مواضع تمزقه. وبالإضافة لذلك 
غالباً ما يسبب نقص ترسب البروتين في العظام إلى تخلخل 
العظم 08660580670518 الذي يؤدي إلى ضعقها الشديد. 

معالجة داء كوشنغ. تبكون معالجة داء كوشنمُم من 
إزالة الورم الكظري نفسه إذا كان هو السبب؛ أو من إنقاص 
إفراز ال 1711© إذا كان ممكناً. إن يمكن إزالة القدة 
النخامية المتضخمة أو حتى الأورام الصغيرة فيها التي تفرر 
ال 8771 بإفراط جراحياً أى بالجراحة المجهرية جزكياً أو 
كلياً أو يإتلافها بالاأشعة. وإذا لم يمكن تقليل إفراز 
ال 86751 بسهولة فيكون العلاج المناسب الوحيد هو 
الاستتصال الجزئى (أو حتى الكامل) للكظر بالجانيين 
ويعقبه إعطاء المريض الستيروثيدات الكظرية للتعويض عن 
أي عوز فيها يتولد لدى المريض. 


الألدوستيرونية الأولية 
يتولد أحياناً ورم صغير في خلايا المنطقة الكبيبية التي 


تفرز كميات كبيرة من الألدوستيرون. وفي القليل من 
الحالات. تفرز قشور الكظريات مفرطة التنسج الالدوستيرون 


يدلاً من الكورتيزول. وقد سبق بحث تأثيرات فرط 
الألدوستيرون قي هذا القصل بتفصيل. وأهم هذه التأثيرات 
هو نقص البوتاسمية. وزيادة طفيفة في حجم السائل خارج 
الخلايا وحجم الدم». وزيادة قليلة جداً في تركيز صوديوم 
البلازما (لا يزيد عادة عن 4663-2), وارتفاع في ضغط الدم 
دائماً تقريباً. ومن المهم بصورة خاصة في الألدوستيرونية 
الأولية الأدوار العَرّضية للشلل العضلي التي يسببها نقص 
البوتاسيوم. وينتج الشلل عن التآثير الكابت لنقص تركيز 
بوتاسيوم خشارج الخلايا على نقل جهود القعل فى الآلياف 
العصبية؛ كما أوضحناه فى الفصل الخامس. ١‏ 

إن أحد المعايين التشخيصية للألدوستيرونية الأولية هو 
نقص تركيز رينين 7612 البلازما. وينتج هذا من الكبت 
التلقيمي الراجع لإفراز الريتين الذي يولده قرط 
الألدوستيرون أى قرط حجم السائل خارج الخلايا وارتقاع 
ضغط الدم الذي يتوك عن الألدوستيرونية. 

ونتم معالجة الألدوستيرونية الأولية عادة بإزالة الورم 
جراحياً أو معظم النسيج الكظري عندما يكون السبب فرط 
التنسج. 


المتلازمة الكظرية التناسلية 
يفرز أحياناً ورم قشري كظري كميات مقرطة من 


الجسم كله. وإذا حدث ذلك في الأنتى,» فإنها تطور خوا 


الشكل 9-77. المتلازمة الكظرية التناسلية في طفل ييلغ الأربع سنوات 


رجولية. تشمل نمو اللحية, والصوت العميق, وأحياناً الصلع 
إذا ما كانت لديها الخواص الوراثية له. مع التوزيع الذكوري 
للشعر على الجسم وعلى العانة, ونمو البظر ليشابه 
القضيب. وترسب البروتينات في الجلد وبصورة خاصة في 
العضلات لتعطيها خوراص ذكورية نموذجية. ١‏ 

ويولد الورم الكظري الرجولي في الذكر قبل البلوغ نفس 
الخواص التي ذكرناها للأنثى بالإضافة الى التطور السريع 
للأعضاء الجنسية الذكرية وتوليد رغبات جنسية ذكرية لديه. 
ويبين الشكل 9-77 نموا نمطياً للأعضاء الجنسية الذكرية 
في ولد بسن 4 سنوات مصاب بالمتلازمة الكظرية 
التناسلية. 

وفي الرجل البالة, : تخفي الخواص الذكورية الطبيعية التي 
يولدها التستوستيرون الذي تفرزه الخصيتان الخواص 
الرجولية للمتلازمة الكظرية التناسلية. ولهذا يصعب في 
الغالب تشخيص المتلازمة الكظرية التناسلية في الذكر 
البالغ. 
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السكري 


يفرز البنكرياسء بالإضافة لوظائفه الهضمية. 
هرمونّيْنَ مهمين, الأنسولين «ذانادم1 والغلوكاغون 
5-1 ويستهدف هذا الفصل بحث وظائف هذين 
الهرمونين في تنظيم استقلاب الغلوكوز والشحم 
والبروتين بالإضافة إلى بحث مختصر للمرضين 
الداء السكري 5ن)2[[11: 0185165 وفرط الأنسولينية 
لل اللذين ينتجان على التوالي من 
نقص إفراز الأنسولين ومن فرط إفرازه: 


التشريح الفيزيولوجي للبنكرياس. يتكون البنكرياس 
من نوعين رئيسيين من الأنسجة:. كما هو مبين في 
الشكل 1-78: (1) العُنَئِِات أماعةء التى تقرز العصارات 
الهضمية إلى الإثناعشري, (2) وَجُزَّئْرات لانغرهانس 5اء!؟ا 
11 +01 التي ليست لها أية وسيلة لإفراغ إفرازاتها 
للخارج ولكن بدلاً من ذلك تفرز الأنسولين والغلوكاغون إلى 
الدم مباشرة. وقد شرحت الإفرازات الهضمية للبنكرياس في 
الفصل 64. 

ويمتلك بنكرياس الإنسان مليون إلى مليوني جُرَيْرة 
لانغرهانس2 ويبلغ قطر كل منها حوالي 0.3 ملم. وهي 
منتظمة حول شعيرات صغيرة تفرز إليها خلايا الجزيرات 
هرموناتها. وتحوي الجزيرات ثلاثة أنواع من الخلايا 
الرئيسية, وهي خلايا ألفا وبيتا ودلتاء التي تتميز الواحدة 
منها عن الأخرى بخواصها المورفولوجية والانصباغية. 
وتكوّن خلايا بيتا حوالي 4660 من مجموع الخلايا» وهي 
تقع بصورة رئيسية في وسط كل جزيرة وتفرز الأنسولين. 
وتكوّن لخلايا ألقا حوالي 5 من مجموع الخلايا. وتفرز 


الأد نسولين والغلو كاغون والداء 


الغلوكاغون 062808!أ8. وتكوّن خلايا دلتا حوالى 410 من 
مجموع الخلايا. وتفرز السوماتوستاتين أنق 0 رو 
وبالإضافة لذلك: يوجد على الأقل نوع واحد آخر من الخلايا 
7 بأعداد قليلة في الجزيرات وتفرز هرموناً لا تعرف 
وظيفته يسمى عديد اليبتيد البنكرياسى 032168410 
ممعم امم ١‏ 

وتسمح العلاقة البينية الوثيقة بين هذه الأنواع المختلفة 
من خلايا جزيرات لانغرهانس بالتحكم المباشر في إقراز 
بعض الهرمونات بالهرمونات الأخرى, قمثلاً يتبط الآنسولين 


إفراز الغلوكاغون ويثبط السوماتوستاتين إفراز الأنسولين 


والغلوكاغون معاً. 
الأنسولين وتأثيراته الاستقلايية 


لقد عزل الأنسولين لأول مرة من البنكرياس في عام 
2 من قيل يانتنغ 828121108 وبست 8656, وقد تبدلت 
فوراً منذ ذاك النظرة للمرضى المصابين بداء السكري 
الوخيم وتغيرت من نظرة الانحدار السريع إلى الموت 


إلى نظرة إنسان سوي تقريباً. 


وقد ارتبط الأنسولين تاريخياً مع «سكر 0 وفي 
الحقيقة فإن للأنسولين تأثيراً مهماً على استقلاب 
السكريات. ولكنء وبالإضافة لذلك. فإن شذوذات 
استقلاب الدهن التي تؤدي إلى حالات مثل الحُماض 
وتصلب الشرايين» تكون هي الأسباب الاعتيادية لموت 
مرضى الداء السكري. كما أن تناقض المقدرة على 
تصنيع البروتينات في مرضى الداء السكري المزمن 
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الشكل 1-78. التشريح الفيزيولوجي لجزيرة لانغرهانس في البنكرياس. 


يؤدي إلى ضمور الأنسجة بالإضافة إلى العديد من 
الاضطرابات الوظيفية للخلايا. ويتضح من ذلك أن 
الأنسولين يؤثر على استقلاب الدهن والبروتين بنفس 
الدرجة التى يؤثر بها على استقلاب السكريات تقريباً. 


الأنسولين هرمون مترافق مع وفرة الطاقة 

سيتضح من بحثنا للأنسولين في الصفحات اللاحقة 
بأن إفرازه يترافق مع وفرة الطاقة. أي عند وجود وفرة 
كبيرة من الأطعمة المولدة للطاقة. خصوصاً وجود 
كميات مفرطة من السكريات والبروتيناتء» يفرز 
الأنسولين بكمية كبيرة. ويصح ذلك بصورة خاصة عند 
وفرة السكريات ولدرجة أقل للبروتينات وأقل من ذلك 
للدهنيات. 

ويقوم الأنسولين بدور مهم في خزن مواد الطاقة 
الفائضة. ففى حالة فيض السكرياتء فإنه يسبب خزنها 
'بشكل غليكوجين بصورة لخاصة في الكبد والعضلات. 
ويسبب خزن الدهن في النسيج الشحمي. كما أنه يحول 
كل السكريات الفائضة التي لا يمكن خزنها بشكل 
غليكوجين بتأثير منبه الأنسولين إلى دهون تخزن في 
النسيج الشحمي أيضاً. وفي حالة البروتين» فللأنسولين 


لالم ماعطلا 


تأثير مباشر في تعزيز قبط الحموض الأمينية بالخلايا 
وتحويلها إلى بروتينات. وبالإضافة لذلكء. فإن 
الأنسولين يثبط تحلل البروتينات التي سبق وجودها 


فى الخلايا. 


كيمياء الأنسولين 

الأنسولين بروتين صغيرء ولأنسولين البشر وزن 
جزيتي يبلغ 5808. وهى يتكون من سلسلتي حموض 
أمينية. كما هو مبين في الشكل 2-78, وهما مرتبطتان 
بيعضهما بارتباطات ثنائى السلفيد. وعندما تنفصل 
سلستا الحموض الآمينية عن بعضههما تُفْقّد الفاعلية 
الوظيفية لجزيء الأنسولين. 

ويصنع الانسولين في خلايا بيتا بالآلية الخلوية 
الاعتيادية لتصنيع البروتين. كما شرحت في الفصل 3, 
ابتداء من ترجمة 3714 الأنسولين بالريباسات الملتصقة 
بالشبكة الهيولية الباطنة لتكون سلف طليعة هرمون 
الأنسولين 10801520826م52م 3ز[نا5ة1 الذي له وزن 
جزيئي حوالي 11500, ولكنه ينشطر بعد ذلك في 
الشبكة الهيولية الباطنة لتوليد طليعة الأفسولين 
15لن5هزممم ذات الوزن الجزيئي الذي يبلغ حوالي 
0. وتنشطر معظم هذه الطليعة قي جهاز غولجي 
لتكون الآنسولين قبل تضمينها ضمن الحبيبات 
الإفرازية. ومع ذلك يبقى حوالي سدس الناتج الذي 
يفرن في النهاية بشكل طليعة الأنسولين التي لا توجد 
لها آية فعالية أنسولينية. 

وعندما يُفْرَرْ الأنسولين إلى الدمء؛ فإنه يدور بصورة 
تامة تقريباً بشكل غير مرتبط ويكون له عمر نصفي في 
البلازما يبلغ حوالي 6 دقائق فقطء بحيث أنه يُزال من 
الدوران خلال 15-10 دقيقة. وفيما عدا ذلك القسم من 
الأنسولين الذي يتحد مع المستقبلات في الخلايا 
المستهدفة. فإن القسم الباقي منه يُدَرّك بأنزيم 
الأنسوليناز في الكبد ولدرجة أقل في الكليتين 
والعضلات وبصورة طفيفة في معظم الأنسجة الأخرى. 
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الشكل 2-78. جزيء أنسولين الإنسان. 


وهذه الإزالة السريعة من البلازما مهمة لأنه من المهم 
أحياناً إبطال وظائف تحكم الأنسولين بسرعة بنفس 
أهمية بدئها بسرعة أيضاً. 


تنشيط مستقيلات الخلايا المستهدفة 
بالأنسولين والتأثيرات الخلوية المولدة 

لكي يبدأ الأنسولين تأثيره على الخلايا المستهدفة, 
لا بد له آأولآً أن يرتبط مع بروتين مستقبلة الغشاء الذي 
له وزن جزيئي يبلغ حوالي 300000 وينشّطه. وهذه 
المستقبلة المُنّشّطة. وليس الأنولين. هى التى تولد 
التأثيرات اللاحقة. 0 

ومستقبلة الأنسولين تتكون من أتحاد أريع وحدات 
ثانوية متماسكة مع بعضها بارتباطات ثنائية السلفيد. 
وهما وحدتا ألفا الثانويتان اللتثان تقعان بصورة تامة 
حارج غشاء الخلية ووحدتا بيتا الثانويتان اللتان تنقذان 
خلال الغشاء وتبرزان إلى داخل هيولى الخلية. ويرتبط 
الأنسولين مع وحدات ألفا الثانوية على خارج الخلية, 
ولكن بسبب الارتباطات مع وحدات بيتا الثانوية» فإن 
الأقسام البارزة من وحدات بيتا الثانوية إلى داخل 
الخلايا تصبح مفسفرة ذاتيا. وهذا يجعلها تصبح أنزيما 
منشطاً. أي كينازاً بروتينياً موضعياً. ويسبب ذلك 
يدوره فسفرة العديد من الأنزيمات الاخرى داخل 
الخلية. والتأثير الإجمالي لذلك هى تنشيط بعض هذه 
الأنذيمات وتعطيل البعض الآخر منها. وبهذاء فبطريقة 
ملتفة يقوم الأنسولين بإدارة آلية الاستقلاب داخل 
الخلية ليولد التأثير المطلوب. ولسوء الحظ لا تعرقف 
بالمرة تقريباً الآليات الجزيكئية من هذه النقطة فصاعداً. 

ومع ذلك فإن التآثيرات النهائية لتنبيه الأنسولين 
واضصحة, وشي أساسا كما يلي. 


ا. خلال ثوان بعد ارتباط الانسولين مع مستقبلاته في 
الغشاء. تصبح أغشية حوالى 980 من خلايا الجسم عالية 
النفوذية للغلوكوز. وهذا صحيح بصورة خاصة لخلايا 
العضلات والخلايا الشحمية ولكن ليس صحيحاً لمعظم 
عصبونات الدماغ. وتسمح زيادة النفوذية للغلوكوز بدورها 
بدخول سريع للغلوكوز إلى الخلايا. ويفسفر الغلوكوز داخل 
الخلايا رأساً ويصبح ركيزة لكل الوظائف الاستقلابية 
الاعتيادية للسكريات. ويعتقد أن زيادة نقل الغلوكوز تتولد 
من اندماج عدة حويصلات داخل الخلية مع غشاء الخلية. 
وتحمل هذه الحويصلات في أغشيتها الخاصة عدة جزيئات 
من بروتين نقل الغلوكون. وهو بروتين غشائي يبلغ وزنه 
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الجزيئى حوالى 55000. وعندما لا يعود الأنسولين متوقراً 
تنفصل هذه الحويصلات عن غشاء الخلية فى حوالى 5-3 
دقائق وتتحرك عائدة إلى داخل الخلية لتستعمل ثانية وثانية 
كلما دعت الحاجة لذلك. 

2. بالإضافة لزيادة نفوذية الغشاء للغلوكوز.ء فإن غشاء 
الخلية يصبح أكشر نفوزية للعديد من الحموض الأمينية 
ولأيونات البوتاسيوم والقسفات. 

3. تحدث تأثيرات أبطأ أثناء ال 15-10 دقيقة التالية تغير 
من مستوى فاعلية العديد من الأنزيمات الاستقلابية الأخرى 
داخل الخلايا. وتتولد هذه التأثيرات بصورة ركيسية من 
الحالات المتغيرة الفسقرة للأنزيمات. 

4. ويستمر حدوث تأثيرات أبطأ كثيراً من ذلك لمدة 
ساعات أو حتى لمدة عدة أيام. وتتولد هذه من السرع 
المتغيرة لترجمة الرنا الرسول 4]لظ1 151655617865 عند 
الريباسات لتوليد بروتينات جديدة. ومن تأثيرات أبطأ من 
ذلك من السرع المتغيرة لانتساخ الدئنا (12118) فى ثواة 
الخلية. وبهذه الطريقة. يعيد الأنسولين قَؤْلّبة الكثير من 
الآلية الأنزيمية الخلوية لتحقيق أهدافه الاستقلابية. 


تأثير الأنسولين على استقلاب السكريات 

يسبب الغلوكوز الذي يمتص إلى الدم. مباشرة بعد 
وجبة طعام غنية بالسكرياتء إفراز الأنسولين بسرعة. 
وقد بحث ذلك بتفصيل لاحقاً في هذا الفصل. ويسيب 
الأنسولين بدوره القبط والخزن والاستعمال السريع 
بواسطة كل أنسجة الجسم تقريباًء ويصورة خاصة في 
العضلات والنسيج الشحمي والكبد. 


تأثير الأنسولين في تعزيز 
استقلاب الغلوكوز في العضلات 
تعتمد العضلات. خلال معظم اليومء؛ على الغلوكوز 
لتوليد طاقاتها بل تعتمد لذلك على الحموض الدهنية. 
والسبب الرئيسي لذلك هى أن الغشاء العضلي السوي 
المرتاح يكون قليل النفوذية للغلوكوز إلا عندما يُنَكّه 
الليف العضلي بالأنسولين. وكمية الأنسولين التي تفرز 
بين وجبات الطعام صغيرة جدأ وأقل مما يمكنها من 
تعزيرز دخول كميات ملحوظة من الغلوكوز إلى الخلايا 
العضلية. | 
ومع ذلك., تستعمل العضلات كميات كبيرة من الغلوكوز 
في حالتين. أولهما أثناء فترات الجهد الجسدي المعتدل 
أو الشديد. ولا يحتاج هذا الاستعمال للغلوكوز كمية 
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تصبح لأسباب غير مفهومة عالية النفوذية للغلوكون 
حتى عند غياب الأنسولين بسبب عملية تقلصها نفسها. 

والحالة الثانية التي تستعمل بها كميات كبيرة من 
الغلوكوز هي أثناء الساعات القليلة بعد تناول الطعام. إذ 
يكون تركيز غلوكوز الدم أثناء ذلك عالياً, ويفرز 
البنكرياس كميات كبيرة من الأنسولين. ويسبب 
الأنسولين الإضافي نقلاً سريعاً للغلوكوز إلى الخلايا 
العضلية. ويؤدي ذلك بالخلايا الحعضلية لأن تستعمل 
السكريات أثناء هذه الأوقات مفضلة إياها عن الحموض 
الدهنية. كما سنيحثه لاحقاً. 

خزن الغليكوجين في العضلات. إذا لم تبذل 
العضلات جهداً أثناء الفترة بعد وجبة الطعام في الوقت 
الذي ينقل فيه الغلوكوز إلى الخلايا العضلية بكثرةء فإن 
معظم الغلوكوز يخرّن عند ذاك بشكل غليكوجين عضلي 
بدلاً من استعماله للطاقة. وهى يخزن بتركيز يصل إلى 
2-. ويمكن استعمال الغليكوجين لاحقاً فى العضلات 
لتوليد الطاقة. ويكون مفيداً بصورة خاصة لاستعماله 
لفترات قصيرة لتوليد الطاقة المفرطة فى العضلات 
وحتى لتجهيز دفقات من الطاقة اللاحيوائية لبضع 
دقائق فى كل مرة بواسطة الانحلال السكرى 
للغليكوجين إلى حمض اللاكتيك, الذي يمكن أن يحدث 
حتى عند غياب الأكسجين. 

الدرجة الكمية لتيسير الأنسولين لنقل الغلوكوز 
خلال أغشية الخلايا العضلية. للأنسولين تأثير كمى 
لتيسير نقل الغلوكوز خلال غشاء الخلية العضلية تبينه 
نتائج التجارب الموضحة في الشكل 3-78. ويبين 
المنحنى السفلي الموسوم بكلمة «التحكم» تركيز 
الغلوكون الحر مقيساً داخل الخلية. ويُظهر بأنه يبقى 
عند مستوى الصفر تماماً تقريباً بالرغم من ارتفاع 
تركيز الغلوكوز خارج الخلايا لعلو يصل إلى 
0 ملغم/ دسيلتر. وعلى العكس من ذاك يبين المنحنى 
الموسوم بكلمة «أنسولين» بآن تركيز الغلوكوز داخل 
الخلايا قد ارتفع إلى على 400 ملغم/ دسيلتر عند إضافة 
الانسولين. وبهذا يتضعح بأن الأنسولين يتمكن من 
زيادة سرعة نقل الغلوكوز إلى الخلايا العضلية 
المستريحة بما يقارب 15 ضعفاً على الأقل. 


تأثير الأنسولين على تعزيز قبط الكبد 
للغلوكوز وخزنه واستعماله 

إن أحد أكثر التأثيرات أهمية للأنسولين هى أنه 
يؤدي بمعظم الغلوكوز الذي يمتص بعد تناول الطعام 
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الشكل 3-78. تأثير الأنسولين فى بعزيز تركيز الغلوكوز داخل الخلايا 
العضلية. ويلاحظ بأنه عند غياب الانسولين (التحكم). يبقى تركيز 
الغلوكوز داخل الخلايا قربباً من الصفر بالرغم من التركيز العالي جدا 
للفلوكور خارج الخلايا (من: "أ لأللم5 5 ألقكا ,صدو:مالا امهم 
0أ6م عموحصو! أه مأعمقمقمْ لهمعتمع طعمز8 ه15 :زمع] متعأذموواع 
6 يش مسسمعة ,مانا بقماعه8) . 


لآن يخزن مباشرة تقريباً في الكبد بشكل غليكوجين. 
وبعد ذلك2 وفي الفترات الواسعة بين وجبات الطعام, 
وعندما يكون الطعام غير متوافراً ويبدأ تركيز غلوكوز 
الدم بالهبوط؛: ينشطر غليكوجين الكبد ثانية إلى غلوكوز 
يحرر إلى الدم ليحافظ على تركيز الغلوكوز فيه ويمنعه 
من الهبوط إلى مستوى واطىء جداً. 

إن الألية التي يسبب بها الأنسولين قبط الخلوكوز 
وخزته في الكبد تشمل عدة خطوات متزامنة تقريباً. 


أ. يعطّل الأنسولين فسفوريلاز الكبد. وهو أنزيم رئيسي 
يسبب انشطار غليكوجين الكبد إلى غلوكوز. ومن الواضح 
أن ذلك يمنع انحلال الغليكوجين الذي خُنَّن في خلايا الكبد. 

2. يعزز الانسولين قبط الغلوكوز من الدم بواسطة خلايا 
الكبد. وهى يقوم بذلك بزيادة فعالية أنزيم الغلوكوكينانء 
وهو أحد الأنزيمات التي تسبب الفسفرة الأولية للغلوكوز 
بعد انتشاره إلى خلايا الكبد. ومتى ما فسفر الغلوكوز فإنه 
ينحصر مؤقتاً داخل خلايا الكبد لأن الغلوكوز المفسفر لا 
يمكّنه من الانتشار رجوعاً خلال غشاء الخلية. 

3. يزيد الأنسولين كذلك قعاليات الآنزيمات التي تعزر 
تصنيع الغليكوجين والتي تشمل بصورة خاصة مُخَلّقة 
الغليكوجين 2458356/إ5 81900861 المسؤولة عن تكوثئر 
وحدات أحادي السكريد لتكوين جزيئثات الغليكوجين. 


والتأثير الإجمالي لكل هذه الأعمال هى زيادة كمية 
الغليكوجين في الكبد. ويمكن للغليكوجين أن يزداد إلى 
مجموع يقارب حوالي 46-5 من كتلة الكبد. وهو يعادل 
حوالي 100 غم من الغليكوجين المخزون كامل الكبد. 


تحرير الغلوكوز من الكبد بين وجبات الطعام. 
بعد الانتهاء من وحبة الطعام وبعد أن يبدأ مستوى 
غلوكوز الدم بالهبوط إلى مستوى واطىء: تجري الأن 
أحداث متعددة تؤدي بالكبد إلى تحرير الغلوكوز ثانية 


ا. يسبب انخفاض غلوكوز الدم خفض إفراز الانسولين 
من البنكرياس. 

2. فيعكس نقص الأنسولين عندذاك كل التأثيرات التى 
ذكرناها أعلاه عن خزن الغليكوجين. فيتوقف في الأساس 
تصنيع الغليكوجين في الكبد ويمنع أي قبط آخر للغلوكوز 
من الدم بواسطة الكيد. 

3. ينشط نقص الأنسولين (يجانب زيادة الغلوكاغون الذي 
سنبحثه لاحقاً) أنزيم الفسفوريلاز الذي يسبب انشطار 
الفليكوجين إلى فسفات الغلوكوز. 

4. ينشّط الأن نقص الأنسولين أنزيم فسفتاز الغلوكون, 
الذي كان قد ثبط بالأنسولين ويسبب انشطار جذر الفسفات 
من الغلوكون. فيسمح هذا للغلوكوز المر بالانتشار عائداً به 
إلى الدم. 

وبهذاء فإن الكبد يزيل الغلوكوز من الدم عندما 
يكون فائضاً فيه بعد وجبة الطعام ويعيده إلى الدم 
عندما يهبط تركيز غلوكوز الدم بين وجبات الطعام. 
وفي العادة يخزن حوالي 4060 من غلوكوز الطعام يهذه 
الطريقة في الكبد ويعاد بعد ذلك إلى الدم.. 

التاثيسرات الأخرى للأنسولين على استقلاب 
السكريات في الكبد. عندما تكون كمية الغلوكوز التي 
تدخل خلايا الكبد أكثر مما يمكن خزنه فيه بشكل 
غليكوجيين أو استعماله لاستقلاب الخلايا الكبدية 
الموضعية. يعزز الأنسولين تحويل كل هذا الغلوكوز 


الدهنية بشكل ثلائيات غليسريد في بروتينات شحمية , 


واعلئة الكثافة وتنقل بهذا الشكل بواسطة الدم إلى 
النسيج الشحمي وتخزن فيه بشكل دهن. 

كما يبثيط الأنسولين استحدات الشسكر 
365+ وهو يقوم بذلك بصورة خاصة 
بإنقاص كميات وفعاليات أنزيمات الكبد الضرورية 
لاستحداث السكر. ولكن جزءاً من التأثير يتولد من عمل 
الأنسولين الذي يقلل من تحرير الحموض الأمينية من 
العضلات والأنسجة الأخرى خارج الكبد فيقلل ذلك من 
توفر الطلائع الضرورية المطلوبة لاستحداث السكر. 
وسيبحث ذلك بتفصيل أكبر مع علاقته بتأثير 
الانسولين على استقلاب البروتين. 
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نقص تاأثير الأنسولين على 
قبط واستعمال الغلوكون في الدماغ 

يختلف الدماغ عن معظم الانسجة الآخرى فى الجسم 
في أن للأنسولين تأثيراً بسيطأً أو معدوماً على قبطه أو 
استعماله للغلوكون. وعوضياً عن ذلك. فإن خلايا الدماغ 
في الحالة السوية تكون نفوذة للغلوكوز من دون أي 
توسط للأنسولين في ذلك. 

كما أن خلايا الدماغ تختلف تماماأ عن معظم خلايا 
الجسم الأخرى في كوئها تستعمل في العادة الغلوكوز 
فقط لتوليد طاقاتها وأنها يمكن أن تستعمل ركائز 
الطاقة الأخرى. مثل الدهونء. ولكن بصعوية. ولهذا فمن 
الضروري أن يحتفظ دائمأ بمستوى الغلوكوز في الدم 
فوق مستوى حرج معينء: وهو أحد الوظائف المهمة 
لنظام التحكم بغلوكوز الدم. فعندما يهبط غلوكوز الدم 
إلى مستوى منخفض جداً لحدود 50-20 ملغم/ دسيلتر, 
تتولد أعراض صدمة نقص سكر الدم التي تتميز 
بالهيوجية العصبية المترقية التي تؤدي إلى القّشي 
والنوبات وحتى إلى السيات. 000 ْ 


تأثير الأنسولين على استقلاب 
السكريات فى الخلايا الأخرى 

يزيد الأنسولين من نقل الغلوكوز لاستعماله في 
معظم خلايا الجسم (ما عدا خلايا الدماغ كما ذكرنا) 
بنفس الطريقة التي يؤثر بها على نقل الغلوكوز 
واستعماله في الخلايا العضلية. ونقل الغلوكوز إلى 
الخلايا الشحمية ضروري لتوفير جزء الفليسرول من 
جرزيء الدهن. ولذلك: وبهذه الطريقة غير المياشرة:, 


تأثير الأنسولين على استقلاب الدهن 

بالرغم من أن تأثيرات الأنسولين على استقلاب 
الدهن غير واضحة مثل تأثيراته الحادة على استقلاب 
السكريات. إلا أن له تأثيراً مماثلاً فى الأهمية على 
المدى الطويل. والشيء المثير بصورة خاصة هو التأثير 
الطويل الأمد لنقص الأنسولين في تسبيب التصلب 
العصيدي الشديد. الذي يؤدي غالباً إلى النوبات القلبية 
والسكتات الدماغية والحوادث الوعائية الأخرى. ولكن 
لنبحث أولاً التأثيرات الحادة للأنسولين على استقلاب 
الدهن. 
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تأثير الأنسولين المفرط 
على تصنيع الدهن وخزنه 

للأنسولين تأثيرات عديدة تؤدي إلى خزن الدهن في 
النسيج الشحمي. إذ يزيد الأنسولين في البداية من 
استحمال الغلوكوز في معظم أنسجة الجسمء مما ينقص 
أوتوماتياً استعمال الدهنء. وبهذا يعمل «كموفر للدهن». 
ولكن الأنسولين يعزز من تصنيع الحموض الدهنية 
أيضاً. وهذا صحيح عندما يتم تناول كمية من 
السكريات تفوق الحاجة الفورية للطاقة. مما يوفر 
الركيزة لتصنيع الدهن. ويتم كل هذا التصنذيع تقريباً 
فى خلايا الكبدء ومن ثم تنقل الحموض الدهنية من 
الكبد عن طريق البروتينات الشحمية في الدم إلى الخلايا 
الشحمية لخزنها فيها. والعوامل المختلفة التي تؤدي 
إلى زيادة تصنذيع الحموض الدهنية في الكبد هي التالية. 


1. يزيد الأنسولين نقل الغلوكوز إلى خلايا الكبد. وعندما 
يصل تركيز غليكوجين الكبد إلى 96-5, يثبط هذا بذاته أي 
تصنيع آخر للغليكوجين. وعند ذاك يصبح أي غلكوز إضافي 
يدخل إلى الكبد موفراً لتكوين الدهن. وينشطر الغلوكوز أولاً 
إلى بيروفات في طريق التحلل السكري. وتُحوّل والبيروفات 
بعد ذلك إلى أسيتيل تميم الأنزيم 4 (أسيتيل التميم ), 
وهو المادة التي تصنع منها الحموض الدهنية. 

2. يتكون فيض من أيونات السترات والأيزوسترات في 
دورة حمض الستريك عندما تستعمل كميات كبيرة من 
الغلوكون لتوليد الطاقة. ولهذه الأيونات عند ذاك تأثير مياشر 
في تنشيط كربوكسيلاز أسيتيل التميم ه» وهو الأنزيم 
الضروري لكريكسلة أسيتيل التميم 4 لتشكيل مالونيل 
التميم 8, وهى المرحلة الأولى في تصنيع الحمض الدهني. 

3. وتصنع عند ذاك معظم الحموض الدهنية في الكبد 
نفسه وتستعمل لتكوين ثلاثيات الغليسريد.ء وهي الشكل 
الاعتيادي لدهن الخزن. وتّحرّر هذه من خلايا الكبد إلى الدم 
في البروتينات الشحمية. وينشّط الأنسولين ليباز البروتين 
الشحمي في جدران شعيرات النسيج الشحمي الذي يشطر 
ثلاثيات الغليسريد ثانية إلى حموض دهنية. وهذا ضروري 
لها لكي تمتص إلى الخلايا الشحمية حيث تحول ثانية إلى 
ثلاثيات الغليسريد وتخزن. 

خزن الدهن في الخلايا الشحمية. للأنسولين 
تأثيران آخران أساسيان ضروريان لخزن الدهن في 
الخلايا الشحمية. 


1. يثبط الأنسولين عمل الليباز الحساس للهرمون 
عقهم1! ءناتاأقمء12012026-5. وهذا هو الأنزيم الذي يسبب 


حلمهة ثلاثيات الفليسريد التي سبق خزنها في الخلايا 
الدهنية. ولهذا يُتْيّط تحرير الحموض الدهنية من النسيج 
الشتحمى إلى دم الدوران. 

2. يعرّز الانسولين نقل الغلوكوز خلال أغشية الخلايا إلى 
الخلايا الدهنية بنفس الطريقة تماماً الذي يعزز فيها نقل 
الغلوكوز إلى الخلايا العضلية. ومن ثم يُستعمّل بعض هذا 
الغلوكوز لتصنيع كميات صغيرة من الحموض الدهنية, 
ولكن الأهم من ذلك هو أنه يكون كميات كبيرة من القا ‏ 
فسفات الغليسرول. وتجهز هذه المادة الغليسرول الذي 
يتحد مع الحموض الدهنية ليكون ثلاثيات الغليسريد التي 
هي الشكل الذي يخزن به الدهن في الخلايا الشحمية. ولذلك 
فعند عدم توفر الأنسولين» يحصر حتى خزن الكميات 
الكبيرة من الحموض الدهنية التي تنقل من الكبد في 
البروتينات الشحمية بصورة تامة تقريباً. ١‏ 


زيادة الاستعمال الاستقلابي للدهن الذي 
بسبيه تقص الأنسولين 


تُعزّز لدرجة كبيرة كل نواحي تحلل الدهن 
واستعماله لتجهيز الطاقة فى غَياب الأنسولين. ويحدث 
ذلك اعتيادياً حتى بين وجبات الطعام عندما يكون إفراز 
الأنسولين يأدنى مستواهء ولكنه يصل إلى درجة 
قصوى فى الداء السكري عندما يكون إفران الأنسولين 
صفراً تقريباً. وفيما يلي التأثيرات التي تنتج عن ذلك: 

تحلل شحم مخازن الدهمن وتحرير الحموض 
الدهنية الحرة أثناء نقص الأنسولين. تنعكس فى 
حالة غياب الأنسولين كل تأثيراته المشار إليها أعلاه 
والمولدة لخزن الدهن. والتأثير الأهم جداً هو التنشيط 
الشديد لأنزيم الليباز الحساس للهرمون في الخلايا 
الدهنية. ويسبب ذلك حلمهة ثلاثيات الفليسريد 
المخزونة محررة كميات كبيرة من الحموض الدهنية 
والفليسرول إلى دم الدوران. ونتيجة لذلك. يبدأ تركير 
الحموض الدهنية الحرة فى البلازما بالارتفاع خلال 
دقائق. ومن ثم تصبح هذه الحموض الدهنية الحرة 
الركيزة الرئيسية للطاقة التى تستعملها كل أنسجة 
الجسم بجائب الدماغ. ويبين الشكل 4-78 تأثير نقص 
الأنسولين على تركيز الحموض الدهنية الحصرة 
والغلوكوز وحمض الأسيتو أسيتيك في البلازما. 
ويلاحظ بأنه مباشرة بعد استكصال البتكرياس يبدأ 
تركيز الحموض الدهنية الحرة بالارتفاع وبصورة 
أسرع كثيراً حتى من ارتفاع تركيز الغلوكوز. 
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الشكل 4-78. تأثير إزالة البنكرياس على التراكيز التقريبية لغلوكون 
غلوكوز الدم, والحموض الد هنية الحرة في اليلازما و حمض 
الأسيتواسيتيك. 


تاثير نقص الأنسولين على تركيز الكولستيرول 
والشحمدات الفسفورية فى البلازما. تعزز أيضا كثرة 
الحموض الدهنية في البلازما تحويل الكبد لبعضها إلى 
شحميات فسفورية وكولستيرولء وهما نتاجان 
رئيسيان لاستقلاب الدهن. وتفرغ هاتان المادتان مع 
ثلاثيات الغليسريد الفائضة التي تتكون في الكبد في 
الوقت نفسه إلى الدم في البروتينات الشحمية. وتزداد 
أحياناً البروتينات الشحمية في البلازما إلى حد ثلاثة 
أضعاف عند غياب الأنسولين. فتولد تركيزا كليا 
لشحوم البلازما لعدة وحدات مئوية بدلاً من 4600.6. 
ويؤدي هذا التركيز العالي للشحم ‏ وخاصة التركيز 
العالي للكواستيرول ‏ إلى تطور سريع للتصلب 
العصيدي لدى الأشخاص المصابين بالداء السكري 
الوخيم. 

يسيب الاستعمال المفرط للدهون أثثناء نقص 
الأنسولين الكيتونية (الكّّاء) والحماض. يؤدي نقص 
الأنسولين أيضاً إلى تكوين كميات مفرطة من حمض 
الأسيتواسيتيك في خلايا الكبد. وينتج ذلك عن التأثير 
التالي: عند غياب الأنسولين. ولكن يوجود حموض 
دهنية مفرطة فى خلايا الكبد. يزداد نشاط آلية نقل 
الكارنيتين 6312111826 لنقل الحموض الدهنية إلى 
المتقدرات. وفى المتقدراتء تبدأ عملية أكسدة بيتا 
للحموض الدهنية عتد ذاك بسرعة كبيرة جداً محررة 
كميات كبيرة من أسيتيل التميم 4. ويتكثف قسم كبير 
من هذا الأسيتيل التميم 4 الفائض ليكون حمض 
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الأسيتوأسيتيك الذي يحرر بدوره إلى دم الدوران. ويمر 
معظم هذا الحمض إلى الخلايا المحيطية حيث يحول 
ثانية إلى أسيتيل التميم ل ويستعمل لتوليد الطاقة 
بالطريقة الاعتيادية. 

وفي نفس الوقت, يكبت أيضاً غياب الأنسولين 
استعمال حمض الأسيتوأسيتيك فى الأنسجة المحيطية, 
وهكذا تُحوّر كميات كبيرة من حمض الأسيتواسيتيك 
من الكبد تفوق إمكانية الأنسجة على استقلابها. ولهذاء 
وكما هى مبين في الشكل 24-78 يرتفع تركيزه هذا 
الحمض خلال الأيام التي تتلى توقف إفراز الأنسولين, 
ويصل تركيزه أحياناً إلى ارتفاع 10 ملى مكافىء/ لتر 
أو أكشر. وكما أوضحناه فى الفصل 68. فإن بعض 
حمض الأسيتوآاسيتيك يتحول أيضاً إلى حمض البيتا - 
هيدروكسي بوتيريك وأسيتون. وتسمى هاتان المادتان, 
مع حمض الأسيتوأسيتيك. الأجسام الكيتونية عصمماععا 
5,85 ويسمى وجودها بكميات كبيرة فى سوائل 
الجسم الكيتونية (الكُنّاء) 6]0515. وسنرى لاحقاً بأنه 
في حالات الداء السكري الوخيم يمكن أن يسبب حمض 
الأسيتوأسيتيك وحمض البيتا - هيدروكسي بوتيريك 
حماضياً 3100515 وخيماً وسياتاً 02 غالياً ما يؤدى 


إلى الموت. 


تأثير الأنسولين على استقلاب 
البروتين وعلى النمو 

تأثير الأنسولين على تصنذيع البروتين وخزنه. 
أثناء الساعات القليلة التي تتلو وجبة الطعام وعندما تتوفر 
كميات كبيرة من القُذيَات في دم الدورانء لا تخزن فقط 
السكريات والدهون في الأنسجة بل تخزن البروتينات 
أيضا. ويتطلب حصول ذلك وجود الأنسولين. ولا تفهم 
جيداً الطريقة التي يقوم بها الانسولين في تسبيب خزن 
البروتين مثلما هي معروفة الآليات بالنسبة لخزن 
الغلوكوز والدهون. وفيما يلي بعض الحقائق. 


1. يسبب الأنسولين نقل العديد من الحموض الأمينية إلى 
الخلايا. ومن بين الحموض الأمينية التي تنقل بقوة الفالين 
ةل واللوسين 1610017268 والأيزولوسين 7 
والتيروزين 19503186, والفئثيل الأنين 1313218262ل/إمعطم. 
وبهذا فإن الأنسولين يشارك هرمون النمو في مقدرته على 
زيادة قبط الحموض الامينية إلى الخلاياء ولكن ليس من 
الضروري أن تكون الحموض الأمينية المتأثرة بفعلهما هي 
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2 للأنسولين تأثير مباشر على الريباسات في زيادة 
ترجمة ألرنا الرسول2 وذلك لتوليد بروتينات جديدة. 
وبطريقة غير معروقة؛ يقوم الأنسولين «بفتح» الآلية 
الريباسية. وعند غيايه تتوقف الريباسات عن العمل كما لو 
أن الأنسولين يعمل كآلية «فتح وإغلاق». 

3. كما يزيد الأنسولين على مدى وقت أطول من سرعة 
انتساخ تتال جيني لدنا منتقاة في نواة الخلية. فيكون بذلك 
كميات متزايدة من الرنا يؤدي إلى تصنيع كميات أكبر مز 
البروتين ‏ ويعزز بصورة خاصهة مجموعة كبيرة من 
الأنزيمات لخزن السكريات والدهون والبروتينات. 

4. يشبط الأنسولين أيضاً تقويض البروتيناتء فيقلل بذلك 
من سرعة تحرير الحموض الأمينية من الخلاياء وخاصة من 
الخلايا العضلية. ويفترض أن ذلك ينتج عن بعض من مقدرة 
الأنسولين في التقليل من التدرك السوي للبروتينات 
بالجسيمات الحالة. 

5. بكيت الأنسولين في الكبد من سرعة استحداث السكر. 
وهو يقوم بذلك بالتقليل من فعالية الأنزيمات التي تعزز 
استحداث السكر. ولآن أكثر الركائز التي تستعمل لتصنيع 
الغلوكوز بعملية استحداث السكر هى الحموض الأمينية فى 
البلازماء فيحافظ عند ذاك هذا الكبت لاستحداث السكر على 
الحموض الأمينية في مخازن البروتين في الجسم. 

وباختصار: فإن الأنسولين يعزز تكوين البروتين 
ويمنع أيضاً من تدرٌكه. 

يسيب نقص الأنسولين دفاد البروتين وزيادة 
الحموض الأميئية البلازمية. 'يتوقف عملياً عند عدم 
توفر الأنسولين كل خزن للبروتين. ويزداد عند ذاك 
تقويض البروتينات. ويتوقف تصنيعها. وترمى كميات 
كبيرة من الحموض الأمينية إلى البلازماء فيرتفع تركيز 
الحموض الأمينية فناي البلازما لدرجة عالية. وتستعمل 
الكميات الفائضة من الحموض الأمينية مباشرة لتوليد 
الطاقة أو تستعمل كركائز لاستحداث السكر. كما يؤدي 
هذا التدرك للحموض الأمينية أيضاً إلى تعزيز إفراغ 
اليوريا قي البول. 

وضياع البروتينات هذا الذي يتولد هو أحد أكثر 
تأثيرات الداء السكري وخامة. ويمكنه أن يودي إلى 
الضعف الشديد وإلى العديد من الاضطرابات الوظيفية 
للأعضاء. 

تأثير الأنسولين على النمو ‏ تأثيره المؤازرر 
لهرمون النمو. لما كان الأنسولين ضرورياً لتصنيع 
البروتينات. فإته ضروري أيضاً لنمى الحيوان مثل 
ضرورة هرمون النمو لذلك. ويبين ذلك الشكل 5-78 
الذي يظهر بأن الجرذ المنزوع البنكرياس والنخامى 
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الشكل 5-78. تأثير هرمون النمو. والأنسولين,. وهرمون الثمى زائداً 
الانسولين على نمو الجرذ المنزوع البنكرياس والنخامي. 


يكاد لا ينمو أبداً. كما أن إعطاء هرمون النمى أو 
الاتسولينء كلا منهما بمقردهء لا يؤدي إلى تموهء ولكن 
إعطاء هذين الهرمونين سوية يولد نمواً مثيراً. ولهذا 
يتضح بأن هذين الهرمونين يعملان متآزرين في تحفير 
النمو. إذ يقوم كل منهما بوظيفة معينة منفصلة عن 
وظيفة الأخر. ويحثتمل أن ضسرورة وجود همذين 
الهرمونين تولدت من حقيقة أن كلا منهما يحفز قبط 
الخلايا لنخبة مختلفة من الحموض الأمينية وكلها 
ضرورية لعملية النمو. 


التحكم في إفراز الأنسولين 

كان الاعتقاد السائد فى الماضى هى أن إفران 
الأنسولين يحكم بصورة تامة تقريبا بتركيز غلوكوز 
الدم. ولكن عندما تعرفنا على المزيد من الوظائف 
الاستقلابية للأنسولين في استقلاب البروتين والدهن, 
عرفنا بأن الحموض الأمينية في الدم وعوامل أخرى 
الأنسولين. 

تنبيه إفراز الأنسولين بغلوكوز الدم. تكون سرعة 
90-0 ملغم/ دسيلترء عند حده الأصغري ‏ حوالى 
5 نانوغم/ دقيقة/ كلغم من وزن الجسمم, 
مستوى له نشاط فيزيولوجى طفيف جداً. فإذا ما ازداد 
تركيزن غلوكوز الدم فيأة إلى ضعف أو ثلاثة أضعاف 
مستواه السوي وبقى عند هذا المستوى بعد ذلكء يزداد 


عند ذاك إفران الأنسولين لدرجة كبيرة بمرحلتين؛ كما 
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دقبقة 
الشكل 6-78. زيادة تركيز أنسولين البلازما بعد زيادة مفاجئة في 
غلوكوز الدم إلى ضعفي أو ثلاثة أضعاف مستواه السوي. ويلاحظ 
الاندفاع الأولي السريم في تركيز الأنسولين ومن ثم الزيادة المتاشرة 
ولكنها الأعلى والمستمرة في التركيز التي تبدآ بعد 20-15 دقيقة. 


تظهره تغييرات تركيز أنسولين البلازما التي تشاهد في 
الشكل 6-78: ١ ١‏ 

1. يزداد تركيز أتسولين البلازما إلى عشرة أضعاف 
تقريباً خلال 5-3 دقائق بعد الارتفاع الحاد لتركيز غلوكوز 
الدم. ويتولد ذلك من التحرير القوري للأنسولين المسيق 
التكوين من خلايا بيتا في جزيرات لانغزهانس, ولكن لا 
يحافظ على هذا المستويى الأولي العالى. بل بدلاً من ذلك 
ينقص تركيز الأنسولين إلى نصف مستواه تقريباً عائداً نحو 
السوي في خلال 10-5 دقائق أخرى. 

2. بعد حوالي 15 دقيقة, يرتقع إقراز الأنسولين مرة 
ثانية ويصل إلى هضية جديدة خلال ساعتين أى ثلاث 
ساعات. وفي هذه المرة بسرعة إفراز أكير من تلك التي 
تولد في الطور الأولي. ويتولد هذا الإفرازن من التحرير 
الإضافي للأنسولين المسبق التكوين ومن تنشيط النظام 
الآاتزيمي الذي يصنع ويحرر أنسولين جديد من الخلايا. 


العلاقة التلقيمية الراجعة بين تركيز غلوكور 
الدم وسرعة إفران الأنسولين. عندما يرتفع تركيز 
غلوكوز الدم إلى أعلى من 100 ملغم/ دسيلتر من الدم, 
يرتفع إفراز الأنسولين أيضأ وبسرعة تصل إلى ذروتها 
خلال 25-10 ضعف المستوى الأساسى لتركيز 
الغلوكون في الدم بين 600-400 ملغم/ دسيلتر. كما هو 
مبين في الشكل 7-78. وبهذا فإن الزيادة في إفراز 
الأنسولين بتأثير التنبيه بالغلوكوز مثيرة جداً سواء في 
سرعتها أى في المستوى العالي لإفراز الأنسولين الذي 
تولده. وبالإضافة إلى ذلكء فإن انقطاع إفراز الأنسولين 
هى آيضاً سريع جداً وبنقس السرعة تقريباً ويتم خلال 
3- دقائق بعد إنقاص تركيز غلوكوز الدم وعودته إلى 
مستوى الصيام. 
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الشكل 7-78. الزيادة التقريبية فى إفراز الآنسولين عند مختلف 
مستويات غلوكوز البلازما. ١‏ 


وتوفر استجابة الأنسولين هذه لارتفاع تركيز 
الغلوكوز في الدم آلية تلقيمية راجعة مهمة جداً لتنظيم 
تركيز غلوكوز الدم. أي أن أية زيادة في غلوكوز الدم 
تزيد من إفراز الأنسولين. ويسبب الأنسولين بدوره 
زيادة نقل الغلوكور إلى الكبد والعضلات والخلايا 
الأخرىء فيقلل بذلك من تركيز الغلوكوز ويعيده نحو 
مستواه السوي. 


العوامل الأخرى التي تنيه إفراز الأنسولين 


الحموض الامينية. بالإضافة إلى تنبيه إفراز الأنسولين 
بزيادة الغلوكوز في الدم. فلبعض الحموض الأمينية تأثير 
مشابه. وأقواها الأرجينين 56أهاع]ة والليزين 6دأوبرا. ولكن 
هذا التأثير يختلف عن تنبيه الغلوكوز لإفراز الأنسولين 
بالطريقة التالية: يسيب إعطاء الحموض الآمينية في غياب 
ارتفاع غلوكوز الدم زيادة قليلة فقط في إفران الأنسولين. 
ولكن عندما تعطى الحموض الأمينية فى نفس الوقت الذي 
يكون فيه غلوكوز الدم مرتفعاًء فإن إفراز الأنسولين 
المستحث بالغلوكوز يمكن أن يتضاعف بوجود فيض من 
الحموض الأمينية. ولهذا فإن الحموض الأمينية تعزن بشدة 
تنبيه الغلوكوز لإفراز الأنسولين. 

ويظهر أن تنبيه إفراز الانسولين بالحموض الأمينية هو 
استجابة هادفة لأن الأنسولين بدوره يعزز نقل الحموض 
الأمينية إلى خلايا الأنسجة ويعزز تكوين البروتين داخل 
الخلايا. ولهذا فإن الأخسولين مهم للاستعمال الملاكم 
للحموض الأمينية الفاقضة بنفس الطريقة التي يكون بها 
مهماً فى استعمال السكريات. 1 

الهرمونات المعدية المعوية. يولد مزيج من عدة 
هرمونات معدية معوية مهمة - الغاسترين. والسكريتين 
والكوليسيستوكينين والببتيد المثبط المعدي (الذي يظهر 
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بأنه أشدهم جميعاً) ‏ زيادة معتدلة في إقراز الأنسولين. 
وتحرّر هذه الهرمونات فى السبيل المعدي المعوي يعد 
تناول الشخص لطعامه ثم تولد زيادة «استباقية» في 
أتسولين الدم لنهيا لامتصاص القلوكوز والحموض الأمينية 
من الطعام. وتعمل هذه الهرمونات المعدية المعوية يتفس 
الطريقة كالحموض الأمينية لزيادة حساسية الاستجاية 
للأنسولين لزيادة غلوكوز الدم. مضاعفة تقريباً سرعة إفراز 
الانسولين عند ارتفاع مستوى غلوكوز الدم. 

الهرمونات الاخرى والجهاز العصبي المستقل. وتشمل 
الهرمونات الأخرىء التي تزيد من إفراز الأنسولين مباشرة 
أو تعزن تنبيه الغلوكوز لإفران الانسولين, الغلوكاغون 
وهرمون النمى والكورتيزولء. ولدرجة أقل البروجستيرون 
والإستروجين. وتكمن أهمية التأثيرات التنبيهية لهذه 
الهرمونات في أن الإقراز المطوّل لأي واحد منها ويكميات 
كبيرة يمكنه أن يؤدي أحياناً إلى إنهاك خلايا بيتا في 
جُزَيْرات لانغرهانس التي تولد الداء السكري. وفي الحقيقة, 
غالباً ما يحدث الداء السكري فى أشخاص حافظوا على 
تناول جرعات علاجية عالية لبعض من هذه الهرمونات. 
والداء السكري شاكع بصورة خاصة فى الأشخاص العمالقة 
أو في الأشخاص الضخام النهايات (المَرْطَليين) 
56 المصابين بأورام مفرزة لهرمون النمو أى في 
الأشخاص الذين تفرز غددهم الكظرية أو الأورام الكظرية 
لديهم كميات مفرطة من القشرانيات السكرية. 

ومن الممكن أن يزداد إفراز الأنسولين فى بعض الحالات 
بتنبيه الأعصاب الودية أو اللاودية إلى البنكرياس. ولكن من 
المشكوك فيه فيما إذا كان أي من هذين التأثيرين مهماً في 
تنظيم إفراز الأنسولين. 


دور الأنسولين (والهرمونات الأخرى) 
في «التحويل» بسن استقلاب 
السكريات والشحوم 


لا بد أن يتضح من البحث السابق بأن الأنسولين 
يعزن استعمال السكريات لتوليد الطاقة. بيئما يكبت 
استعمال الدهون. وعلى العكس من ذلكء. فإن نقص 
الأنسولين يؤدي إلى استعمال الدهون بصورة رئيسية 
مع استثناء استعمال الغلوكوزء إلا فى أنسجة الدماغ. 
وبالإضافة لذلك, فإن الإشارات التي تحكم آلية التحويل 
هذه هي في الأساس تركيز غلوكوز الدم. فعندما يكون 
تركيز الغلوكوز واطتاًء يُكبّت إفراز الانسولين ويُستعمّل 
الدهن وحده تقريباً في كل أنحاء الجسم ما عدا الدماغ. 
وعندما يكون تركيز الغلوكوز عالياً يُنبّه إفراز 
الأنسولين وتُستعمّل السكريات عوضاً عن الدهون, 


ويُخْرَّن غلوكوز الدم الفائض بشكل غليكوجين الكبد 
ودهن الكبد وغليكوجين العضل. ولذلك فإن أحد أهم 
أدوار الأنسولين فى الجسم هو التحكم من لحظة 
لأخرى في أى من هذين الطعامين يجب أن تستعمله 
الخلايا لتوليد الطاقة. 


والمعروف أن ما لا يقل عن أربعة هرمونات أخرى تقوم 
بأدوار مهمة في آلية التحويل هذهء وهي: هرمون النمو من 
الغدة النخامية الأمامية. والكورتيزول من قشر الكظر, 
والأبينفرين من لب الكظرء والغلوكاغون من خلايا ألفا في 
جزيرات لاتغرهانس في البتكرياس. وسيبحث الغلوكاغون 
في القسم الثاني من هذا الفصل. ويفرز هرمون النمو 
والكورتيزول استجابة لنقص سكر الدم2ء ويثيط كلاهما 
استعمال الخلايا للفلوكوز بينما يعززان استعمالها للدهن. 
ولكن تأثيري هذين الهرمونين يحصلان ببطء شديد؛ وعادة 
مايحتاجان لعدة ساعات كى يصلا إلى مستواهما 
القصويين. 

والأبينفرين مهم بصورة خاصة في زيادة تركيز غلوكوز 
الدم أثناء فترات الكرب عند استثارة الجهاز العصبي الودي. 
ولكن الأبينفرين يعمل بطريقة مختلفة عن طريقة عمل 
الهرمونات الأخرى في أنه يزيد من تركيز الحموض الدهنية 
البلازمية في ذات الوقت الذي يزيد فيه من تركيز الغلوكوز. 
وأسباب هذه التأثيرات هى ما يلى: )١(‏ للأبينفرين تأثير 
شديد في توليد تحلل السكر في الكبد. محرراً بذلك كميات 
كبيرة من الغلوكوز إلى الدم. (2) وللأبينفرين أيضاً تأثير 
مباشر في تحلل الشحم في الخلايا الشحمية لأنه ينشط 
ليباز الهرمون الحساس للأنسجة الشحمية. وبهذا يعزز 
لدرجة كبيرة من تركيز الحموض الدهنية قي الدم أيضاً. 
وتكون كمية تعزيز الحموض الدهنية أكبر بكثير من تعزيز 
كمية غلوكوز الدمء ولهذا فإن الأبينقرين يعزنز بصورة 
خاصة استعمال الدهن في مثل حالات الكرب التى تحصل 
أثناء الجهد الجسمانى والصدمة الدورانية والقلق وما شاكل 
ذلك. ١‏ 
الغلوكاغون ووظائفه 

الغلوكاغون هرمون تفرزه خلايا ألفا في جزيرات 
لانغرهانس عندما يهبط مستوى تركيز غلوكوز الدم, 
وله عدة وظائف معاكسة تماماً لوظائف الأنسولين. 
وأهم هذه الوظائف هي أنه يزيد تركيز سكر الدم: وشهىق 
تأثير معاكس تماماً لذلك الذي للأنسولين. 

والغلوكاغون؛ مثل الآأنسولين» عديد ببتيد كبير وله 
وزن جزيئي يبلغ 3485 ويتكون من سلسلة من 29 


حمضاً أمينياً. ويوّدي زرق القلوكاغون النقي إلى 
حيوان إلى توليد فرط سكر الدم الشديد. ويتمكن 
ميكروغرام واحد لكل كيلوغرام من رفع تركين غلوكوز 
الدم إلى ما يقارب 20 ملغم/ دسيلتر من الدم (زيادة 
5 خلال 20 دقيقة. ولهذا السبب يسمى الغلوكاغون 
الهرمون المفرط لسكر الدم 110 عتمطعء 1517م 117 


التأثيرات على استقلاب الغلوكوز 


إن التأثيرين الرئيسيين للغلوكاغون على استقلاب 
القلوكوز هما (1) تفكك غليكوجين الكبد (تحلل 
الغليكوجين 81960862019515), (2) وزيادة استحداث 
السكر في الكبد. ويعزز كلا هذان التأثيران من توفر 
الفلوكوز للأعضاء الأخرى من الجسم. 

تحلل الغليكوجين وزيادة تركيز غلوكوز الدم 
المولد بالغلوكاغون. إن أكثر تأثير للغلوكاغون إثارة 
هى مقدرته على تسبيب تحلل الغليكوجين في الكبد 
الذي يرفع بدوره تركيز غلوكوز الدم خلال دقائق. 

وهى يقوم بذلك بمعقّد سلسلة الأحداث التالية: 


1. ينشط الغلوكاغون مُحَلّقة الأدينيل فى غشاء الخلايا 
الكبدية, ْ 

2. مما يؤدى إلى تكوين أحادى فسفات الأدينوزين 
5-5 1 ي 

3. الذي ينشط البروتين المنظّم لكيناز البروتين, 

4. الذي ينشط كيناز البروتين, 

5. الذي ينشط كيناز الفسفوريلاز 5 

6. الذي يحول الفسقوريلاز 5 إلى قسفوريلاز 8) 

7 الذي يعزز تدرّك الغليكوجين إلى فسفات -1 - 
الغلوكون, 

8. التي تنزع فسفرته بعد ذلك وتحرر الغلوكوز من 
خلايا الكبد. 

إن هذا التتالى للأحداث مهم جداً لعدة أسباب. الأول 
هى أنه أكثر وظائف الرسول الثاني لأحادي فسفات 
الأدينوزين الحلقي التي درست بعمق كبير. والثاني هى 
أنه يبين نظاماً متسلسلاً يتولد فيه كل نتاج تال بكمية 
أكبر من النتاج الذي سبقه. ولذلك فهى يمثل آلية 
تضخيم شديدة. وهذا النوع من آلية التضخيم واسع 
الاستعمال فى كل أرجاء أجسامنا للتحكم فى العديد 
من إن لم يكن فى معظم., أنظمتنا الاستقلابية الخلوية, 
مسبباً غالباً تضخيماً لملايين المرات استجابة لذلك. 
ويعلل هذا كيف أن مجرد بضعة مليغرامات من 
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الغلوكاغون تتمكن من أن تضاعف مستوى غلوكوز الدم 
وأن ترفع مستواه إلى أكثر من ذلك خلال بضع دقائق. 

ويمكن أن يؤدي تسريب الغلوكاغون لمدة أربع 
ساعات تقريباً إلى درجة شديدة من تحلل غليكوجين 
الكبد بحيث ينفد كل مخزون الغليكوجين من الكبد 
تماماً. 

زيادة استحداث السكر يسيب الغلوكاغون. يؤّدى 
التسريب المتواصل للغلوكاغون إلى فرط سكر الدم 
المستمر حتى بعد نفاد كل الغليكوجين من الكبد بتأثير 
هذا الهرمون. ويتولد ذلك من تأثير الغلوكاغون في 
زيادة سرعة قبط الحموض الأمينية بواسطة خلايا الكبد 
ومن ثم تحويل العديد منها إلى غلوكون بواسطة 
استحداث السكر خلايا الكبد. ويتحقق ذلك بتنشيط عدة 
أنزيمات يحتاجها نقل الحموض الأمينية واستحداث 
السكر. وبخاصة تنشيط نظام الأنزيم الذي يحول 
البيسروفات إلى فسفوإينول بيروفات 
181/ 106101 وهى خطوة محددة لسرعة 
استحداث السكر. 


التأثيرات الأخرى للغلوكاغون 

تحدث معظم التأثيرات الأخرى للغلوكاغون فقط 
عندما يرتفع تركيزه إلى آعلى من المستوى السوي 
كثيراً. ويحتمل أن يكون أهم تأثير له هى أنه ينشط 
ليباز الخلايا الشحمية لتوفر كميات متزايدة من 
الحموض الدهنية لأنظمة توليد الطاقة في الجسم. كما 
أنه يثبط تخزين ثلاثيات الغليسريد في الكبد مما يمنعه 
من إزالة الحموض الدهنية من الدم. ويساعد هذا أيضاً 
في توفير كميات إضافية من الحموض الدهنية للأنسجة 
الأخرى في الجسم. 

كما يعزز التركيز العالي للغلوكاغون (1) قوة القلبء 
(2) وإفراز الصفراءء (3) ويثيط إفراز الحمض المعدي. 
ولكن يحتمل أن لا تكون كل هذه التأثيرات مهمة في 
وظائف الجسم السوية. 


تنظيم إفراز الغلوكاغون 

ازدياد غلوكوز الدم يتثبط إفراز الغلوكاغون. إن 
تركيز غلوكوز الدم هى أكثر كل العوامل تأثيراً في 
التحكم في إفراز الغلوكاغون. ومع ذلك يلاحظ بصورة 
خاصة بأن تأثير تركيز غلوكوز الدم على إفراز 
الغلوكاغون هو تماماً بالاتجاه العكسي من تأثير 
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الشكل 8-78. التركيز التقريبي لغلوكاغون البلازما عند مختلف مستويات 


غلوكور الدم. 


الغلوكوز على إفراز الأنسولين. ويوضح ذلك 
الشكل 8-78 الذي يبين بأن نقص تركيز غلوكوز الدم 
من مستوى الصوم السوي له بحوالي 90 ملغم/ دسيلتر 
من الدم هبوطأ إلى مستوى نقص سكر الدم الواطىء 
يمكنه أن يزيد من تركيز غلوكاغون البلازما لعدة 
أضغاف. وعلى الطرف الآخرء تقلل زيادة غلوكوز الدم 
إلى مستويات فرط سكر الدم من غلوكاغون البلازما. 
ويهذا2ء ففى نقصس سكر الدم يُفرَرْ الخلوكاغون بكميات 
كبيرة. فيزيد عند ذاك من نتاج الغلوكوز من الكبد 
بدرجة كبيرة ويخدم يذلك الوظيفة المهمة جداً في 
إصلاح نقص سكر الدم. ١‏ 

التاثير الاستثاري للحموض الأمينية. تنبه 
التراكيز العالية للحموض الآمينية, كما يحصل في الدم 
بغذد وجبة طغام بروتينية (وخاصة الحمضين الأمينين 
الألانين والأرجينين). إفراز الفلوكاغون. وهذا هى نفس 
الثأثير الذي تولده الحموض الأمينية في تنبيه إفراز 
الانسولين. وفسى هذه الحالة لا تكون استجابات 
الغلوكاغون والأنسولين متعاكسة. 

وتكمن أهمية تنبيه الحموض الأمينية لإفراز 
الغلوكاغون في أن هذا الهرمون يحفز التحويل السريع 
للحموض الأمينية إلى غلوكوزء وبهذا يوفر كميات أكبر 
من الفلوكوز للأنسجة. 

التائدر الاستثاري للرياضة. يزداد في الغالب في 
الرياضة المنهكة تركيز الغلوكاغون إلى ما يصل إلى 
أربعة أو خمسة أضعاف. ولكن لا يعرف السبب المولد 
لذلك لآن تركيز غلوكوز الدم لا يهبط بالضرورة. ومع 
ذلك فإن التأثير المقيد للغلوكاكون هى أنه يمئع هبوط 
غلوكوز الدم. وأحد العوامل المحتمل لزيادة إفراز 
الغلوكاغون في الرياضة هو زيادة الحموض الأمينية 


في الدوران. ومع ذلك من الممكن أن يكون لبعض 
العوامل الأخرى دور فى ذلك. مثل التنبيه العصيى 
المستقل لجزيرات لانغرهانس. 


السوماتوستاتين سل تأثيره فى 

تتبيط إفراز الغلوكاغون والأنسولين 
تفرز خلايا دلتا في جزيرات لانغرهانئس الهرمون 

سوماتوستاتين» وهو عديد ببتيد يحوي 14 حمضاً أمينياً 


دقائق فقط. وتنبه كل العوامل المتعلقة بتناول الطعام تقريياً 


إفراز السوماتوستاتين. وهذه العوامل تشمل (1) زيادة 


غلوكوز الدم. (2) وزيادة الحموض الأمينية, (3) وزيادة 
الحموض الدهنية. (4) وزيادة تركيز العديد من الهرمونات 
المعدية المعوية التي تُحرّر من السبيل المعدي المعوي 
العلوي استجابة لتناول الطعام. 

وللسوماتوستاتين بدوره العديد من التأثيرات المثبطة 
كما يلى: 


1. يعمل السوماتوستاتين موضعياً ضمن جزيرات 
لانقره انس ثفسها ليكيت إفران كل من الأنسولين 
والغلوكاغون. 

2 يقلل السوماتوستاتين من حركة المعدة والإثناعشرى 
والمرارة. ١‏ 

3. يقلل السوماتوستاتين الإفراز والامتصاص فى السبيل 
المعدي المعوي. ظ 0 

وعند ضم كل هذه المعلومات إلى بعضها اقترح أن الدور 
الرئيسي للسوماتوستاتين هو تمديد الفترة الزمنية طيلة 
المدة التي تمثّل قيها عُذّيَات الطعام إلى الدم. وفي نفس 
الوقت. يقلل تأثير السوماتوستاتين. الذي يكبت إفراز 
الأتسولين والقلوكاغون. من استعمال الغذيات الممتصة في 
الانسجة. فيمنع بذلك النقاد السريع للطعام: ويوفره لفترة 
زمنية أطول. ٍ 

ولا بد من أن نتذكر أيضا بأن السوماتوستاتين هى نفس 
المادة الكيميائية للهرمون المثبط لهرمون النمى الذي يفرز 


من الوطاء ويكبت إفراز هرمون النمى من الغدة النخامية 


الأمامية. 


يُحكم تركين غلوكوز الدم في الإنسان السوي ضمن 
مدى ضيق حداً. عادة بين 90-80 ملغم/ دسيلتر من الدم 
في الشخص الصائم كل صباح قبل وجبة الفطور 


ويزداد هذا التركيز إلى 120 إلى 140 ملغم/ دسيلتر 
خلال الساعة الأولى أى ما يقاربها بعد الوجبة. ولكن 
أنظمة التلقيم الراجع للتحكم بغلوكوز الدم تعيد تركيزه 
بسرعة كبيرة إلى مستوى التحكم وعادة خلال ساعتين 
بعد آخر امتصاص للسكريات. وعلى العكس من ذلك 
عند المخمصة 5319781108 فإن وظيفة استحداث السكر 
في الكبد توفر الغلوكوز الضروري للمحافظة على 
مستوى غلوكوز الدم الصيامي. 

وقد قدمت فى هذا الفصل الأليات التى تحقق هذه 
الدرجة العالية من التحكم. ولنختصرها كالتالي. 


ا. يعمل الكبد كجهاز دارىء مهم جداً لغلوكوز الدم. أي 
عتدما يرتفع تركيز غلوكوز الدم إلى مستوى عال بعد وجبة 
طعام وتزداد سرعة إفراز الأنسولين أيضاً يخزن في الكبد 
عند ذاك ما يصل إلى ثلثى الغلوكوز الممتص من الأمعاء 
مباشرة بشكل غليكوجين. ومن ثم وخلال الساعات التالية, 
عند هبوط تركيز الدم ونقص سرعة إفراز الأنسولين؛ يُحرّر 
الكبد عند ذاك الغلوكوز إلى الدم ثانية. وبهذه الطريقة يقلل 
الكبد من تموج تركيز غلوكوز الدم إلى حوالي ثلث ما كان 
سيكون عليه من دون ذلك. وفي الحقيقة. يصبح من غير 
الممكن تقريباً في المصابين بمرض الكبد الوخيم المحافظة 
على مدى ضيق من تركيز غلوكوز الدم. 

2. من الواضح جداأً أن الأنسولين والغلوكاغون يعملان 
كانظمة تلقيم راجع مهمة للمحافظة على مستوى سوي 
لغلوكوز الدم. وعندما يرتفع تركيز الغلوكوز إلى مستوى 
عال جداًء يفرز الأنسولين الذي يخفض بدوره من تركيز 
غلوكوز الدم إلى مستواه السوي. وعلى العكس من ذلك, 
ينبه نقص غلوكوز الدم إفراز الغلوكاغون الذي يعمل باتجاه 
معاكس فيرقع من تركيز الغلوكوز إلى السوي. وفي معظم 
الحالات السوية. تكون آلية التلقيم الراجع للأنسولين أهم 
كثيراً من آلية الغلوكاغون. ولكن في حالات المخمصة أو 
الاستعمال المقرط للغلوكوز في الرياضة الشديدة وفي 
حالات الكرب الأخرى. تصيح آلية الغلوكاغون ذات فائدة 
كبيرة جداً. 

3 وفي حالات نقص سكر الدم أيضاًء يؤدي التأثير 
المياشر لانخفاض غلوكوز الدم على الوطاء إلى تنبيه الجهاز 
العصبي الودي. ويسيب الأبينفريين الذي تفرزه الغبدة 
الكظرية بدوره تحريراً أكثر للغلوكوز من الكبد. ويساعد هذا 
أيضاً على الوقاية ومن نقص سكر الدم الوخيم. 

4. وأخيراً. وعلى مدى ساعات وآيامء يفرز هرمونا النمو 
والكورتيزول استجايه لنقص سكر الدم المطوّل. ويُتنقص كلاهما 
من سرعة استعمال الفلوكون فى معظم خلايا الجسم. ويساعد 
هذا أيضاً في إعادة تركيز غلوكوز الدم إلى مستواه السوي. 


أهمية تنظيم غلوكوز الدم. قد يسأل البعض: لماذا 
يعتبر الاحتفاظ بتركيز ثابت لغلوكوز الدم مهما لهذه 
الدرجة. وخصوصاً عندما تتمكن معظم الأنسجة أن 
تتحول لاستعمال الدهون والبروتينات لطاقتها عند 
غياب الغلوكوز؟ والجواب عن ذلك هى أن الغلوكوز هو 
الغْذَيّ الوحيد الذي يمكن أن يستعمله الدماغ والشبكية 
والظهارة الإنتاشية للقند وتحتاجها بكميات كافية 
لتجهيزها باحتياجاتها للطاقة. ولهذا فمن المهم جداً أن 
يبقى تركيز غلوكوز الدم عند مستوى عال كافب ليجهز 
هذه الغذيات الضرورية. 

ويستعمل معظم الغلوكوز الذي يتولد باستحداث 
السكر في الفترة بين الهضمين للاستقلاب في الدماغ. 
وفي الواقع فمن المهم جداً بآن لا يفرز البنكرياس آي 
أنسولين أثناء هذه الفترة. وإلا فإن الكمية القليلة 
المتوفرة من الغلوكوز تذهب كلها إلى العضلات 
والأنسجة المحيطية الأخرى عند ذاك وتترك الدماغ من 
دون مصدر غُذَيّ كاف. 

ومن الناحية الآخرى فمن المهم أيضاً أن لا يرتفع 
تركيز غلوكوز الدم إلى مستوى عال جداً لثلاثة أسباب 
مهمة: أولاً, يفرض الغلوكوز كمية كبيرة من الضغط 
التناضحي في السائل خارج الخلاياء فإذا ما ارتفع 
تركيز الغلوكون لدرجة عالية فإنه يمكن أن يولد تجفافاً 
خلوياً عالياً. ثانيا يسبب التركيز العالي المفرط 
لغلوكوز الدم فقدانه في البول. ثالثاً. يسبب ذلك إدراراً 
بولياً تناضحياً من الكليتين يمكنه أن يستنفد الجسم من 
سوائله وكهارله. 


الداء السكرى 

يتولد الداء السكري في معظم الحالات من نقص إفراز 
الأنسولين من خلايا بيتا في جزيرات لانغرهانس. وتقوم 
الوراثة بدور كبير في تعيين الشخص الذي سيصاب بالداء 
السكري والشخص الذي لن يصاب به. ويحدث ذلك أحياناً 
بزيادة استعداد خلايا بيتا للتدمير بالفيروسات أو بتفضيل 
توليد أضداد مناعة ذاتية ضد خلايا بيتاء فيؤدي ذلك إلى 
إتلافها. كما يظهر قى حالات أخرى وجود استعداد وراثى 
لتنكس خلايا بيتا.  ١‏ 

وتقوم السّمنة بدور في توليد الداء السكري السريري. 
وأحد أسباب ذلك هو أن السمنة تقلل من عدد مستقبلات 
الأانسولين في الخلايا المستهدفة للأنسولين فى أنحاء 
الجسم فتجعل بذلك كمية الانسولين المتوفرة أقل تأثيراً في 
تعزيز التأثيرات الاستقلابية الاعتيادية. 
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الفنزيولوجيا المرضية للداع السكري 


من الممكن أن تُعزى معظم المظاهر المرضية للداء 
السكري لواحد من التأثيرات الرئيسية الثلاثة لنقص 
الانسولين: (1) النقص في استعمال الغلوكون في خلايا 
الجسم مما يولد زيادة في غلوكوز الدم إلى على يصل إلى 
1100-0 ملغم/ دسيلترء (2) والزيادة الكبيرة في تحريك 
الدهون من مناطق خزن الدهن مولدهةٌ استقلابا شاذا للدهن 
مع ترسب الكولستيرول في جدران الشرايين مولداً التصلب 
العصيديء (3) ونفاد بروتينات أنسجة الجسم. 

فقدان الغلوكوز في البول في الداء السكري. عندما 
ترتفع كمية الغلوكوز التي تدخل نبييات الكلوة في الرشاحة 
الكبيبية إلى أعلى من المستوى الحرج.ء لايمكن عند ذاك إعادة 
امتصاص نسية كبيرة من الغلوكوز الفائض قيطرح آنذاك إلى 
البول. ويحدث ذلك عادة عندما يرتفع تركيز غلوكوز الدم إلى 
أعلى من 180 ملغم/ دسيلترء وهى مستوى يسمى «عتبة» الدم 
يظهور الغلوكون في البول. وعندما يرتفع مستوى غلوكوز 
الدم إلى 500-300 ملغم/ دسيلتر - وهي قيم اعتيادية لدى 
مرضى الداء السكري الوخيم غير المعالج ‏ قمن الممكن أن 
يفقد عند ذاك 100 غم أو أكثر من الغلوكوز فى البول يومياً. 

التأثير التجفافي للمستويات المرتفعة لغلوكوز الدم 
في الداء السكري. من الممكن أن تتولد مستويات عالية 
لغلوكوز الدم بعلى 1200 ملغم/دسيلتر» وهى 12 ضعف 
السوي في بعض حالات اليول السكري الشديدة غير 
المعالجة, ومستويات تصل إلى 500-300 ملفم/ دسيلتر 
تعتبر اعتيادية جداً في هذه الحالات. ومع ذلك فإن التأثير 
المهم الوحيد لارتفاع الغلوكوز هى تجفاف خلايا الانسجة 
لأن الغلوكوز عند ذاك لا ينتشر بسهولة خلال مسام 
الأغشية الخلوية فتسيب زيادة الضغط التناضحى فى السائل 
خارج الخلايا انتقال الماء إلى خارجها. ١ ١‏ 

وبالإضافة للتأثير التجفافي الخلوي المباشر للغلوكوز 
المفرطء. فإن ققداته فى البول يولد إيالة تتاضحية 16)مدتدده 
1515 أي أن التأثير التناضحى للغلوكوز فى النبيبات 
الكلوية يقلل كثيراً من إعادة الامتصاص النبيبي للسوائل. 
والتأثير العام لذاك هو ققدان كبير جداً للساكل قي البول, 
مما يسبب تجفافاً للسائل خارج الخلاياء الذي يسيب بدوره 
تجفاقاً معاوضاً للسائل داخل الخلايا لآسياب بحثت فى 
الفصل 26. ولهذاء فإن إحدى الصفات المهمة للداء السكري 
هي نزعة تولّد التجفاف داخل الخلايا وخارجها. ومن الممكن 
أن يساهم ذلك فى توليد الصدمة الدورانية. 

الخُماض والسّبات في الداء السكري. لقد سبق بحث 
الانزياح من استقلاب السكريات إلى استقلاب الدهن في 
الداء السكري. فعندما يعتمد الجسم بصورة تامة تقريباً على 
الدهن للطاقة, يمكن أن يرتفع مستوى الحموض الكيتونية, 


حمض الاسيتوأسيتيك وحمض اليديتاهيدروكسي يوتيريك, 
في سوائل الجسم من 1 ملي مكافىء/لتر إلى 10 ملي 
مكافىء/ لتر أو إلى أكثر من ذلك. ومن الواضح أن كل هذا 
الحمض الإضافي يمكن أن يؤدي إلى الحماض. 

والتأثير الثاني الذي عادة ما يكون أهم من ذلك في توليد 
الحماض من الزيادة المباشرة للحموض الكيتونية في الدم 
هو نقص تركيز الصوديوم الذي يسيبه ما يلي: للحموض 
الكيتونية عتبة منخفضة للإفراغ بواسطة الكليتين. ولهذاء 
عندما يرتفع تركير الحموض الكيتونية في الداء السكري: 
يمكن أن يفرغ منها في اليول يومياً 100 إلى 200 غرام. 
ولأن هذه الحموض هي حموض قوية ولها أسَ صوديومي 
(810) بمعدل 4.0 أو أقل, فلا يمكن إفراز إلا كمية صغيرة 
منها بشكلها الحمضي.ء ولكنها عوضاً عن ذلك تفرغ متحدة 
مع الصوديوم المستمد من السائل خارج الخلايا. وكنتيجة 
لذلكء عادة ما ينقص تركيز الصوديوم في السائتل خارج 
الخلاياء. ويعوض قسم من الصوديوم بزيادة كميات أيونات 
الهيدروجينء مما يضيف كثيراً للحماض. 

ومن الواضح أن كل الاستجابات الاعتيادية التي تحصل 
في الحماض الاستقلابي تحصل أيضاً في الحماض السكري. 
ويشمل ذلك التنفس السريع والعميق والذي يسمى «تنخفس 
كوسماول» 2501801058 110158108101 الذي يسيب الزقير 
المفرط لثاني أكسيد الكربون والنقص الكبير في محتوى 
البيكريونات في السائل خارج الخلايا. وبالرغم من أن هذه 
التأثيرات المتطرفة لا تحدث إلا فى الحالات الوخيمة جداً 
للداء السكري غير المراقب لكنها يمكن أن تؤدي إلى السيات 
الحماضي والموت خلال ساعات عندما يهيط باهاء (11م) 
الدم إلى أقل من حوالي 7.0. ويبين الشكل 9-78 التغيرات 
العامة في كهارل الدم نتيجة الحماض السكري الوخيم. 


0 ملقم/ دل 


الشكل 9-78. التغيرات في مكونات الدم في سبات البول السكري؛ وتظهر 
القيم السوية (الخطوط الفاتحة) وقيم السبات السكري (الخطوط الداكنة). 


علاقة أعراض الداء السكري الأخرى بالفيزيولوجيا 
المرضية لنقص الأنسولين. الأعراض الأولى للداء السكري 
هي البُوال 13]نالزا0م (كثرة إفراغ اليول): والغطاش 
8 (كثرة شرب الماء): والنهُم 58818ملإ(0م (كثرة 
الأكل), وفقدان الوزن. والوهن 35156813 (ضعف الطاقة). 
وكما أوضحنا سابقاًء فإن البوال ينتج عن التأثير التناضحي 
المدرٌ للبول للغلوكوز في نبيبات الكلوة. وينتج العطاش عن 
التجفاف الذي يولده التُوال. ويسيب فشل استقلاب أنسجة 
الجسم للغلوكوز (وللبروتين) فقدان الوزن والنزعة للنهم. 
ويبدو أن الوهن ينتج بصورة رئيسية عن فقدان الجسم 
للبروتينات: ولكنه ينتج أيضاً عن نقص استعمال السكريات 
لتوليد الطاقة. 


فيرزيولوجيا التشخيص 

تستند الطرق الاعتيادية لتشخيص الداء السكري على 
مختلف الاختبارات الكيميائية للبول وللدم. 

سكر البول. من الممكن استعمال اختبارات بسيطة أو 
مختبرية كمية معقدة لتعيين كمية الخلوكوز التي تفقد في 
البول. وبصورة عامة. يفقد الشخص السوي كميات من 
الفلوكوز لا يمكن كشفهاء بينما يفقد المصاب بالداء السكري 
كميات قليلة إلى كبيرة منه, وذلك تبعاً لشدة المرض لديه 
ولمدخوله من السكريات. 

مستوى غلوكوز دم الصائم. ييلغ مستوى سكر الدم 
لدى الصائم في الصباح الباكر عادة 90-80 ملغم/ دسيلتر, 
تعتبر القيمة 110 ملغم/ دسيلتر أعلى مستوى سوي. ويدل 
مستوى سكر دم الصائم الذي يصل لأعلى من ذلك على 
الداء السكري. أو في حالات أقل حدوثاً. إما على الداء 
السكري النخامي أى الداء السكري الكظري. 

اختبار تحمل الغلوكوز. يبين المنحنى السفلي في 
الشكل 10-78 ما يسمى «متحنى تحمل الغلوكوز». فعندما 
يتناول الشخص الصائم السوي غراماً واحداً من الغلوكوز 
لكل كيلوغرام من وزن جسمه. يرتقع مستوى غلوكوز الدم 
لديه من مايقارب 90 ملفم/ دسيلتر إلى 
0- 140 ملغم/ دسيلتر. ومن ثم يهبط عائداً إلى أوطا من 
المستوى السوي خلال ساعتين تقريياً. 

ويرتقع تركيز غلوكوز الدم لدى مريض الداء السكري 
دائماً تقريباً إلى أعلى من 110 ملغم/ دسيلتر وغالباً ما يكون 
أعلى من 140 ملغم/ دسيلتر. كما يكون اختيار تحمل 
الغلوكوز لديه شاذاً دائماً تقريباً. وعندما يتناول هؤلاء 
المرضى الغلوكوز. فإنهم يولدون ارتقاعاً عالياً لمستوى 
الغلوكوز أعلى كثيراً من السوي, كما هى مبين قي المتحنى 
العلوي من الشكلء ومن ثم يهبط مستوى الفلوكوز إلى 
مستوى التحكم الأولي بعد 6-4 ساعات. كما أنه يفشل في 
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يم 
بكم 
53 


160 


مستوى غلوكوز الدم ( 
2 
زع زع 


ف 
55 
الى 
لس 


ملغم / دسيلتر 


( 


الشكل 10-78. منحنى 
بالداء السكري. 


تحمل الغلوكوز في شخص سوي وفى مريض 


الهبوط إلى ما دون مستوى التحكم. ويبين هذا الهبوط 
اليطيء للمنحنى وفشله في الهبوط إلى ما دون مستوى 
التحكم بأن الزيادة السوية في إفراز الأنسولين بعد تناول 
الغلوكوز لم تحدث في المريض بالداء السكري. ويثبت عادة 
تشخيص الداء السكري استناداً إلى مثل هذا المنحنى. 
نفس الأسيتون. كما أشرنا إليه في الفصل 68. من 
الممكن تحويل كميات صغيرة من حمض الأسيتوأسيتيك 
الذي يزداد كثيراً في الداء السكري الوخيم إلى أسيتون: وهو 
متطاير ويتبخر إلى هواء الزفير. ونتيجة لذلك. غالياً ما 
يمكننا من تشمخيص الداء السكري بمجرد 5 شم الآسيتون في 
نفس المريض. كما يمكن كشف الحموض الكيتونية بالطرق 
الكيميائية في يول المريض. وتساعد معرفة كمياتها في 
تعيين وخامة الداء السكري. 


معالجة الداء السكري 


إن نظرية معالجة الداء السكري هي بإعطاء كميات كافية 
من الأنسولين بحيث يكون للمريض بقدر المستطاع 
استقلاب سوي للسكريات والدهون والبروتينات. ويتوفر 
الأنسولين بعدة أشكال مختلفة. وللأنسولين «النظامى» مدة 
عمل تدوم من 3 إلى 8 ساعات. بينما تمتص الأنواع الأخرى 
من الانسولين (المرسبة مع الزنك أو مع مختلف مشتقات 
البروتين) ببطء من موقع الزرقء ولهذا يكون لها تأثير يدوم 

ة تطول ل 48-10 ساعة. وفى العادة. يعطى المريض 
بالداء السكري الوخيم جرعة واحدة من الأنسولين مديد 
العمل يومياً ليزيد الاستقلاب العام للسكريات خلال اليوم. 
ومن ثم تعطى كميات إضافية من الأنسولين النظامي إضافي 
في آوقات اليوم التي يميل عندها الغلوكوز إلى الارتفاع 
عالياً جداً. مثلاً بعد وجبات الطعام. ويهذا ينظّم كل مريض 
على نمط شخصي خاص من المعالجة. 


4|+ ©# القسم /أ261 مبحث الفدد الصُمّ والتوالد 
طجاااااظاائء_6و_9هجج7ا7هجهجهها/ه ع١‏ ١-للللهةٌَسل‏ لالس 


وفي الماضيء: كان الآنسولين المستعمل في المعالجة 
يستمد من بنكرياس الحيوان. ومؤّخراً. فقد بدأ استعمال 
الأنسولين البشري المنتج بواسطة عملية الدنا المأشوب لآن 
الكثير من المرضى يظهرون مناعة وحساسية ضد 
الأنسولين الحيواني مما يحدّ من فعاليته. 

علاقة العلاج بتصلب الشرايين. يواد مرضى الداء 
السكري بصورة رئيسية. بسيب المستوى العالي 
للكولستيرول والشحميات الأخرى لديهم: التصلب العصيدي 
والتصلب الشرياني وأمراض القلب الإكليلية الوخيمة وآفات 
دورانية صغرية متعددة. أسهل كثيراً من توليدها في 
الأشخاص الأسوياء. وفي الواقع يحتمل وفاة مرضى داء 
السكري الذي لم يحكم بكفاءة كافية أثناء الطفولة من 
أمراض قلبية خلال سنوات العشرين من حياتهم. 

وفي الأيام الأولى من معالجة الداء السكري كان الاتجاه 
تحى تقليل السكريات في الطعام لدرجة كبيرة لكي تقلل 
الحاجة للانسولين. وأبقى هذا الإجراء مستوى سكر الدم 
عند حده السوي ومتع ققدان الغلوكوز في البول» ولكنه لم 
يمنع العديد من شذوذات استقلاب الدهن. ولذلك يوجد ميل 
فى الوقت الحاضر للسماح للمريض بغذاء سوي من 
السكريات وإعطائه فى الوقت نفسه كمية كبيرة من 
الأنسولي: كافية لاستقلاب السكريات. فيقلل ذلك استقلاب 
الدهن ويكبت المستوى العالي لكولستيرول الدم. 

ولآن مضاعقات الداء السكرى ‏ مثل التصلب العصيدى, 
والزيادة العالية فى الاستعداد للخمج. واعتلال الشبكية 
السكريء والسادء وقرط ضغط الدم. والداء الكلوي 
المزمن ‏ وثيقة الترافق مع مستوى شحوم الدم أكثر من 
ترافقها مع مستوى غلوكوز الدم. فإن هدف بعض العيادات 
الطبية التي تعائج الداء السكري هو إعطاء كميات كافية من 
الغلوكوز والأنسولين لكي تصبح كمية شحوم الدم سوية. 


فرط الأئنسو 


بالرغم من أنه أندر عدون من الداء السكري: ققد يتولد 
أحيائاً ما يسمى قرط الأنسولينية 1121515نا65185ملإ! وهق 
بتولد عادة من عدوم 2 جزيرات لانغرهانس. 
وحوالي 15-0© من هذه الغدومات خبيثة وتنتقل أحياناً 
من جزيرات لانغرهانس. وتنتشر في كل أنحاء الجسم مولدة 
كميات كبيرة من الأنسولين من السرطان الأولي ومن 
السرطان النقيلي. وفي الواقع. ولغرض منع نقص سكر الدم 
فى بعض هؤلاء المرضى لا بد من إعطاء أكثر من 1000 غم 
من الفلوكوز إلى أجسامهم كل 24 ساعة. 

ويتم تشخيص فرط الأنسولينية بطريقة مؤكدة يقياس 
مستوى الأنسولين لين العالي فى بلازما هؤلاء المرضى 
بالمقايسة المناعية الشعاعية. وخاصة عندما يبقى الأنسولين 


عالياً دائماً طيلة التهار من دون ارتفاعه لدرجة ملحوظة مع 
زيادة مدخول السكريات للجسم. 

صدمة الأنسولين ونقص سكر الدم. كما أكدنا سابقا. 
يستمد الجهاز العصبي المركزي بصورة آساسية كل طاقته 
من استقلاب الفلوكون. والأنسولين ليس ضرورياً لهذا 
الاستعمال للغلوكوز ولكن إذا ما سيب الأنسولين هبوط 
مستوى غلوكوز الدم إلى مستويات واطئة, فإن استقلاب 
الجهاز العصبي المركزي يكبت كثيراً. وكنتيجة لذلك» ففي 
مرضى فرط الانسولينية آو في مرضى الداء السكري الذين 
يتناولون كمية كبيرة من الأنسولين بأنفسهم؛ يمكن أن 
تتولد لديهم متلازمة تسمى صدمة الأنسولين كما يلى: 

عندما يهيط مستوى سكر الدم إلى حدود 
70-0 ملغم/ دسيلتر. يصبح الجهاز العصبي المركزي عالي 
الاستتارة. لأن هذه الدرجة من نقص سكر الدم تحسّس 
الفعالية العصبونية. وتتولد أحياناً أنواع مختلفة من الهلس. 
ولكن في أغلب الأحيان يعاني المريض من العصيية المفرطة 
والرعاش في كل أنحاء جسمه والتعرق المقرط. وعندما 
يهبط مستوى الغلؤكوز إلى 50-20 ملغم/ دسيلتر. يحتمل أن 
تحدث النويات الرمعية 561711565 010216 وفقدان الوعى. 
وعندما يهبط مستوى الغلوكوز إلى أوطأ من ذلك. تتوقف 
النوبات وتبقى حالة السبات فقط. وفي الحقيقة يصعب 
أحداناً التفريق بواسطة الملاحظة السريرية البسيطة بين 
السبات السكري نتيجة حماض نقص الأنسولين والسبات 
الذي يتولد عن نقص سكر الدم المسبب عن فرط الأنسولين. 
ولكن نفس الأسيتون والتنفس السريع والعميق 
يحدثان في السبات السكرى لا يتولدان في حالة سبات 
نقص سكر الدم. 

ومن الواضح أن العلاج المناسب لمريض صدمة نقص 
سكر الدم أى سباته هي التسريب القوري داخل الوريد 
لكميات كبيرة من الغلوكوز فيخرج ذلك المريض من الصدمة 
خلال دقيقة أو أكثشر. كما أن إعطاء الغلوكاغون (أو 
الأبينقرين الأقل تأثيراً) يمكن أن يؤدي إلى استحداث السكر 
في الكبد فيرفع بذلك مستوى غلوكوز الدم يسرعة كبيرة 
جداً. 

وإذا لم تجرى المعالجة المناسبة الفورية فغالباً ما يتولد 
تلف داكم للخلايا العصبونية للجهاز العصبي المركزي؛ 
وبحدث ذلك بصورة خاصة فى حالة فرط الانسولينية 
الطويلة الأمد الناتجة عن أورام الينكرياس. 
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الدُرَمْقَة ©6202 8131130010م والكالسيتونين 
متهم ]نع ل. ولهذاء فإنها كلها تبحث سوية فى هذا 
الفصل. ١‏ 


الكالسيوم والفسفات في السائل 
خارج الخلايا وفي البلازما ‏ 
وظيفة الفيتامين 7 


أمتصاص وإفراغ الكالسيوم والفسفات 

امتصاص الأمعاء للكالسيوم والفسفات. تمتص 
عادة الكاتيونات ثناتية التكافق مثل أيونات الكالسيوم 
بضعف من الأمعاء. ولكن. وكما سنبحث لاحقاً. يعزز 
الفيتامين (1 نظام النقل الفعال للكالسيوم. مما يسمح 
بامتصاص الكالسيوم اللازم. 

وكما هى صحيح لمعظم الأنيونات» يتم امتصاص 
أيونات الفسفات في الحالة السوية بسهولة جداً. ويبلغ 
معدل مدخول الفسفات الاعتيادي حوالي 1 غم/يوم لكل 
كالسيوم وفسفور أقى أكثر قليلاً. ٠‏ وهي الكميات 
الموجودة تقريباً في لتر من اللبن. 

إفراغ الكالسيوم في الفائط والبول؛ المعدل 


هرمون الدريقة 
استقلات الكالسيوه والفسفات, 
الفيتامين ه, العظام والأسنان 


الإجمالي للامتصاص. يفرغ في الغائط حوالي تسعة 
الباقي في في البول. ‏ والمعدل التقريبي اليومي لتدوير 


ملغم 
المدخول ' 01000 
الامتصاص المعوي 30 
الإفراز في العصارات المعدية المعوية 7 250 
الامتصاص الإجمالي الأعلى من الإفرار 100 
الفقدان فى الغائط 900 20 
الإفراغ في البول 10 . 


ويتماشى إفراغ الكالسيوم في البول لدرجة كبيرة 
مع نفس أسس إقفراغ الصوديوم. إذْ يعاد أمتصساص 
حوالي 0 من الكالسيوم ذ في الرُّشاحة الكبيبية في 
النبيبات الدانية. وعرى هنليء والتبيبات القاصية 
الأولية. ومن ثم تصبح إعادة امتصاص !ال 9010 
المتبقية من الكالسيوم فى النبيبات القاصية المتآخرة 
والقنوات الجامعة الأولية انتقائية جداً. اعتماداً على 
تركيز أيونات الكالسيوم في الدم. فعندما يكون هذا 
واطئأء تكون إعادة الامتصاص عالية جداً بحيث لا يفقد 
أي كالسيوم في البول. ومن الناحية الأخرى. تؤدي 

حتى الزيادة الضثيلة في تركيز أيون الكالسيوم فوق 
المستوى السوي إلى زيادة إفراغه لدرجة كبيرة. 
وسترى لاحقاأ في هذا الفصل بأن أهم عامل للتحكم في 
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قيطت 


إعادة امتصاص الكالسيوم هذه في الأقسام القاصية من 
الكليون. وبالتالي في التحكم بسرعة إفراغ الكالسيوم, 
هو هرمون الدُرَئقة عممصحمط 31215/5010هم. 

الإفراغ المعوي والبولي للفسفات. ما عدا قسم 
الفسفات الذي يفرغ في الغائتط بالاتحاد مع الكالسيوم 

غير الممتصء فإن كل الفسفات تقريباً الذي يتناول في 

الغذاء يمتص إلى الدم من الأمعاء ويفرغ لاحقأ في 
اليول. 

والفسفات هى مادة عتبوية كلوية 1615582010) !1608 
6»صةاوطناة, أى عندما يكون تركيزها فى البلازما أقل 
من قيمة حرجة تقارب 1 مليمول/لترء لا تفقد أية 
فسقات إلى البول أبداً لأن كل الفسفات الموجودة في 
الرشاحة الكبيبية يعاد امتصاصها. ولكن عند تركيز 
أعلى من هذا المستوى الحرج. تصبح سرعة فقدان 
الفسفات متناسبة طردياً مع زيادته الإضافية. ولهذاء 
فإن الكلوة تنظم تركيز الفسفات في السائل خارج 
الخلايا بتغيير سرعة إفراغ الفسفات حسب تركيزها في 
اليلازما. 

ومع ذلك. وكما سنبحثه لاحقاً في هذا الفصلء فإن 
إفراغ الفسفات بالكليتين يزداد كثيرا بهرمون الدريقة 
الذي يقوم بدور كبير في التحكم بتركيز فسفات 
البلازما وبتركيز الكالسيوم أيضا. 


الفيتامين 72 ودوره في 
امتصاص الكالسيوم والفسفات 


للفيتامين (1 تأثير قوي على زيادة امتصاص 
الكالسيوم من السبيل المعويء كما أن له تأثيرات مهمة 
على ترسب العظام وعلى إعادة امتصاص العظامء كما 
ستبحته لاحقاً فى هذا الفصل. ولكن الفيتامين 82 نفسه 
ليس المادة الفعالة التى تولد هذه التأثيرات فعلاً بل إنه 
يجب أن يحول خلال سلسلة متعاقبة من التفاعلات في 
الكبد والكليتين إلى الناتج النهائي الفعال» وهى 25,1 
لي هيدروكسي كوليكالسيفيرول الذي يسمى أيضاً 
-,(013)-1,25. ويبين الشكل 1-79 الخطوات 
لي التى تؤدى إلى تكوين هذه المادة من 
الفيتامين 5. فلنبحث هذه الخطوات. 
مركبات الفيتامين 1. تشتق عدة مركبات مختلفة 
من الستيرولات التابعة لعائلة الفيتامين 15. وتقوم كلها 
بنفس الوظيفة تقريباً. ويسمى أكثر هذه المواد أهمية 
الفيتامين ,10 وهو الكوليكالسيقيرول 610162216118200. 


كوليكالسيفيرول؛ (فيتامين ي0) 
الكيد 


28-7 هيدر وكسي كوليكاليقيرول 
الكلبة 
هرمون الدريقة ننشيط 


1 25.1 ثنائي هيدروكسي الكويكالسيفيرول 


الفسفتازن القلم التلفار 

الي 
١‏ - 270 المنية 
بيط بالكالسيوم 


يرونين الرابط 


للكالسيوم 


تركيز أيونات كالسيوم في البلازما 


البلازما. " 


وتتكون معظم هذه المادة في الجلد نتيجة تشعيع 7- 
ديهيدروكولستيرول وهي مادة موجودة عادة في 
الفيتامين 0. تشبه مركبات الفيتامين 7 الإضافية 
الموجودة في الطهام الكوليكالسيفيرول الذي يتكون في 
الحلد ما عدا استبدال ذرة أى أكثر فيه مما لا يؤثر على 
وظيفته. 

تحويل الكولدكالسيفيرول في الكبيد إلى 25 
فيدرو لي كولدبكالسيفيرول وتحكمه التلقيمسي 
الراجع. إن الخطوة الأولى في تفعيل الكوليكالسيفيرول 
هي تحويله إلى 25 - هيدروكسي كوليكالسيفيرول. 
ويتم ذلك في الكبد. ولكن هذه العملية نفسها عملية 
محدودة لأن لل 25 هيدروكسي كوليكالسيفيرول 
تأثيراً تلقيمياً راجعاً مثبط على تفاعلات التحويل. وهذا 
التأثير التلقيمى الراجع مهم جداً لسببين. 

أولاً. تنظم آلية التلقيم السراجع تركيز 25 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول في البلازما بدقة كبيرة, 
ويبين الشكل 2-79 هذا التأثير. ويلاحظ فيه أن مدخول 
الفيتامين ,(1آ يمكن أن بتغير لعدة أضعاف ومع ذلك 
يبقى تركيز 25 - هيدروكسي كوليكالسيفيرول ضمن 
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هِ 


0 


(أضعاف السوي) 


25 شيدروكسسي كوليكالسيفيرول البلازما 
هاه 
2 ال 


9 
ّ 


زع 


25 20 15 10 05 0 
مدخول الفيتامين 0 (أضعاف السوىي) 
الشكل 2-79. تأثير زيادة مدخول الفيتامين و0 على تركيز 25 _- 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول في البلازما. ويبين هذا الشكل بأن للتغيير 
الكبيير فى مدخول الفيتامين 0 تأثيراً قليلاً على كمية الفيتامين 8 
المنشط التى تتكون فى النهاية. 


بضعة وحدات مئوية من قيمته الوسطية السوية. ومن 
الواضح أن هذه الدرجة العالية من التحكم التلقيمي 
الراجم تمنع الفعل المفرط للفيتامين (1 عتد وجوده 
بكميات كبيرة. 

ثانياً. يحافظ هذا التحول المحكم للفيتامين ,2 إلى 
5- هيدروكسي كوليكالسيفيرول على الفيتامين 8 
المخرّن فى الكبد لاستعماله فى المستقبل لأنه متى ما 
حول فإنه يبقى في الجسم لبضعة أسابيع فقط بعد 
ذلك بينما عندما يكون بشكل فيتامين 8 فيمكن 
عند ذاك لحزئه فى الكيد لعدة أشهر. 

تكوين 125,1 ثنسائي هيدروكسي 
كوليكالسيفيرول في الكليتين وتحكم هرمون الدريقة 
به. يبين الشكل 1-79 أيضاً تحويل 25 - هيدروكسى 
كوليكالسيفيرول في النبيبات الدانية للكليتين إلى 
1 - ثنائى هيدروكسى كوليكالسيفيرول. وهذه المادة 
الأخيرة هى أكثر كل أشكال الفيتامين 2 فعالية لأن 
النتاجات السابقة فى مسلسل الشكل 1-79 لها تأثير 
بقل عن 1/1000 من تأثير الفيتامين (1. ولهذاء فعند 
غياب الكليتين: يفقد الفيتامين 7 كل فعاليته تقريباً. 

وتلاحظ كذلك في الشكل 1-79 بأن تحويل 25 - 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول إلى 25,1 ثنائي 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول يحتاج إلى هرمون 
الدريقة. فعند غياب هذا الهرمون لا يتكون أو تقريباً لا 
يتكون أي 25.1 - ثنائي هيدروكسي كوليكالسيفيرول. 
ولهذا فإن هرمون الدريقة يفرض تأثيراً قوياً في تعيين 
التأثيرات الوظيفية للفيتامين 1 في الجسم. 


تأثير تركيز أبونات الكالسيوم على التحكم 
بتكوين 25,1 - ثنائي هيدروكسي كوليكالسيفيرول. 
يبين الشكل 3-79 بأن تركيز 1,25 ثنائي هيدروكسي 
كوليكالسيفيرول في البلازما يتأثر عكسياً بتركيز 
الكالسيوم فيها. وهناك سببان لذلك. الأول هو أن 
لآيونات الكالسيوم نفسها تأثيراً خفيفاً يمنع تحويل 
5 - هيدروكسي كوليكالسيفيرول إلى 25,1 - ثنائي 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول. والثاني. وهو الأكثر أهمية 
كما سنرى لاحقاً في هذا الفصلء. هو أن سرعة إفراز 
هرمون الدريقة يكبت لحد كبير عندما يرتفع تركيز أيونات 
الكالسيوم في البلازما إلى أعلى من 10-9 ملغم/ دسيلتر. 
ولذلك فإن هرمون اللسدريقة يعزز تحويل 
5 - هيدروكسي كوليكالسيفيرول إلى 25,1 - ثناتي 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول في الكلوة عندما يكون 
تركيز أيونات الكالسيوم دون 9 إلى 10 ملغم/ جدل. 
ولكن عند التراكيز الأعلى للكالسيومء وعندما يكبت هرمون 
الدريقة. فإن ال 25 - هيدروكسي كوليكالسيفيرول 
يحول إلى مركب مختلف قليلاً ‏ وهو 25,24 ثنائي 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول - الذي ليس له تأثير 
فيتامين 1 تقريباً. 

ولذلك. عندما يكون تركيز كالسيوم البلازما عالياً 
جداً فإن تكوين 25,1 تنائسي هيدروكسي 
الكوليكالسيفيرول يكبت لدرجة كبيرة, فيؤدي نقصه 


1 ثنائي هيدروكسي الكوليكالسيفيرول في البلازما 
ْ 1 (أضعاف السوي) 1 


516 14 2 10 8 6 4 2 0 
كالسيوم البلازما (ملغم/ 100 مل) 


الشكل 3-79. تأثير تركيز كالسيوم البلازما على تركيز 25,1- ثنائي 
هيدروكسي الكوليكالسيفيرول في البلازما. ويبين هذا الشكل بأن النقص 
للفيتامين 0 المنتشط الذي يؤدي بدوره إلى زيادة كبيرة في امتصاص 
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إلى تقليل امتصاص الكالسيوم من الأمعاء. ومن العظام,: 
ومن النبيبات الكلوية مما يؤدي إلى هبوط تركيز 
أيونات الكالسيوم إلى مستواها السوي. 

التأئثير «اللهمفرموئي» لل 25,1 - ثثقفائي 
هيدروكسي الكوليكالسيفيرول على ظهارة الأمعاء 
في تعزيز امتصاص الكالسيوم. يعمل ال 25.1 - 
ثنائي هيدروكسي الكوليكالسيفيرول نفسه «كهرمون» 
يعزز استصساص الكالسيوم من الأمعاء. ويقوم بذلك 
بصورة رئيسية بزيادة تكوين البروتين الرابط 
للكالسيوم في الخلايا الظهارية المعوية على فترة 
يومين تقريباً. ويعمل هذا البروتين في الحافة الفرشاتية 
لهذه الخلايا لنقل الكالسيوم إلى هيوليهاء ومن ثم 
يتحرك الكالسيوم خلال الغشاء القاعدي الجانبي للخلية 
بالانتشار الميسر. ويظهر أن سرعة امتصساص 
الكالسيوم تتناسب طردياً مع كمية هذا البروتين الرابط 
للكالسيوم. وبالإضافة لذلك. يبقى هذا البروتين فى 
الخلايا لعدة أسابيع بعد إزالة ال 25,1 ثناكي 
هيدروكسيى الكوليكالسيفيرول من الجسمء مما يولد 
تأثيراً طويل الأمد على أمتصاص الكالسيوم. 

والتأقيرات الأخرى لهذا «الهرمون», 25,1 - ثنائى 
هيدروكسي الكوليكالسيفيرول التى يمكن أن تقوم بدور 
في تعزيز امتصاص الكالسيوم هي (1) تكوين ثلاثي 
فسفتاز الأدينوزين المنيه بالكالسيوم فى الحافة 
الفرشاة للخلايا الظهارية, (2) وتكوين الفسفتاز القلوي 
فى الخلايا الظهارية. ولسوء الحظ لا تزال التفاصيل 


الدقيقة لكل هذه التأثيرات غير معروفة. 
تأثير الفيتامين 2 على امتصاص الفسفات. إن ما 
يعرف عن تأثير الفيتامين 272 على امتصاص الفسفات 
هو أقل كثيراً عما يعرف عن تأثيره على امتصاص 
الكالسيوم. كما أن ذلك أقل أهمية لأن الفسفات تمتص 
فى العادة بسهولة نسبياً. ولكن تدفق الفسفات خلال 
الظهارة المعدية المعوية يُعزَّ بالفيتامين (1. ويعتقد بأن 
ذلك ينتج من التأثير المباشر لل 25,1 ثنائي هيدروكسي 
كوليكالسيفيرولء ولكن من الممكن أيضاً أن يتولد يطريقة 
ثانوية من عمل هذا الهرمون على امتصاص الكالسيوم. 
حيث يقوم الكالسيوم بدوره كوسيط لتقل الفسفات. 


الكالسيوم في اليلازما وفي 
السائل الخلالي 


يبلغ معدل تركيز الكالسيوم في البلازما حوالي 


4 ملغم/ دسيلتر تقريباًء ويتراوح عادة بين 9 
و 10 ملغم/ دسيلتر. ويكافىء ذلك حوالي 2.4 مليمول 
كالسيوم في كل لتر. ويتضح من ذلك بأن مستوى 
الكالسيوم فى البلازما ينظم ضمن حدود ضيقة ‏ 
وبصورة رئيسية بهرمون الدريقة. كما سنبحثه لاحقا 
فى هذا الفصل. 

ويوجد الكالسيوم في البلازما بثلاثة أشكال مختلفة 
كما هى مبين في الشكل 4-79. (1) يوجد حوالي 9040 
(1 مليمول/لتر) من الكالسيوم متحداً مع بروتينات 
البلازما وبشكل غير قابل للانتشار خلال أغشية 
الشعيرات؛ (2) يوجد حوالي 6610 تقريباً من الكالسيوم 
(0.2 مليمول/لتر) بشكل قابل للانتشار خلال أغشية 
الشعيرات ولكنه يكون متحداً مع مواد أخرى قفي 
البلازما والسوائل الخلالية (السترات والفسفات, مثلاً) 
بطريقة لا يتأين فيها؛ (3) وتوجد ال 6650 الباقية من 
الكالسيوم فى البلازما يشكل قابل للانتشار خلال 
أغشية الشعيرات ومتأين. ولهذا فإن للبلازما وللسائل 
الخلالي تركيز سوي لأيونات الكالسيوم يبلغ حوالي 
2 مليمول/لتر (أى 2.4 ملي مكافىء/لتر لأنه أيون 
ثناكي التكافق).ء وهو مستوى يعادل نصف التركيز 
الكلي لأيونات الكالسيوم في البلازما فقط. وهذا 
الكالسيوم الأيوني مهم لمعظم وظائف الكالسيوم في 
الجسم, والتي تشمل تأثير الكالسيوم على القلب؛ وعلى 
الجهاز العصبيء وعلى تكوين العظام. 


تدوع 
#اماات 


2 مليمول/ل 


1م02 ) فى بلازما الدم. 
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الفسفات اللاعضوية فى السوائل 


توجد الفسفات اللاعضوية في البلازما بشكلين: 
819077 وى -,0رآ8. ويبلغ تركيز --,18180 حوالي 
5 مليمول/ لتر ١‏ وتركيز 2 7 ,0طر حوالي 
6 مليمول/ لتر. وعندما ترتفع كمية الفسفات فى 
السائل لخارج الخلايا ترتفع أيضاً كمية كل من هذين 
النوعين من أيونات الفسفات. وبالإضافة لذلك, عندما 
يصبح باهاء (13م) السائل خارج الخلايا أكثر حمضية, 
تكون هناك زيادة نسبية ل ,11,280 ونقصاً نسبياً 
ل -“,180آ, بينما يحصل العكس من ذلك عندما يكون 
السائل خارج الخلايا قلوياً. وقد قدمت هذه العلاقة فى 
بحثنا عن توازن الحمض - القاعدة فى الفصل  .30‏ 2( 

وبسبب الصعوية في تعيين الكميات المضبوطة من 
--,1150 ى ,81,50 فى الدم كيميائياً. يعبر فى العادة 
عن الكمية الكلية للفسفات بوحدات المليغرامات من 
الفسفور في الدسيلتر من الدم. ويبلغ معدل الكمية 
الكلية من الفسفور اللاعضوي الذي يمثل أيوني 
الفسفات حوالي 4 ملغم / دسيلتر. ويتفاوت بين الحّدَّين 
السويين 3 ى 4 ملغم/ دسيلتر في البالغين و4 و 5 
ملغم/ دسيلتر في الأطفال. 


التأثيرات الفيزيولوجية اللاعظمية 
لتراكيز الكالسيوم والفسفات 
المتغيرة في سوائل ١‏ لجسم 

لا يؤدي تغيير مستوى الفسفات في السائل خارج 
ثلائة أضعاف السويء إلى تأثيرات هامة مباشرة فى 
الجسم. 

ومن الناحية الأخرى,2 يسبب غالبا حتى الارتفاع أو 
الانخفاض البسيطين في أيونات الكالسيوم في السائل 
الكلسمية 1320681661212 أى نقص الفسفاتمية 
48 المزمتان إلى نقص كبير في معدنة 
العظام. كما سنشرحه لاحقاً فى الفصل. 

التكرّز الناتج عن نقص الكلسمية. عندما يهبط 
تركيز أيونات الكالسيوم في السائل خارج الخلايا إلى 
ما دون السوي. يصبح الجهاز العصبي تدريجيا أكثر 
استئارية لأن ذلك يولد زيادة فى نفوذية الأغشية 


5 . 


الشكل 5-89 تكزر اليد بنقص الكلسمية والذي تسيفى تشكج البد 
والقدم». 


العصبونية لأيوناث الصوديوم, مما يسمح لسهول بدء 
جهود الفعل. وتصبح الألياف العصبية المحيطية 
بصورة خاصة أكثر استثارية عندما يهبط تركيز أيون 
الكالسيوم في البلازما إلى 50 أوطأ من السويء فتبداً 
عند ذاك بالتفريغ التلقائى وتبدأ سلسلة من الدفعات 
العصبية التي تمر إلى العضلات الهيكلية المحيطية لتولد 
تقلصات عضلية تكززية. ونتيجة لذلك يولد نقص 
الكلسمية التكزنء ولكنه يولد أحياناً الاختلاج يسيب 
تأثيره في زيادة الاستثارية في الدماغ أيضاً. 

ويبين الشكل 5-79 تكزز اليد الذي يحدث عادة قبل 
أن يتولد التكزز في معظم أقسام الجسم الأخرى. 
ويسمى ذلك «تشنج الكف والقدم» 8522م5 026081م218ه. 

ويحدث التكزز عادة عندما يهبط تركيز كالسيوم 
الدم من مستواه السوي 9.4 ملغم/ دسيلتر إلى حوالي 
6 ملغم/ دسيلترء وهى 935 أوطأ من تركيز الكالسيوم 
السوي. وعادة ما يكون التكزز مميتاً عند هبوط تركيز 
الكالسيوم إلى مستوى 4 ملغم/ دسيلتر. 

وفي الحيوانات التجريبية. حيث يمكن تقليل مستوى 
الكالسيوم إلى ما دون المرحلة المميتة الاعتيادية2» فإن 
نقص الكلسمية الشديد يمكن أن يسبيب تأثيرات أخرى 
نادراً ما تظهر في المرضى. وهذه التأثيرات هي التمدد 
الكبير للقلب. وتغييرات في الفعاليات الأنزيمية الخلوية, 
وزيادة نفوذية الأغشية في بعض الخلايا (بالإضافة 
للخلايا العصبية) وإضعاف تجلط الدم. 

فرط الكلسمية. يُكْبَت الجهاز العصبي عندما يرتفع 
مستوى الكالسيوم في سوائل الجسم إلى أعلى من 
المستوى السوي. وتصبح الفعاليات الانعكاسية للجهاز 
العصبي المركزي بطيئة. كما يقلل ارتفاع تركيز أيونات 
الكالسيوم من فترة 1© للقلب. ويسبب الإمساك ونقص 
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الشاهية. ويمتمل أن ذلك يحدث بسبب كبت قلوصية 
الجدران العضلية للسبيل المعدي المعوي. 

وتبدا التأثيرات التثبيطية لارتفاع مستوى الكالسيوم 
بالظهور عندما يرتفع إلى أعلى من حوالي 
2 ملغم/ دسيلترء ويمكنه أن يكون شديداً عندما يرتفع 
المستوى إلى أعلى من 15 ملغم/ دسيلتر. وعندما يرتفع 
مستوى الكالسيوم إلى أعلى من 17 ملغم/ دسيلتر في 
سوائل الجسم.: يحتمل ترسب بلورات فسفات الكلسيوم 
فى كل أنحاء الجسم. وسنبحث هذه الحالة قريباً مع 
علاقتها بالتسمم الدريقي. 


العظم وعلاقاته يكالسيوم 


وفسفات خارج الخلانا 


يبتكون العظم من مَطرس عضوي 108111 01821112 
متين يقويه ترسب أملاح الكالسيوم فيه. ويتكون 
حوالي 0 من وزن العظم المكتنز المعتدل من 
المطرس و 70© منه من الأملاح. ولكن يمكن أن يحتوي 
العظم الحديث التكوين على نسبة أعلى كثيراً من 
المطرس بالنسبة للأملاح. 

المصطرس العضوي للعظم. يتكون 7695-90 من 
المطرس العضوي للعظم من ألياف الكلاجين: والباقي 
من وسط متجانس هلامى يسمى المادة الأساسية 
ع32 ]515 8101180. وتمتدا ألياف الكلاجين فى البدء 
على طول خطوط شدة التوتر. وتعطى هذه الألياف 
العظم شدة توتره القوية. ١‏ 

وتتكون المادة الأساسية من السائل خارج الخلايا 
زائداً اليروتيوغليكانات 016081(6325آ1م: وخصوصاً 
سلفات الكوندرويتين 1126لاة 61010101)111© وحمض 
الهيالرونيك 3010 123:211110116. ولا تعرف الوظائف 
الأكيدة لهذه. بالرغم من أنها تساعد في التحكم بترسب 
أملاح الكالسيوم. 

أملاح العظم. تتكون الأملاح البلورية التي تترسب 
في المطرس العضوي للعظم بصورة رئيسية من 
الكالسيوم والفسفات. وفيما يلى صيغة الأملاح البلورية 
الرئيسية التي تسمى هيدروكسي أباتيت: 


و(011)ى(ر,00)ى روه 


وتكون كل بلورة على شكل صفيحة منبسطة 


أنغستروماً ويعرض 100 أنغستروم. ويمكن أن تختلف 
النسبة التقريبية للكالسيوم بالنسبة للفسفور لدرجة 
كبيرة تحت مذتلف الظروف التغذوية. وتختلف نسبة 
وزن الكالسيوم إلى وزن الفسفور بين 1.3 و 2.0. 

كما توجد أيضاً أيونات المغنيزيوم والصوديوم 
والبوتاسيوم والكريونات بين أملاح العظم. بالرغم من 
أن الدراسات بالانعراج 0141:366008 بأشعة أكس لم 
تظهر بلورات معينة تكونها هذه الآيونات. ولهذاء يعتقد 
بأن هذهالأيونات توجد مقتكرنة مع بلورات 
الهيدروكسي أباتيت بدلاً من انتظامها بشكل بلورات 
متميزة بذاتها. وتمتد قابلية اقتران الأنواع المختلقة من 
الأيونات ببلورات العظام إلى العديد من الأيونات 
الغريبة عادة عن العظام. مثل السترونسيوم واليورانيوم 
والبلوتونيوم وعناصر سلسلة اليورانيوم ©12205115881] 
الأخرى والرصاص والذهب والفلزات الثقيلة الأخرى 
وما لا يقل عن 9 من النتاجات المشعة الرئيسية ال 14 
التي تحرر من القنبلة الهيدروجينية. ويمكن أن يسبب 
ترسب المواد المشعة فى العظام إشعاعاً طويل الأمد من 
أنسجتها. وإذا ما ترسبت كمية كافية من هذه المواد 
فغالباً ما يتولد غَرَن 5810002 عظمي المنشأ (سرطان 
العظم) في النهاية. 

مقاومة العظم للشد وللانضغاط. يتكون كل ليف 
كلاجيني في العظم المكتنز من شدف تتكرر دورياً كل 
0 انغستروماً على طوله. وتقع بلورات الهيدروكسي 
أباتيت بجوار كل شدفة من شدف الألياف وترتبط معها 
بإحكام. ويمنع هذا الارتباط المحكم «القصّ» :5062 في 
العظام. أي أنه يمنع انتزلاق البلورات والألياف 
الكلاجينية عن مواقعهاء وهذا ضروري لتوفير الشدة 
والمقاومة في العظم. وبالإضافة لذلك. فإن شدف 
الألياق الكلاجينية المتجاورة تتراكب على بعضها قتولد 
تراكب بلورات الهيدروكسي أباتيت أيضاً مثل آجُرَ البناء 
الذي يتراكب على بعضه ليولد جداراً محكماً. 

وللألياف الكلاجينية في العظام. مثل تلك التي في 
الأوتار. مقاومة شد عالية. بينما تمتلك أملاح 
الكالسيوم, التي تشبه الرخام في خواصها الفيزيائية, 
مقاومة انضغاطية عالية. وتوفر هذه الخواص المشتركة 
بالإضافة لدرجة الارتباط بين الألياف الكلاجينية 
والبلورات بنية عظمية لها مقاومة شد وانضغاط عالية. 
ويهذاء فإن العظام مبنية بنفس الطريقة التي يبنى بها 
الأسمنت المسلح حيث يولد حديد الأسمنت المسلح 
مقاومة الشد. بينما يولد الأسمنت والرمل والحجر 
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المقاومة الانضغاطية. وفي الواقع إن مقاومة العظم 
الانضغاطية أكير من تلك التى لأحسن أسمنت مسلح, 
وتصل مقاومة الشد فيه إلى تلك التى للأسمنت 
المسلح. ١‏ 


ترسب وامتصاص الكالسبوم 
والفسفات في العظام ‏ التوارن 
مع السوائل خارع الخلانا 


الحالة فوق المشيعة لأيونات الكالسيوم 
والفسفات في السوائل خارج الخلايا بالنسية 
للهيدروكسي أباتيت. إن تراكيز أيونات الكالسيوم 
والفسفات في السائل خارج الخلايا هي أعلى كثيراً من 
تلك الضرورية لترسيب الهيدروكسي أباتيت. ولكن 
توجد مثبطات في معظم أنسجة الجسم وكذلك في 
البلازما تمنع مثل هذا الترسيب. وأحد هذه المثيطات 
هى البيروفسفات. ولهذا لا تترسب بلورات الهيدروكسي 
أباتيت في الأنسجة السوية إلا في العظام بالرغم من 
حالة فوق الأشباع للأيونات. 

آلية تكلس العظام. إن المرحلة الأولى في تكوين 
العظم هي في إفراز جزيئات الكلاجين (التى تسمى 
مواحيد 7102012655 الكلاجين) والمادة الأساسية 
(وخصوصآ البروتيوغليكانات) بواسطة بانيات العظم 
415 . وتتكوثر مواحيد الكلاجين بسرعة لتكون 
أليافاً كلاجينية. ويصبح النسيج المولد عظمانياً 
40 وهو مادة شبيهة بالغضروف ولكنها تختلف 
عنه فى أن أملاح الكالسيوم سرعان ما تترسب فيه. 
وعندما يتكون العظماني, تنحبس فيه بعض بانيات 
العظم وتسمى عند ذاك خلايا العظم 5عالءم6اده. 

وفي خلال بضعة أيام بعد تكون العظماني2 تبدأ 
أملاح الكالسيوم بالترسب على سطوح الألياف 
الكلاجينية. وتظهر الترسبات أولاً عند فواصل على كل 
ليف كلاجيني. مكونة منابت دقيقة تتكاثر بسرعة وتنمو 
في فترة أيام وأسابيع لتكون النتاج الكاملء وهو 
بلورات الهيدروكسي أباتيت. 

وأملاح الكالسيوم الأولى التي تترسب ليست بلورات 
الهيدروكسي أباتيت بل مركبات عديمة الشكل 
(لا بلورية), وهي مزيج محتمل لأملاح مشل 
21120,.211,0© و 8,)20,(,.311,0© وغير ذلك. ومن 
ثم تحول هذه الأملاح بعملية استبدال الذرات وإضافتها 
أى بإعادة الامتصاص وتكرر الترسيب إلى بلورات 


هيدروكسي أباتيت خلال فترة أسابيع أو أشهر. ومع 
ذلك تبقى نسبة مثوية صغيرة بحالة انعدام الشكل 
بصورة دائمة. وهذا مهم لأن هذه الأملاح عديمة الشكل 
يمكن أن تمتص يبسرعة عندما تكون هناك حاحجة 
لكالسيوم إضافي في السائل خارج الخلايا. 

ولا يعلم لحد الآن السبب الذي يؤدي إلى ترسب 
أملاح الكالسيوم فى العظمانى. وتنص إحدى النظريات 
أنه في الوقت الذي تتكون في الألياف الكلاجينية فإنها 
تشكل مقدماً بصورة خاصة لتسبب ترسب أملاح 
الكالسيوم. كما يفترض أن بانيات العظم تفرز مادة إلى 
العظماني لتعادل المتيط (ويحتمل أن يكون 
بيروفسفات) الذي يمنع عادة من تبلور الهيدروكسي 
متى ما عودلت البيروفسفاتء. تسيب عند ذاك 
الألفة الطبيعية لألياف الكلاجين ترسب أملاح 
الكالسيوم. وما يدعم هذه النظرية هو حقيقة أن الألياف 
الكلاجينية الجيدة التحضير من أنسجة الجسم الأخرى 
غير العظمية تسبب أيضاً ترسب بلورات الهيدروكسي 
أباتيت من البلازما. 

ترسب الكالسيوم في الأنسجة غير العظمية في 
حالات شاذة. بالرغم من أن أملاح الكالسيوم لا 

سب أبداً تقريباً في الأنسجة السوية غير العظم, إلا 

أنها تترسب فيها فى حالات شاذة. فهي تترسب مثلاً 
في جدران الشرايين في الحالة التي تسمى تصلب 
الشرايين وتؤدي بالشرايين لأن تصبح أنابيب عظمية 
الشكل. وبصورة مشابهة. غاليا ما تترسب أملاح 
الكالسيوم في الأنسجة المتنكسة أو في جلطات الدم 
القديمة. ويفترض أنه فى هذه الحالات. تختفى من 
الأنسجة العوامل المثبطة التي عادة ما تمنع ترسب 
أملاح الكالسيوم مما يسمح بالتالي بترسبها. 


الكالسيوم القايل للميادلة 


إذا ما رُرقت أملاح الكالسيوم داخل الوريد. فمن 
عالية جدا مباشرة. ولكن تركيز أيونات الكالسيوم يعود 
إلى مستواه السوي خلال نصف ساعة إلى ساعة أو 
ظطظظ أكثر. وبنفس الطريقة إذا ما أزيلت كميات كبيرة 
فإن تركيزها يعود ثانية إلى مستواه السوي خلال 
نصف ساعة أو حوالى الساعة. وتتولد هذه التأثيرات 
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الكالسيوم القابل للتبادل 16طهءع8مهطء*هء الذي يوجد 
دائماً بتوازن مع آيونات الكالسيوم في السائل خارج 
الخلايا. وتوجد جزء صغير من هذا الكالسيوم القابل 
للتبادل قي كل خلايا الأنسجة. وخاصة في الخلايا 
العالية النفوذية مثل تلك التي في الكبد أو السبيل 
المحدي المحوي. ولكن معظم الكالسيوم القابل للتبادل, 
كما دلت عليه الدراسات التى تستعمل الكالسيوم 
الموسوم إشعاعياً. يوجد في العظام. وهى بيلغ عادة 
حوالي 91-0.4 من مجموع كالسيوم العظام. ويحتمل 
أن معظم هذا الكالسيوم يترسب قي العظام بشكل ملح 
سريع التحريك متل ,8110© وغيره من آملاح 
الكالسيوم العديمة الشكل. 

وتكمن أهمية الكالسيوم القابل للتبادل للجسم قفي أنه 
يوفر آلية درء سريعة تمنع الارتفاع في تركيز أيونات 
الكالسيوم في السوائل خارج الخلايا إلى مستويات 
عالية أى تمتع هبوطه إلى مستويات واطئة جداً في 
الحالات العابرة من فرط توفر الكالسيوم أو من نقص 
توفره. 


ترسب وامتتصااص العظم الك 
إعادة تشكيل العظم 


ترسدب العظم بواسطة يانيات العظم. ترسب بانيات 
العظم كاقة0816051 العظم باستمرار. كما أن العظم يُمْنَص 
باستمرازر أيضا عندما تتشط ناقضات العظم 5ا051600135. 
وتوجد بانيات العظم على السطوح الخارجية للعظام وفي 
تجاويقها. ويتم جرء صغير من فعالية بناء العظم باستمرار 
في كل العظام الحية (على حوالي 4© من كل السطوح في 
أي وقت من الأوقات في البالغء كما يبينه الشكل 6-79) 
فيتولد القليل من العظم الجديد باستمرار. 

امتصاص العظم ‏ وظيقة ناقضات العظم. يُمنّص 
العظم ياستمرار أيضا عند وجود ناقضات العظم, وهي خلايا 
بلعمية كبيرة متعددة النوى (ما يصل إلى 50 نواة). تشتق 
من الوحيدات أو الخلايا الشبيهة بالوحيدات التي تتكون في 
نقي العظام. وناقضات العظم فعالة عادة على أقل من 901 
من سطوح العظام في البالغ. وسنرى لاحقاً في هذا الفصل 
بأن هرمون الدريقة يحكم الفعالية الامتصاصية العظمية 
لناقضات العظم. 

ونسجياً. يتم امتصاص العظام بجوار ناقضات العظم 
مباشرة, كما هو مبين فى الشكل 6-79. ويعتقد آن آلية هذا 
الامتصاص هي كما يلي: ترسل ناقضات العظم بروزات 
شبيهة بالرغايات باتجاه العظام. مكونة ما يسمى بالحافة 


الشكل 6-79. فعالية بناء العظم ونقضه في نفس العظم. 


المتغضنة بجوار العظم. وتفرز هذه الزغابات نوعين من 
المواد: (1) أنزيمات حالة للبروتين تُحرّر من الجسيمات 
الحالة لناقضات العظم. (2) وعدة حموض. تشمل حمض 
اللاكتيكت وحمض الستريك, تُحرّر بصورة رئيسية من 
المتقدرات والحويصلات الإفرازية. وتهضم الأنزيمات. أى 
تذوب المطرس العضوي للعظم. وتذوب الحموض أملاح 
العظم. وتتشبع خلايا ناقضات العظم أيضاً بواسطة بلعمة 
جسيمات دقيقة من مطرس العظام والبلورات: مذوّية إياها 
في النهاية ومحررة نواتجها إلى الدم. 

التوازن بين ترسيب العظم وامتصاصه. يتساوى عادة 
معدل ترسيب العظم مع معدل امتصاصه.: ما عدا في العظام 
المتنامية. ولذلك تبقى الكتلة الكلية للعظم ثابتة. وغالباً ما 
توجد ناقضات العظم في كتل صفيرة ولكنها مركزة. ومتى 
ما بدأت كتلة من ناقضات العظم بالنمو. فإنها تأكل من 
العظم لمدة حوالي ثلاثة أسابيعء وتأكل نفقاً يمكن أن يكون 
بقطر 0.2 إلى 1 ملم وبطول عدة مليمترات. وعند نهاية هذه 
المدة. تختفي ناقضات العظم وتهاجم النقق بدلاً من ذلك 
بانيات العظم2ء وبيدا عند ذاك نمى عظم جديد. ويستمر 
بعد ذاك ترسيب العظم لعدة أشهرء ويطرح العظم الجديد 
يطبقات متتالية من دوائر متراكزة (صُقَاحَات عهذاعممة) 
على السطوح الداخلية للتجويف إلى أن يمتلىء النفق. 
ويتوقف نرسيب العظم الجديد عندما يتعدى العظم على 
الأوعية الدموية التي تغذي المنطقة. ويسمى النفق الذي 
تجري فيه هذه الأوعية نفق هافرسيان [228ه «قاوئء80ط أو 


النفق المغذّي للعظم. وهو يمثل كل ما يتبقى من التجويف 


الشكل 7-79. بنية العظم. 


الأصلي للنفق. وتسمى كل منطقة جديدة من العظم المترسب 
بهذه الطريقة العَظُّمُون (الوحدة الأساسية في بناء العظم) 
20 كما هو ميين قى الشكل 7-79. 

أهمية إعادة تشكيل العظم المستمرة. للترسيب 
وامتصاص العظم المستمرين عدد من الوظائف المهمة 
فيزيولوجياً. أولاً. إن العظم ينظم في العادة قوته بالنسبة 
لدرجة جهودهء ونتيجة لذلك يزداد سمك العظم عندما 
يتعرض لأحمال ثقيلة. وثانياًء من الممكن أن يعاد ترتيب 
حتى شكل العظم للإسناد المناسب للقوى الآلية بترسيب 
وامتصاص العظم بالنسبة لأنماط الجهود التي تفرض عليه. 
وثالثاً. عندما يصبح العظم القديم ضعيفاً نسبياً وهشّاء تدعو 
الحاجة إلى توليد مطرس عضوي جديد يسيب تنكس 
المطرس العضوي القديم. وبهذه الطريقة يحافظ على متانة 
العظم السوية. وفي الواقع إن عظام الأطفال, التي تكون فيها 
سرع امتصاص العظم وترسيبه عالية» تُظهر قليلاً من 
الهشاشة بالمقارنة مع عظام الأعمار المتقدمة, التي تكون 
سرع الترسيب والامتصاص فيها بطيئة. 

التحكم في سرعة ترسيب العظم بواسطة «حهد» 
العظم. يرسّب العظم بنسبة الحمل الانضغاطي الذي يجب 
أن يحمله العظم. فمثلاً. تكون عظام الرياضيين أثقل كثيراً 
من عظام غيرهم. وكذلك إذا كانت للشخص ساق موضوعة 
في قالب. ولكنه استمر بالسير على الساق المقابلة. فيصيح 
عظم الساق التي في القالب نحيلاً ويزال 430 من الكلس 
منه خلال بضعة أسابيم بينما يبقى عظم الساق المقابلة 
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سميكاً وسوي التكلس. ولهذا فإن الجهد الجسدي المستمر 
يحفز التكلس وترسيب العظم يبانيات العظم. 

كما يعين الجهد على العظم شكله فى بعض الحالات 
الخاصة. فمثلاً إذا ما كسر أحد العظام الطويلة للساق عند 
وسطه ومن ثم التكم بزاوية. فيسبب عند ذاك جهد الانضغاط 
على داخل الزاوية زيادة قي ترسب العظم عليه ويولد زيادة 
فى امتصاصه على الجهة الخارجية للزاوية حيث لا يكون 
العظم منضغطاً. ويعد عدة سنوات من زيادة ترسيب العظم 
على الجهة الداخلية من العظم المنثنى وامتصاصه من على 
الجهة الخارجية. يمكن أن يصبح العظم. مستقيماً تقريباً 
وخاصة في الأطفال بسبب إعادة التشكيل السريع للعظام 
فى الأعمار الصغيرة. 

وقد اقترح بأن ترسيب العظم عند نقاط الجهد 
الانضغاطي على العظم ينتج من تأثير كهربائي ضغطي 
أععااء واأعاععاع20ع1م كما يلى: يسيب انضغاط العظم جهداً 
كهربائياً سالباً فى المنطقة المنضغطة وجهداً موجباً فى 
باقي أقسام العظم. وقد ظهر أن كميات صغيرة من التيار 
الكهربائي الذي يجري في العظم يولد فعالية بناء عظمى عند 
الطرف السالب من مجرى التيارء الذي يمكن أن يعلل زيادة 
ترسب العظم عند مواقع الانضغاط. ومن الناحية الأخرى, 
يمكن أن تُعَلل فعالية النقض العظمي بإعادة امتصاص العظم 
في المواقع الأخرى. 

إصلاح الكسر. ينشّط كسر العظم بطريقة ما ولدرجة 
قصوية كل بانيات العظم السمحاقية وتلك التى فى داخل 
العظم المشمولة بالكسر. كما تكوّن أعداد كبيرة جديدة من 
باتيات العظم مباشرة تقريباً ما ما يسمى الخلايا العظمية 
السَلفية قاأاءء ؟هماالاعع 05160210 وهى خلايا جذعية 
عظمية. موجودة في سطح النسيج المبطن للعظم والذي 
يسمى «غشاء العظم». ولذلك ففي خلال فترة قصيرة يتولد 
بروز كبير من أنسجة بانية عظمية ومطرس عظمي عضوي 
جديد. ويعقب ذلك بعد وقت قصير ترسيب أملاح الكالسيوم 
بين نهايتى العظم المكسور ويسمى هذا الدُشِيّن أو الثقّن 
كسالةء. ١‏ 

ويستغل العديد من جراحي العظام خاصية الجهد على 
العظم لتسريع عملية التئام الكسرء ويجرى ذلك باستعمال 
جهاز تثبيت آلي لمسك نهايتي العظم المكسور مع بعضهما 
بحيث يتمكن المريض من استعمال العظم مباشرة. ومن , 
الواضح أن ذلك يولد جهداً على النهايتين المتقابلتين للعظم 
المكسور مما يسرّع فعالية بانيات العظم عند الكسر وغاليا 
ما يقصّر ذلك من مدة النقاهة. 

الفسفتاز القلوي للدم كمؤشر على سرعة ترسيب 
العظم. تفرز بانيات العظم كميات كبيرة من الفسفتاز 
القلوي عندما تُرسّبٍ مطرس العظم بفاعلية. ويعتقد أن هذا 
الفسفتاز هو إما لزيادة التركيز الموضعي للفسفات 
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اللاعضوي أو لتفعيل ألياف الكولاجين بطريقة تؤدي إلى 
ترسيب أملاح الكالسيوم. ولأن بعض الفسفتاز القلوي 
ينتشر إلى الدم» فإن مستواه في الدم يكون خير مؤشر على 
سرعة تكوين العظم. 


هرمون الدريقة 

كان يعرف لعدة سنوات بأن زيادة فعالية غدة 
الدُرئقة تؤدي إلى الامتصاص السريع لأملاح الكالسيوم 
من العظام. مما يسؤدي إلى فرط الكلسمية 
48 فى السائل خارج الخلايا. وعلى العكس 
من ذلك. يؤدي قصور وظيفة غدة الدريقة إلى نقص 
الكلسمية 213اءء53/00631, الذى يوؤدى غالبا إلى التكزز 
6]3117]. كمأ أن هرمون الدريقة مهم فى استقلاب 
الفسفات مثلما هى مهم في استقلاب الكالسيوم. 

التشريح الفيزيولوجي للغدد الدريقية. توجد في 
الإنسان عادة أربع غدد ذُرَئْقية. وهى تقع خلف الغدة 
الدرقية مباشرة ‏ واحدة وراء كل قطب من الأقطاب 
العلوية والسفلية للدرقية. ويبلغ طول كل دريقة حوالي 
6 ملم. وعرضها حوالي 3 ملم. وسمكها 2 ملم ولها 
مظهر عياني دهني بني غامق, ولذلك يصعب تعيين 
مواقع الدريقات أثناء عمليات الدرقية لأنها تبدى غالباً 
وكأنها فصيص من فصيصات الغدة الدرقية. ولهذا 
السببء. وقيل أن تعرف أهمية هذه الغدد بصورة عامة, 
كانت تزال مع الفدة الدرقيية أثناء إجراء عملية 
استتصال الدرقية التام أو الجزئي. 

ويؤدى إزالة نصف الغدد الدريقية فى العادة إلى 
شذوذ فيزيولوجي قليل. ولكن إزالة ثلاث من الغدد 
الأربع غالباً ما يولد قصور الدريقية العابر. إذ إن بقاء 
حتى كمية صغيرة من النسيج الدريقي غالباً ما يمكن 
هذا النسيج من التضخم لدرجة مرضية للقيام بوظيفة 
كل الغدد. 

وتحوي الغدة الدريقية للإنسان البالغ» والمبينة في 
الشكل 8-79. بصورة أساسية خلايا رئيسية ؟أعطء 
دااءء وخلايا حكمضة 15اعه األاولالاه, ولكن لا توجد 
خلايا حمضة فى العديد من الحيوانات وفي الإناس 
صغار السن. ويعتقد أن الخلايا الرئيسية تفرز معظم 
هرصون الدريقة. إن لم يكن كله. ووظيفة الخلايا 
الحمضة غير مؤكدة. ويعتقد أنها خلايا رئيسية محورة 
أى ناقدة توققت عن إفراز الهرمون. 

كيمياء هرمون الدريقة. لقد تحزل هرمون الدريقة 
بشكل تقي2 وهو يركب أولاً على الريباسات بشكل 


الشكل 8-79. البنية النسيجية لغدة الدريقة. 


سليفة طليعة الهرمونء وهي سلسلة عديد يبتيد من 110 
حموض أمينية. وتنشطر هذه السلسلة أولاً إلى طليعة 
الهرمون ب 90 حمضاً أمينياًء وبعد ذلك إلى الهرمون 
نفسه ب-84 حمضاً أمينياً بواسطة الشبكة الهيولية 
الباطنة وجهاز غولجيء وأخيراً تغلف في حُبَيْبِاتَ 
إفرازية في هيولى الخلايا. وللهرمون النهائي وزن 
جزيثئى يبلغ حوالى 9500. كما عزلت مركبات أصغر 
ذات 34 حمضاً أمينياً بجوار نهاية 1( من جزيئات الخدد 
الدريقية التي تظهر فعالية كاملة لهرمون الدريقة وفي 
الواقع, ولأآن الكلية تزيل بسرعة كامل الهرمون ذي 84 
حمضاً أمينياً في خلال دقائق ولكنها تفشل في إزالة 
الكثير من الشدف لساعاتء. فإن هذه الشدف المتبقية 
توفر مساهمهة كييرة للفعالية الهرمونية. 


تأثير هرمون الدريقة على 
تركيزي الكالسيوم والفسفات 
فى السائل خارج الخلايا 


يبين الشكل 9-79 التأثيرات التى يسييها التسريب 
المفاجىء لهرمون الدريقة إلى الحيوان على مدى عدة 
ساعات على تركيزي كالسيوم الدم وفسفاته. ويلاحظ 
أنه عند يدء التسريب يبدأ تركيز أيونات الكالسيوم 
بالارتفاع ويصل إلى مستوى الهضبة خلال 4 ساعات 
تقريباً. وعلى الطرف الأخر. يهبط تركيز الفسفات 
يسرعة أكير من سرعة ارتفاع تركيز الكالسيوم ويصل 
إلى مستوى منخفض خلال ساعة أو ساعتين. وتنتج 
زيادة تركيز الكالسيوم بصورة رئيسية من تأثيرين: 
(1) تأثير هرمون الدريقة الذي يسبب امتصاص 
الكالسيوم والفسفات من العظام. (2) وتأثير سريع 


الشكل 9-79. التغييرات التقريبية لتركيزي الكالسيوم والفسفات خلال 


لهرمون الدريقة الذي يولد نقصاً في إفراغ الكالسيوم 
من الكليتين. ومن جهة أخرى. ينتج انحطاط تركيز 
الفسفات عن تأثير شديد لهرمون الدريقة على الكلوة 
والذي يسبب إفراغاً كلوياً غزيراً للفسفات, وهو تأثير 
كبيير فى العادة لدرجة كافية للتفلب على زيادة 
امتصاص الفسفات من العظام. 


امتصاص الكالسيوم والفسفات من العظم 
بسبب هرمون الدريقة 

يظهر أن لهرمون الدريقة تأثيرين منفصلين على 
العظم فى تسبيب امتصاص الكالسيوم والفسفات. 
أحدهما طور سريع يحدث خلال دقائق ويزداد تدريجياً 
لعدة ساعات. ويحتمل أنه ينتج عن تفعيل خلايا عظمية 
موجودة سابقاآً تعزز امتصاص الكالسيوم والفسفات. 
والطور الثاني أبطأ كثيراً ويحتاج إلى عدة أيام أى حتى 
أسابيع ليتطور بصورة كاملة2» وهى يتولد من تكاثر 
ناقضات العظم الذي تتلوه زيادة كبيرة في إعادة 
الامتصاص التقويضي العظميى للعظم نفسه؛ وليس 
مجرد امتصاص أملاح فسفات الكالسيوم من العظم. 

الطور السريع لامتصاص الكالسيوم والفسفات ‏ 
انحلال العظم 0516017515. عند زرق كميات كبيرة من 
هرمون الدريقة. يبدأ تركيز أيونات الكالسيوم في الدم 
بالارتفاع خلال دقائقء وقبل أن تتولد أية خلايا عظمية 
جديدة بوقفت طويل. وقد دلت الدراسات النسجية 
والفيزيولوجية على أن هرمون الدريقة يسبب إزالة 
أملاح العظم من منطقتين في العظم: (1) من مطرس 
العظم المجاور للخلايا العظمية الواقعة ضمن العظم 
نفسه.ء (2) وكذلك بجوار بانيات العظم على سطح 
العظم. ومن الغرابة أن الشخص لا يمكن أن يفكر عادة 
أن بانيات العظم أو الخلايا العظمية تعمل على تسبيب 


امتصاص الملح من العظام لأن لكلي هذين النوعين من 
الخلايا طبيغة بانية للعظم ويترافقان عادة مع ترسب 
العظم وتكلّسه. ولكن الدراسات الحديثة دلت على أن 
بانيات العظم والخلايا العظمية تكوّن جهازاً من خلايا 
مترابطة تنتشر على كل سطوح العظم ما عدا ياحات 
سطحية صغيرة مجاورة لناقضات العظم. وفى الواقع, 
تمتد نواتىء طويلة رقيقة من خلية عظمية إلى خلية 
عظمية أخرى في كل بنية العظمء وترتبط هذه النواتىء 
أيضاً مع بانيات العظم والخلايا العظمية السطحية. 
ويسمى هذا الجهاز الواسع جهاز الغشاء الخلوي 
العظمي 5662ل[ 71268161386 1الا05]600 ويعتقد أنه 
يوفر غشاء يفصل العظم نفسه عن السائل خارج 
الخلايا. وتوجد بين الغشاء الخلوي العظمي والعظم 
كمية صغيرة من سائل يسمى سائل العظم 11010 5026. 
وتدل التجارب على أن الغشاء الخلوي العظمي يضح 
أيونات الكالسيوم من سائل العظم إلى السائل خارج 
الخلايا مولداً تركيزاً لأيونات الكالسيوم في سائل 
العظم يساوي ثلث تركيزه فى السائل خارج الخلايا. 
وعندما تنشط المضخة الخلوية العظمية لدرجة عالية, 
يهبط تركيز كالسيوم سائل العظلم حتى إلى درجة أقل 
من ذلك وتمتص عند ذاك أملاح فسفات الكالسيوم من 
العظم. ويسمى هذا التأثير انحلال العظم 051601515, 
وهو يحدث من دون أمتصاص للمطرس الليفي 
والهلامي للعظم. وعندما تُعطّل المضخة يرتفع تركيز 
كالسيوم سائل العظم إلى مستوى أعلى ويعاد عند ذاك 
ترسب أملاح فسفات الكالسيوم فى المطرس. 

ولكن ما هو موقع هرمون الدريقة في هذا التعليل؟ 
أولآء إن للأغشية الخلوية لبانيات العظم ولخلايا العظم 
بروتينات مستقبلة للارتباط مع هرمون الدريقة. ويظهر 
أن هرمون الدريقة يمكنه أن ينشط مضخة الكالسيوم 
بقوة. ويسبب بذلك إزالة سريعة لأملاح فسفات 
الكالسيوم من بلورات العظم عديمة الشكل التي توجد 
بالقرب من الخلايا. ويعتقد أن هرمون الدريقة ينبه هذه 
المضخة بزيادة نفوزية الكالسيوم من جهة سائل العظم 
للغشاء الخلوي العظميء وبهذا يسمح بانتشار أيونات 
الكالسيوم إلى الخلايا الغشائية من سائل العظم. ومن 
ثم تنقل مضخة الكالسيوم على الجهة الأخرى من غشاء 
الخلية أيونات الكالسيوم على طول بقية الطريق إلى 
الساكل خارج الخلايا. 

الطور البطيء لامتصاص العظم وتحرير فسفات 
الكالسيوم ‏ تفعيل ناقضات العظم. وتأثير هرمون 
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الدريقة المعروف جيداً والذي تتوفر له أدلة واضحة 
جداً هو تفعيل ناقضات العظم. ومن الغريب أن ناقضات 
العظم لا تمتلك هي نفسها بروتينات مستقبلة في 
أغشيتها لهرمون الدريقة. ولكن بدلاً من ذلك؛ يعتقد أن 
بانيات العظم وخلايا العظم المنشطة ترسل «إشارة» 
ثانوية ولكن غير معروفة إلى ناقضات العظم فتحفزها 
على بدء وظيفتها الاعتيادية فى ازدراد العظم لفترة 
أسابيع أى أشهر. 1 

ويتم تفعيل نظام ناقضات العظم بمرحلتين: 
(1) التفعيل الفوري لناقضات العظم التي سبق تكوينها. 
(2) وتكوين ناقضات عظم جديدة. وفيى العادة تؤدى 
عدة أيام من فرط هرمون الدريقة إلى التطوير الكامل 
لنظام ناقص للعظم. ولكنه يتمكن من النمو عملياً 
لشهور تحت تأثير التنبيه الشديد لهرمون الدريقة. 

وبعد بضع شهورء يمكن أن يؤدي ارتشاف ناقضات 
العظم للعظم إلى عظام ضعيفة وإلى تنبيه كانوي 
لبانيات العظم. التي تحاول تصحيح هذه الحالة ولهذا 
فإن التأثير المتأشر في الواقع يكون بتحفيز كلّ من 
الفعالية البانية للعظم والفعالية الناقضة له. ومع ذلك 
وحتى في الأطوار الأخيرة يكون هناك امتصاص للعظم 
أكثر من ترسيب له في وجود فائض مستمر لهرمون 
الدريقة. 

ويحتوي العظم كميات كبيرة من الكالسيوم بالمقارنة 
مع الكمية الكلية في كل السوائل خارج الخلايا (حوالي 
0 مرة أكثر) بحيث أنه حتى عندما يسبب هرمون 
الدريقة ارتفاعاً كبيراً في تركيز الكالسيوم في السوائل 
فإنه لا يمكن تمييز أي تأثير مباشر على العظام. ومع 
ذلك فإن الإعطاء الطويل لهرمون الدريقة أى إفرازه 
على مدى عدة أشهر أو سنين ب يؤدي في الأخير 
إلى امتصاص واضح في كل العظام مع تولّد كهوف 
كبيرة ممتلئة بناقضات عظم كبيرة متعددة النوى. 


تأثير هرمون الدريقة على إفراغ 
الفسفات والكالسيوم من الكليتدن 

يسبب إعطاء هرمون الدريقة فقداناً مياشراً وسريعاً 
للفسفات في البول بسبب تأثير الهرمون المقلّل لإعادة 
امتصاص أيونات الفسفات في النبيبات الدانية. 

كما يزيد هرمون الدريقة من إعادة امتصاص 
الكالسيوم في النبيبات في نفس الوقت الذي يقلل فيه 
من إعادة امتصاص الفسفات. وبالإضافة لذلك فإنه 
يزيد أيضاً من سرعة إعادة امتصاص أيونات 


المغنيزيوم وأيونات الهيدروجين بينما يقلل إعادة 
امتصاص أيونات الصوديوم والبوتاسيوم والحموض 
الأمينية بنفس الطريقة التي يؤثر بها على الفسفات. 
ومع ذلك تتم زيادة امتصاص الكالسيوم بصورة 
أساسية فى النبيبات القاصية المتآخرة والنبيبات 
الجامعة والقنوات الجامعة الأولى. 

ولولا تأثير هرمون الدريقة على الكليتينء الذي يزيد 
من إعادة امتصاص الكالسيوم. لأدى فقدانه المستمر 
إلى البول في النهاية إلى استنفاد السائل خارج الخلايا 
والعضام من هذا المعدن. 


تأشثير هرمون الدريقة على امتصاص 
الأمعاء للكا لسيوم والفسفات 

يجب أن نتذكر هنا ثانية بأن هرمون الدريقة يعزز 
بصورة كبيرة امتصاص العا لسيوم والفسفات من 
الأمعاء بزيادة تكوين 25,1 ثنائى هيدروكسى 
الكوليكالسيفيرول في الكليتين من فيتامين (1, كما بحث 
سابقاً فى هذا الفصل. 


تأثير الفيتامين 7 على العظم وعلاقته 
بفعالية هرمون الدريقة 

يقوم الفيتامين 1 بدور هام في امتصاص العظم 
وفي ترسيب العظم. ويسبب إدخال كميات كبيرة من 
الفيتامين 1 امتصاص العظم بنفس الطريقة التي يقوم 
بها هرمون الدريقة. كما أنه عند غياب الفيتامين (1 يقل 
كثيراً تأثير هرمون الدريقة في توليد امتصاص العظم أو 
يمنعه تماماً. ولا تعرف آلية هذا التأثير لفيتامين 5, ولكن 
يعتقد بأنه ينتج من تأثير 25,1 - ثنائي هيدروكسي 
كوليكالسيفيرول (النتاج الفعال الرئيسي لفيتامين 2) 
في زيادة نقل الكالسيوم خلال الأغشية الخلوية. 

وتعزز كميات صغيرة من الفيتامين (1 تكلس العظام. 
ومن الواضح أن إحدى الطرق التي يحصل بها ذلك هي 
يزيادة امتصاص الكالسيوم والفسفات من الأمعاء. 
ولكنه حتى عند غياب مثل هذه الزيادة, يبقى الفيتامين 
2 يعزز معدنة العظام. وهنا أيضاً لا تعرف آلية هذا 
التآثير. ولكنه يحتمل آنه ينتج آيضاً من مقدرة 25,1 - 
ثنائي هيدروكسي الكوليكالسيفيرول على نقل أيونات 
الكالسيوم خلال الأغشية ‏ ولكن في هذه الحالة لريما 
في الاتجاه المعاكس خلال أغشية خلايا بانيات العظم 
أو أغشية الخلايا العظمية. 
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دور أحادي فسفات الأديئوزين الحلقي كوسيط 
لتنبيه الدريقة. من المؤكد تقريباً أن جِزءاً كبيراً من 
تأثير هرمون الدريقة على الأعضاء المستهدفة تتوسط 
به آلية الرسول الثاني أحادي فسفات الأدينوزين 
الحلقي (24849). ويزداد تركيز (8315) خلال بضع 
دقائق من إدخال هرمون الدريقة في الخلايا العظمية 
وناقضات العظم وفى الخلايا المستهدفة الأخرى. وهذا 
(11لمع) يدوره يحتمل أن يكون مسؤولاً عن وظاكف 
مثل الإفراز الناقض للعظم للأنزيمات والحموض التي 
تسبب إعادة امتصاص العظم, 'وتكوين 25,1 - ثناثي 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول في الكليتين. وما شاكل 
ذلك. ولكن يحتمل وجود تأثيرات مياشرة أخرى 
لهرمون الدريقة التى تعمل بمعزل عن آلية الرسول 
الثانى. 


التحكم فى إفراز الدريقة بواسطة 
تركيز أبون الكالسيوم 


يؤدي حنى أقل نقص في تركيز أيون الكالسيوم في 
السائتل حارج الخلايا إلى زيادة سرعة إفراز الغدة 
الدريقية خلال دقائق. وإذا ما استمر نقص تركيز 
الكلسيوم تتضخم الغدة. وأحياناً إلى خمسة أضعاف أو 
أكثر. فمثلاً تتضخم غدة الدريقة لدرجة كبيرة فى 
الكُساح (الرخد) 51615 حيث يهبط فيه عادة تركين 
الكالسيوم بكمية قليلة. كما أنها تتضخم كثيراً أثناء 
الحمل حتى بالرغم من أن النقص في تركيز أيون 
الكالسيوم يصعب جداً قياسه قى سائل خارج الخلايا 
للأم. وتتضخم الغدة الدريقية كثيراً أثناء الإرضاع لأن 
الكالسيوم يستعمل عند ذاك لتكوين الحليب. 

ومن الناحية الأخرىء فإن أية حالة تزيد من تركيزر 
أيونات الكالسيوم تقلل من فعالية غدة الدريقة وتصغر 
حجمها. وتشمل مثل هذه الحالات (1) زيادة كمية 
الكالسيوم في الغذاء. (2) وزيادة الفيتامين 2 في 
الطعام. (3) وامتصاص العظم الذي يتولد يعوامل غير 
غدة الدريقة (مثلاً. امتصاص العظم الذي يتولد عن عدم 
استعمال العظام). 

ويبين الشكل 10-79 كمياً العلاقة التقريبية يين 
تركيز كالسيوم البلازما وتركيز هرمون الدريقة في 
البلازما. ويبين الخط الأحمر المتصل العلاقة الحادة 
عندما يتغير تركيز الكالسيوم لفترة بضع ساعات. 
ويبين ذلك بأنه حتى نقصان صغير في تركيز 


هرمون الدريقة 


في البلازها 
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كالسيوم البلازما (ملغم/دل) 
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الشكل 10-79. التآثير التقريبي لتركيز كالسيوم البلازما على تركيزي 
هرمون الدريقة والكالسيتونين. ويلاحظ بصورة خاصة بأن التغيرات 
المزمنة الطويلة الأمد لتركيز الكالسيوم يمكن أن تولد تقييرا يصل إلى 
0 في تركيز هرمون الدريقة لمجرد تغيير بضعة أجزاء من العثة 
في تركيز الكالسيوم. ١‏ 


الكالسيوم من قيمته السوية يمكن أن يضاعف هرمون 
الدريقة فى البلازما أى يزيده لثلاثة أضعاف. ومن 
الناحية الأخرى. يبين الخط الأحمرالمتقطع العلاقة 
المزمنة التقريبية التي تشاهد عندما يتخير تركيز 
أيونات الكالسيوم فترة عدة أسابيع. ويعطى بذلك وقتاً 
مناسباً للغدة لأن تتضخكم. ويبين ذلك بأن نقصاً قليلاً 
لا يزيد عن جزء من المليغرام في الدسيلتر من تركيز 
الكالسيوم في البلازما يمكنه أن يضاعف إفراز هرمون 
غدة الدريقة. ومن الواضدح أن ذلك هى أساس تظام 
التلقيم الراجع الشديد جداً للتحكم يتركيز أيونات 
كالسيوم البلازما. 
الكالسيتونين 

فى أوائل الستينات. اكتشف هرمون حديد له 
تأثيرات ضعيفة على كالسيوم الدم ولكن عكس تلك 
التي لهرمون الدريقة. وسمي هذا الهرمون الكالسيتوتين 
32 لأنه يقلل تركيز أيونات الكالسيوم فى الدم. 
وهو لا يفرز فى الإتسان من غدة الدريقة بل من الغدة 
الدرقية. ويفرز الكالسيتونين فى الأسماك والزواحف 
والطيور والبرمائيات من الغدد الخيشومية الاصغرية 
5 1231ط1111206322ا. وهو يقوم بدور مهم بصورة 
خاصة في المساعدة في التحكم بتركيز أيونات 
الكالسيوم في الدم عندما تغير هذه الميوانات مواطنها 
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من المياه العذبة إلى مياه البحرء حيث توجد كميات 
كبيرة من الكالسيوم. وبالإضافة لذلك فإن تركيز 
الكالسيتونين في هذه الغدد الخيشومية الأصغرية كبير 
جداً. ولا توجد في الإنسان مثل هذه الغدد ولكنها 
تطورت ضمن الغدة الدرقية. وتمثل الخلايا التي نسمى 
الخلايا حول الخُرَنيات 15اء»© 15ة1ناء53:810111: أو الخلايا 
© والتى توجد في النسيج الخلالي بين جريبات درقيه 
الإنسان. بقية الخدد الخيشومية الأصغرية للصيوانات 
الدنياء وهى تكون 40.1 فقط من الغدة الدرقية, وهذه 
هي الخلايا التي تفرز الكالسيتونين. 

والكالسيتونين عديد ببتيد كبير ذى وزن جزيثي 
يقارب ال 3400 وسلسلة من 32 حمضاً أمينياً. 

تاثير الكالسيتونين في التقليل من تركير 
كالسيوم البلازما. يقلّل الكالسيتونين في بعض 
الحيوانات الصغيرة. وبشكل ضثيل في الإنسان. من 
تركيز أيونات كالسيوم الدم بسرعة كبيرة؛ ويبدأ ذلك 
خلال دقائق بعد زرق الكالسيتونين. وبهذا فإن تأثير 
الكالسيتونين على تركيز كالسيوم الدم هو تماماً عكس 
ذلك الذي لهرمون الدريقة2. ويحدث بسرعة أكبر منه 
بعدة مرات. 

ويقلل الكالسيتونين من تركيز كالسيوم البلازما على 
الأقل بطريقتين مختلفتين. 


1. التأثير المياشرء ويقلل الفعالية الامتصاصية لناقضات 
العظم ويحتمل أن يقلل أيضاً من التأثير الحال للعظم 
للأغشية الخلوية العظمية فى كل أتحاء العظم. فيحرف بذلك 
التوازن لمصلحة ترسيب الكالسيوم في بركة أملاح 
الكالسيوم القايلة للتبادل في العظم. وهذا التاثير ذى دلالة 
خاصة فى الحيوانات الصغيرة بسبب التبادل السريع 
للكالسيوم الممتص والكالسيوم المرسب. 

2 التأثير الثانى والأطول أمداً للكالسيتونين هو تقليل 
تكوين ناقضات عظم جديدة. ولما كان الارتشاف الناقض 
للعظم يؤدي ثانوياً إلى فعالية بناء عظميء فإن نقص عدد 
ناقضات العظم يتلوه نقص في أعداد بانيات العظم أيضا. 
ولهذا فعلى مدى فترة طويلة تكون النتيجة الإجمالية نقصا 
كبيراً فى الفعاليتين» نقض العظم وبناء العظم. ونتيجة لذلك 
لن يكون هناك أي تأثير مهم طويل المدى على تركيز 
كالسيوم البلازما. أي أن التأثير على كالسيوم البلازما 
يكون بصورة رئيسية تآثيراً عابراً ويدوم لبضع ساعات إلى 
بضعة أيام على الأكثر. 

كما أن للكالسيتونين تأثيرات صغفيرة على معالجة 
الكالسيوم في نبيبات الكلوة وفي السبيل المعوي. ومرة 


أخرى. تكون هذه التأثيرات معاكسة أيضاً لتلك التي 
يولدها هرمون الدريقة, ولكن يظهر بأن لها أهمية كمية 
قليلة جداً ولذلك نادراً ما يهتم بها. 

أهمية تأثير الكالسيتونين على تركيز كالسيوم 
البلازما. للكالسيتونين تأثير ضعيف جداً على تركيز 
كالسيوم البلازما في الإنسان البالغ. وهناك سيب 
مضاعف لذلك: الأول هو أن أي نقص أولي في تركيز 
أيون الكالسيوم الذي يولده الكالسيتونين يؤدي خلال 
ساعات إلى تنبيه شديد لإفراز هرمون الدريقة الذي 
يغطي على تأثير الكلسيتونين تماماً. والثاني هو أن 
معدّلي امتصاص وترسيب الكالسيوم يوميا في البالغين 
قليلان جداً. وحتى بعد تقليل سرعة امتصاص 
الكالسيوم وزيادة ترسيبه بالكالسيتونين فلن يكون 
لذلك إلا تأثير ضعيف على تركيز أيونات الكالسيوم. 
ومن الناحية الأخرىء فإن تأثير ذلك فى الأطفال يكون 
أكبر كثيراً لأن إعادة تشكيل العظام لديهم تحدث 
بسرعة مع امتصاص وترسيب الكالسيوم لعلو يصل 
إلى 5 غرامات يوميا أو أكثر ‏ وهو يساوي 5ك(10 
أضعاف الكالسيوم الكلي في كل السائل خارج الخلايا. 
كما أن للكالسيتونين تأثيراً أكثر قوة في تقليل 
امتصاص الكالسيوم فى بعض الأمراضء مثل داء 
باجيت 88861, حيث تكون فعالية نقض العظم سريعة 
جدا. 


تاثير تركيز كالسيوم البلازما 
على إفراز الكالسيتونين ‏ 

تؤدي زيادة تركيز كالسيوم البلازما بمقدار حوالي 
200و فى الحيوانات الصغيرة: ولكن بصورة أكثر قله 
فى الحيوانات الأكبر سنا وفى الإنسان. إلى زيادة 
فورية إلى ضعفين أو أكثر فى سرعة إفراز 
الكالسيتونين, الذي يبينه الخط الأسود المنذقط المخطط 
فى الشكل 10-79. ويوفر هذا آلية تلقيم راجع ثانية 
للتحكم بتركيز أيونات كالسيوم البلازماء ولكنها آلية 
تعمل بطريقة معاكسة تماماً لتلك التى لنظام هرمون 
الدريقة. 

ولكن هناك اختلافان رئيسيان بين الكالسيتونين 
وأنظمة التلقيم الراجع الدريقية. الأول هو أن أآلية 
الكالسيتونين تعمل بسرعة أكبر وتصل إلى ذروة 
فعاليتها فى أقل من ساعة بالمقارنة مع ال 4-3 ساعات 
الضرورية لكي تصل الفعالية إلى ذروتها بعد بدء إفراز 


الدريقة. 


الكالسيوم لأنها سرعان ما تطفى عليها وبسرعة آلية 
تحكم الدريقة الأقوى كثيراً. كما يبدو أيضاً أن 
مستقبلات الكالسيتونين الموجودة على ناقضات العظم 
ينخفض تنظيمها خلال دقاتق إلى ساعات استجابة 
لمنبه للكالسيتونين. ولهذا فعلى المدى الطويل يكون 
نظام الدريقة هو الذي يعين وبصورة تامة تقريباً 
مستوى أيونات الكالسيوم في السائل خارج الخلايا. 

وعند إزالة غدة الدريقة بحيث لن يفرز الكالسيتونين 
بعد ذلك. لا يتغير تركيز أيون الكالسيوم لدرجة 
الطاغي لنظام التحكم الهرموني الدريقي. 


التحكم العام في تركيز 
أنونات الكالسيوم 


تبلغ أحياناً كمية الكالسيوم الممتصة إلى سوائل 
الجسم أو التي تفقد منها إلى ما يصل إلى 0.3 غم في 
الساعة. فمثلاً في حالة الإسهال. يمكن أن تفرز عدة 
غرامات من الكالسيوم في العصارات المعوية. وتمر إلى 
السبيل المعوي وتفقد في الغائط يومياً. وعلى العكس 
من ذلك عند تناول كميات كبيرة من الكالسيوم, 
وبصورة خاصة عندما تكون هناك فعالية عالية 
لفيتامين 5, يمكن أن يمتص الشخص عند ذاك ما يقرب 
من 0.3 غم في الساعة. ويقارن هذا الرقم مع الكمية 
الكلية للكالسيوم في كل السائل خارج الخلايا الذي يبلغ 
حوالي غراماً واحداً. ومن الواضح أن إضافة 0.3 غم 
إلى هذه الكمية الصغيرة من الكالسيومء أى طرحها منها, 
في السائل خارج الخلايا يؤدي إلى فرط الكالسمية أو 
نقصها. ولكن هناك خط أولي للدفاع يمنع حدوث ذلك 
حتى قبل أن تكون هناك فرصة لأنظمة التلقيم الراجع 
لهرموني الدريقة والكالسيتونين للعمل. 

وظيفة الدرء للكالسيوم القابل للمبادلة في 
العظام. إن أملاح الكالسيوم القابلة للمبادلة في العظام, 
والتي سبق بحثها في هذا الفصل. هي مركبات فسفات 
الكالسيوم عديمة الشكلء. وبصورة رئيسية على الأرجم 
2110© أى مركب شبيه به ضعيف الارتباط بالعظم 
بتوازن عكوس مع أيونات الكالسيوم والفسفات في 
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الساكئل خارج الخلايا. وتبلغ كمية هذه الأملاح المتوفرة 
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للتبادل حوالي 01-0.5 من مجموع أملاح كالسيوم 
العظم. بإجمالي يساوي 5 إلى 10 غرامات من 
الكالسيوم. وبسبب سهولة ترسب هذه الأملاح القابلة 
للمبادلة وسهولة ذوبانيتها. تسبب زيادة تراكيز أيونات 
الفسفات والكالسيوم في السائل خارج الخلايا فوق 
السوي الترسب المباشر للملح القابل للمبادلة. وعلى 
العكس من ذلك. يؤدي نقص هذه التراكيز إلى 
الامتصاص المياشر للملح القابل للميادلة. وهذا التفاعل 
سريع جداً لدرجة أن مروراً واحداً خلال العظم لدم 
يحوي تركيزاً عالياً من الكالسيوم يزيل تقريباً منه 
معظم الكالسيوم الفائض. ويتولد هذا التأثير السريع من 
حقيقة أن بلورات العظم عديمة الشكل صغيرة جداً وأن 
المساحة الكلية لسطوحها المعرضة لسوائل العظم قد 
تبلغ حوالي الأكر 2 الواحد (حوالى 4000 متر 
مربع) أو أكثر. كما أن حوالي 45 من كل دم الجسم 
يجري خلال العظم في الدقيقة الواحدة ‏ أي حوالي 
1 من كل السائل خارج الخلايا في الدقيقة الواحدة. 
ولهذا يزال بوظيفة الدرء هذه للعظام حوالي نصف أي 
كالسيوم فائض يظهر في السائل خارج الخلايا في 
حوالى 70 دقيقة. 

وبالإضافة لوظيفة الدرء في العظام, تحوي متقدرات 
العديد من أنسجة الجسم. وخاصة تلك التى فى الكبد 
والأمعاء. كمية مناسبة من الكالسيوم القابل للمبادلة 
(وهؤ مجموع يبلغ حوالي 10 غم في الجسم كله) توفر 
نظاماً داركاً إضافياً يساعد فى المحافظة على ثبات 
تركيز أيونات السائل خارج الخلايا. 

التحكم الهرموني في تركدر أبوئات الكالسيوم, 
خط الدفاع الثائي. في نفس الوقت الذي تدرأ فيه آلية 
الكالسيوم القابل للمبادلة في العظام كالسيوم السائل 
خارج الخلاياء يبدأ النظامان الهرمونيان الدريقى 
والكالسيتونيني بالعمل.ء وتقل سرعة إفراز هرمون 
الدريقة خاذل 5-3 دقائق بعد الزيادة الحادة فى تركيز 
أيونات الكالسيوم. وكما أوضحنا سابقاً. يؤدي ذلك إلى 
بدء عدة أليات لتقليل تركيز أيونات الكالسيوم وإعادته 
إلى مستواه السوي. ولكن هذه عملية بطيئة. ومن 
الناحية الأخرى. وفي نفس الوقت الذي يقل فيه هرمون 
الدريقة. يزداد فيه الكالسيتونين. ويسبب الكالسيتونين 
في الحيوانات الصغيرة وربما في الأطفال الصغار أيضاً 
(ويحتمل أن يكون قليلاً جداً في البالغين) ترسباً 
سريعاً للكالسيوم في العظام, وربما أيضاً في بعض 
خلايا الأنسجة الأخرى. ولهذا ففي الحيوانات الصغيرة 
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جداً. يمكن أن يؤدي فرط الكالسيتونين إلى زيادة كبيرة 
في تركيز الكالسيوم ليعود إلى السوي. ويحتمل أن 
يكون ذلك بسرعة أكبر مما يمكن تحقيقه بالية درء 
الكالسيوم القابل للميادلة وحده. 

عوز الكالسيوم الطويل الأمد. لا تكون إلا آلية هرمون 
الدريقة مهمة فى المحافظة على تركيز أيونات كالسيوم 
تنبيه أمتصاص كمية كافية من الكالسيوم من العظام 
للمحافظة على تركيز سوي لأيونات كالسيوم البلازما 
لمدة عام أو أكثرء ولكن في النهاية ينفد حتى كالسيوم 
العظم. ولهذاء يعتبر العظم» في الواقع. مستودعا كبيرا 
دارئاً للكالسيوم الذي يمكن أن يتلاعب به هرمون 
الكالسيوم أو بالفكس» تصيح مشيعة بة, فإن التحكم 
الطويل الأمد لتركيز أيونات الكالسيوم يكمن يصورة 
تامة تقريبا في دوري هرمون الدريقة والفيتامين (1 
اللذين يتحكمان بأامتصاص الكالسيوم من الأمعاء 
وإفراغه في البول. 


فيزيولوجيا الدريقة وأمراض العظم 


قصور الدريقية 

عندما لا تقرز الغدد الدريقية كمية كافية من هرمون 
الدريقة, تنقص إعادة الامتصاص الخلوي العظمي للكالسيوم 
القابل للتبادل وتعطل أيضاً ناقضات العظم كلياً تقريباً. 
وكنتيجة لذلك. تكبت إعادة امتصاص الكالسيوم لدرجة 
تؤدي إلى تقليل مستواه في سوائل الجسم. ومع ذلك ولأن 
الكالسيوم والقسفات لا يمتصان من الحظم, يبقى الحظم في 
العادة قوياً. ١‏ 

وعند إزالة غدد الدريقة بصورة فجائية2. يهبط مستوى 
كالسيوم الدم من السوي 9.4 إلى 6 إلى 7 ملغم/ دسيلتر 
خلال يومين إلى ثلاثة أيام ويمكن أن يتضاعف تركيز 
الفسفات فى الدم. وعند الوصول إلى هذا المستوى الواطىء 
للكالسيوم. تتولد العلامة الاعتيادية للتكزن. ومن بين 
عضلات الجسم الحساسة بصورة خاصة للتشنج التكززي 
عضلات الحنجرة. ويسد هذا تشنج هذه العضلات التنفس» 
وهو السيب المألوف الذي يسبب الموت في التكززء ما لم 


تتخن الإجراءات العلاجية المناسية. 


معالجة قصور الدريقية 


الهرمون الدريقي (هرمون الدريقات). يستعمل هرمون 
الدريقة أحياناً لمعالجة قصور الدريقية 
153 0:010ه32م0مإ!, ولكن يسبب غلاء هذا الهرمون: لأن 
تأثيره يدوم لبضع ساعات على الأكثر. وبسبب ميل الجسم 
لتوليد أجسام مناعية ضده مما يجعله أقل تأثيراً تدريجياً. 
أصبحت معالجة قصور الدريقية بهرمون الدريقات 
عممصعه لأقعدم تادرة جداً فى الوقت الحاضر. 

المعالجة بالكالسيوم وفيتامين 8. في معظم المرضى, 
يكفي إعطائهم كميات كبيرة من الفيتامين 8 لعلو يصل إلى 
100 وحدة يومياً مع تناول غرام أو غرامين من 
الكالسيوم للمحافظة على تركيز أيونات الكالسيوم ضمن 
حدوده السوية. ويكون أحيانا من الضروري إعطاء 25,1 
هيدروكسي كوليكالسيفيرول عوضاً عن الفيتامين 8 بشكله 
غير المنشط بسبب كونه أكثر قوة وأسرع عملاً. ولكن يمكن 
أن يولد ذلك تأثيرات غير مرغوية لأنه أحياناآً يصعب منع 
قرط فعالية هذا الشكل المفعل من الفيئامين ([. 


فرط الدريقية 


إن سيب قرط الدريقية 15ىتةلنوءتإطنهعومعءمتوط قى العادة 
هو ورم فى إحدى الغدد الدريقية. مثل الأورام التى تحصل 
فى الغالب فى النساء أكثر من الرجال أو الأطفال. وبصورة 
رئيسية بسيب الحمل والإلبان اللذين ينبهان الغدد الدريقية 
مما يؤهب تولد مثل هذا الورم. 

ويسيب قرط الدريقية فعالية نقض عظمي نشيط جداً في 
العظام. فيرفع هذا من تركيز الكالسيوم في السائل خارج 
الخلايا بينما يقلل في العادة من تركيز أيونات القسفات 
بسبب زيادة الإفراغ الكلوي لها. 

مرض العظم في فرط الدريقية. بالرغم من أنه يمكن 
ترسيب عظم جديد في فرط الدريقية المعتدل بكمية كافية 
للتعويض عن زيادة إعادة امتصاصه بناقضات العظم إلا أنه 
في فرط الدريقية الوخيم. تكون سرعة الامتصاص بناقضات 
العظم شديدة وسرعان ما تطقى على سرعة ترسيبه ببانيات 
العظم, فيتآكل العظم تماماً تقريباً. وفي الواقع إن السبب 
الذي يجلب المريض مفرط الدريقية إلى الطبيب هى في 
الغالب كسر أحد عظامه. وتبين الصور الشعاعية للعظم زوال 
الكلس الواسع وأحياناً مناطق كيسية مخرمة كبيرة من 
العظم وممتلتة بناقضات العظم بشكل ما يسمى أورام 
ناقضات العظام ذات الخلايا العملاقة. ومن الواضح أن 
كسوراً متعددة للعظم الضعيف يمكن أن تتولد من رضح 
بسيط وخاصة في موقع تكوّن الكيسات 5]5إ6. ويسمى 
مرض العظم الكيسي لقرط الدريقية التهاب العظم الليفي 
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كما تزداد فعالية يانيات العظم في العظام كثيراً في 
محاولة عقيمة لتكوين عظم جديد كاف ليعوض عن العظم 
القديم الذي امتصته الفعالية الناقضة للعظم. وكما أوضحنا 
سابقاً في هذا الفصلء فإنه عندما تتنشط بانيات العظم فإنها 
تقرز كميات كبيرة من الفسفتاز القلوي. ولهذا فإن إحدى 
النتاتج التشخيصية المهمة قي قرط الدريقية هو المستوى 
العالى جداً للفسفتاز القلوي في البلازما. 

تأثيرات فرط الكلسمية في فرط الدريقية. يمكن أن 
يولد فرط الدريقية أحياناً ارتفاع مستوى كالسيوم اليلازما 
إلى ارتفاع 15-12 ملغم/ دسيلتر, ونادراً إلى أعلى من ذلك. 
وتأثير مثل هذا الارتفاع في مستوى الكالسيوم: كما أشرنا 
إليه سابقاً في هذا الفصلء هو كبت الجهازين العصبي 
المركزي والمحيطي, والضعف العضليء والإمساكء. وألم 
البطن والقرحة الهضمية؛ ونقص الشاهية وكبت ارتخاء القلب 
أثناء الانيساط. 

التسمم الدريقي والتكلس الذقيلي. عندما تفرز كميات 
مفرطة من هرمونات الدريقية في حالات نادرة: يرتفع 
مستوى الكالسيوم في سوائل الجسم بسرعة إلى قيم عالية. 
كما يرتفع أيضاً تركيز فسفات السائل خارج الخلايا لدرجة 
عالية بدلاً من هبوطه, كما هى الحال في العادة. ويحتمل أن 
يكون ذلك بسبب أن الكليتين لا تتمكنان من إقراغ كل 
الفسفات الذي يمتص من العظم بسرعة كافية. ولهذا تصبح 
سوائل الجسم فوق مشيعة كثيراً بالكالسيوم والفسفات, 
بحيث يبدأ ترسب بلورات فسفات الكالسيوم ,081120 فى 
أسناخ الرئتين» وفي نبيبات الكليتين» وفي الغدة الدرقية. 
والمنطقة المولدة للحمض قي مخاطية المعدة, وفي جدران 
الشرايين في كل أنحاء الجسم. ويمكن أن يتولد الترسب 
النقيلي 61351201 الواسع لفسفات الكالسيوم خلال أيام 

وفي العادة. يجب أن يرتفع مستوى الكالسيوم في الدم 
إلى أعلى من 17 ملغم/ دسيلتر قبل أن يتولد خطر التسمم 
الدريقي» ولكن متى ما تولد مثل هذا الارتفاع مع ارتفاع 
الفسفات المزامن له. يمكن أن تحدث الوفاة خلال بضعة 
أيام. 

تكؤن حصاة الكلوة في فرط الدريقية. يظهر معظم 
مرضى فرط الدريقية المعتدل بضعة علامات لمرض العظم 
وبضع شذوذات عامة نتيجة ارتفاع الكالسيوم. ومع ذلك 
فإن لهؤلاء المرضى نزعة شديدة لتكوين الاستعداد الشديد 
لحصاة الكلوة. وسبب ذلك أن الامتصاص المفرط للكالسيوم 
والفسفور من الأمعاء أى حركتهما من العظام في قرط 
الدريقية يسبب إفراغهما بالكليتين في النهاية مما يؤدي إلى 
زيادة كبيرة في تركيزهما قي البول. وكنتيجة لذلك, تترسب 
بلورات فسفات الكالسيوم في الكلوة مولدة حصاة فسفات 
الكالسيوم. كما تتولد حصاة أوكسلات الكالسيوم لأنه حتى 
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المستويات السوية من الأوكسالات تولد ترسب الكالسيوم 
عندما يكون مستواه عالياً. ولأن ذؤوبية معظم الحصى 
الكلوية واطئة في الوسط القلوي. قإن الميل لتوليد 
الحصيات الكلوية يكون أعلى في البول القلوي مما هى في 
البول الحمضي. ولهذا السيب. غالباً ما تستعمل الأغذية 
الحماضية 3014010165 والأدوية الحمضية لمعالجة 
الحصى الكلوية. 


الرَحْد (الكساح) 


يحدث الرخد 110165 يصورة رئيسية فى الأطفال. وهو 
ينشأ نتيجة عوز الكالسيوم أ الفسفات في السائل خارج 
الخلاياء الذي يسيبه عادة النقص في الفيتامين . وإذا ما 
تعرض الطفل إلى الشمس بطريقة مناسبة فإن ال7- 
ديهيدروالكولستيرول في الجلد يُنشّط بالأشعة فوق 
البنفسجية فيولد فيتامين ,(1. الذي يمنع الرخد بتعزيز 
امتصاص الكالسيوم والفسفات من الأمعاء. كما بحث سابقاً 
في هذا الفصل. 

ولا يتلقى الأطفال الذين يبقون داخل بيوتهم أثناء الشتاء 
بصورة عامة كمية كافية من فيتامين (1 من دون أية إضافة 
علاجية له في غذائهم. ويمكن أن يحدث الرخد عند ذاك 
بصورة خاصة في أشهر الربيع لأن الفيتامين 5 الذي كان 
قد تولد لديهم خلال أشهر الصيف قد خزن فى الكبد 
وأصبع متوفراً لاستعماله لديهم أثناء أشهر الشتاء الأولى. 
كما أن امتصاص الكالسيوم والفسفات من العظام يمكنه أن 
يمنع الاعراض السريرية للرخد خلال الاشهر الأولى من عون 
الفيتامين 8. 

تراكيز البلازما للكالسيوم والفسفات في الرخد. فى 
العادة يكون تركيز كالسيوم البلازما فى الرخد هابطاً قليلاً, 
ولكن مستوى الفسفات يكون هابطاً جداً. وهذا يحدث لأن 
غدد الدريقة تمنع هبوط مستوى الكالسيوم بتعزيز 
امتصاصه من العظم عندما يبدأ مستواه بالهبوط. ومن 
الناحية الأخرى, لا يوجد نظام تنظيمي جيد يمنع هبوط 
الفسفات. وفي الواقع تزيد فعالية الدريقة من إفراغ الفسفات 
في البول. 

تاثير الركد على العطام. تسبب الؤيادة المعاوضة 
الكبيرة فى إفراز هرمون الدريقة أثناء الرخد الطويل الأمد 
امتصاصاً مفرطاً ناقضاً للعظم. ويؤدي هذا بدوره إلى أن 
يصبح العظم أضعف ندريجيا ويرتب إجهادا فيزيائيا كبيرا 
على العظم. مما يؤدي إلى فعالية بانية للعظم سريعة أيضاً 
ترسب كميات كبيرة من العظماني الذي لا يتكلس بسبب 
عدم كفاية أيونات الكالسيوم والفسفات. ونتيجة لذلك. يحل 
العظماني غير المتكلس والحديث التكوين والضعيف جداً 
تدريجياً محل العظم القديم الذي يعاد امتصاصه. 
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التكزز في الرخد. لا يحدث التكزز في المراحل الأولى 
من الرخد أبداً تقريباً لأن غدة الدريقة تنبه باستمرار 
الامتصاص الناقض للعظم. وبهذا تحافظ على مستوى سوي 
تقريباً للكالسيوم فى السائل خارج الخلايا. وعندما يستنزف 
كل كالسيوم العظم يهبط مستواه بسرعة. وعندما يهبط 
مسستوى كالسيوم الدم إلى أقل من 7 ملغم/ دسيلتر تظهر 
العلامات العادة للتكزز. ويمكن أن يموت الطفل من التشنج 
التنفسي التكززي إلا إذا ما أعطي الكالسيوم داخل الوريد, 
الذي يفرج عن التكزز فورا. 

العلاج. من الواضح أن معالجة الرخد تعتمد على تجهيز 
كميات كافية من الكالسيوم والفسقات فى الطعامء ومن 
المهم أيضاً أعطاء كميات كبيرة من فيتامين 8. فإذا لم 
يعطى الفيتامين (1 لا يمتص من الكالسيوم والفسفات من 
الأمعاء إلا القليل جداً. 


تليّن العظام 


تلين العظام 0516010221313 هو رخد البالغين الكيار 
وغاليا ما يسمى «ركد البالفين» غاع1ء1؟ 200[16. 

ونادراً ما يعاني البالفون الأسوياء من عوز تغذوي وخيم 
للفيتامين © أو الكالسيوم لأنهم ليسوا في حاجة إلى كميات 
كبيرة من الكالسيوم لذمو العظام كما هو الحال عند الأطفال. 
ولكن يتولد أحياناً عوز لفيتامين 85 وللكالسيوم معا نتيجة 
الإسهال الدهني (فشل امتصاص الدهن) لأن الفيتامين ]1 
ذؤوب بالدهن ويميل الكالسيوم إلى عمل صابون لا ذَؤُوب 
مع الدهن. ونتيجة لذلك يمر في الإسهال الدهئي الكالشوم 
والفيتامين 2 إلى الغائط. وفى هذه الحالات غالباً ما يكون 
امتصاص الكالسيوم والفسفات لدى البالغ ضعيفاً جداً 
لدرجة تواد الرخد. بالرغم من أن ذلك لن يتطونر أبدا إلى 
مرحلة التكزز ولكنه في الغالب جدأ يكون سبباً لعجز عظمي 
وحخيم. 

تلين العظام والرخد بسبب المرض الكلوي. «الرخد 
الكلوي» نوع من تلين العظام يتولد عن ضرر الكلوة المزمن. 
وسيب هذه الحالة هو بالدرجة الرئيسية فشل الكلية المزمن 
في تكوين 25,1- ثنائي هيدروكسي كوليكالسيفيرول» وهو 
الشكل الفعال من الفيتامين 82. وفى المرضى المزالة كلاهم 
أآى التي دمرت والذين أصبحوا يعالجون بالدّيال 
وذة/! 001 الدمويء. تصبح لديهم مشكلة الرخد الكلوي 
في الغالب مشكلة كبيرة جداً. 

والنوع الآخر من أمراض الكلى الذي يؤدي إلى الرخد 
وتلين العظام هو نقص الفسفاتمية الخلقي [فأضتائعع رمع 
8 الذي يتولد عن النقص الخلقى فى 
إعادة امتصاص الفسفات في النبيبات الكلوية. ويجب معالجة 
هذا النوع من الرخد بمركبات الفسفات عوضاً عن الكالسيوم 


وفيتامين 5. ويسمى هذا الرخد الرخد المقاوم لفيتامين آ 
كأعل12؟ المق6أواةع: - 0[ لأقللة]1لا. 


تخلخل العظام 


تخلخل العظام 05660070515 هو أكثر كل أمراض العظم 
شيوعا في البالغينء وخاصة في الأعمار المتقدمة. وهو 
مرض متختلف عن تلين العظام والرخد لأنه يتولد من نقص 
المطرس العظمي العضوي بدلاً من ضعف تكلس العظم. 
وغالبا ما تكون فعالية بانيات العظم في تخلخل العظام أقل 
من السوية. ونتيجة لذلك تهبط سرعة الترسب العظماني. 
ولكن في بعض الأحيان. كما هو في فرط الدريقية؛ ينتج 
نقص العظم عن فرط فعالية ناقضات العظم. 

والأسباب العديدة الشائعة لتخلخل العظام هى (1) نقص 
الإجهاد الفيزيائي على العظام يسبب عدم فعاليتها. (2) 
وسوء التغذية لدرجة لا يمكن معها تكوين كمية كافية من 
المطرس البروتينيء (3) ونقص فيتامين © الضروري لإفراز 
الخلايا للمواد بين الخلايا والتي تشمل تكوين بانيات العظم 
للعظماني. (4) ونقص إقراز الإستروجين يعد الإياس لآن 
للإستروجين فعالية منبهة لبانيات العظم. (5) والعمر 
المتقدم. حيث يقل هرمون النمى وعوامل النمو الأخرى كثيراً 
بالإضافة إلى حقيقة ضحف العديد وظائف ابتناء البروتين: 
ولذلك لا يمكن ترسيب مطرس العظم بدرجة مرضية. (6) 
وداء كوشنغ. حيث يسبب إفراز الكميات الضخمة من 
القشرانيات السكرية نقصاً في ترسيب البروتين في كل 
أنحاء الجسم وزيادة في تقويضه. كما أن لها تأثيراً خاصاً 
في كيت فعالية بناء العظم. وبهذا فإن أمراضاً كثيرة لأعواز 
استقلاب البروتين يمكنها أن تسبب تخلخل العظام. 


فيزيولوجبا الآسنان 


الأسنان تقطع ما يؤكل من الطعام وتطحنه وتمزجه. 
وللقيام بهذه الوظائف يملك الفكان عضلات قادرة على 
توفير قوة إطباق بين الأسنان الأمامية تبلغ 100-50 
باوند وما يصل إلى 200-150 باوند لأستان الفك. كما 
أن أسنان الفكين العلوي والسفلي مجهزة بنتوءات 
ووٌجَيْهات تتعشق بحيث أن كل مجموعة من الآسنان 
تتطابق مع الأخريات. ويسمى هذا التطابق «الإطباق» 
5م1ىتلاء00,. وهى يجعل حتى أصغر دُرَكْرات الطعام 
تُمسّك وتُطحّن بين سطوح الأسنان. 


وظيفة مختلف أقسام الأسنان 


يبين الشكل 11-79 مقطفاً سهمياً لأحد الأستان مبيتاً 
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الشكل 11-79, الاقسام الوظيفية للسن. 


أقسامه الوظيفية المختلفة. المينا 6235261 والعاج 
والملاط 13ناأهع20ء2 واللب م1إنام. ومن الممكن 
تقسيم السن أيضاً إلى التاج 0101853 وهى الجزء الذي 
يبرز إلى الفم خارجاً من اللثّة. والجذر :700 وهى الجزء 
الذي يبرن إلى السنخ العظمي للفك. ويسمى الطوق بين 
التاج والجذر حيث تحيط اللثئة بالسن العنق ع[ع©2. 

العاج. يتكون الجسم الرئيسي للسن من العاج الذي 
يتميز ببنية عظمية قوية. وهى مصنوع بصورة رئيسية 
من بلورات الهيدروكسي أباتيت الشبيهة بتلك التي في 
العظم ولكنها أكثف كثيراً. وهي مسجاة في شبكة قوية 
من ألياف كلاجينية. وبكلمة أخرى2 فإن المكونات 
الأساسية للعاج شبيهة تماماً بتلك التي للعظم. والفرق 
الرئيسى بينهما هى بتنظيمها النسجىء لأن العاج لا 
يحتوي على أي بانيات عظم ولا على خلايا عظمية ولا 
على ناقضات عظم أو أحياز لأوعية الدم أو الأعصاب. 
وبدلاً من ذلك فإنه يُرسَّبٍ ويُعَدَى بطبقة من الخلايا 
تسمى أرومات الخلية السنية 00102:0513515. التي تبحلن 
سطحه الداخلى على طول سطح تجويف اللب. 

وأملاح الكالسيوم في العاج تجعل السن ذا مقاومة 
عالية للقوة الانضغاطية بينما تجعله الألياف الكلاجينية 
متيناً ومقاوماً للقوى الوترية التي يمكن أن تتولد عندما 
تصطدم الأسنان بمواد صلبة. 2 

المينا. يُعْطَّى السطح الخارجي للسن بطبقة من 
المينا تتولد قبل بزوغ السن بواسطة خلايا ظهارية 


خاصة تسمى الظهارية التي تسمى أرومات الميتا 
515 ومتى ما بزغ السن لن يتكون بعد ذلك 
أي مينا. ويتكون المينا من بلورات كبيرة جداً وعالية 
الكثافة من الهيدروكسي أباتيت مع أيونات كربونات 
ومغنيزيوم وصوديوم وبوتاسيوم وأيونات أخرى 
ممتزة بها ومسجاة فيها بشكل شبكي دقيق من ألياف 
بروتينية غير ذؤوبة بالمرة تقريباً وقوية وشبيهة 
بخواصها الفيزيائية (ولكن ليس بخواصها الكيميائية) 
بكيراتين 16121152 الشعر. وتجعل البنية البلورية للأملاح 
المينا قاسياً جدأ وأقسى كثيراً من العاج. وبالرغم من 
أن الشبكة البروتينية الخاصة تكون حوالي 91 فقط 
تقريبأاً من كتلة المينا إلا أنها تجعله مقاوماً جداً 
للحموض والأنزيمات والعوامل الأكالة الأخرى لأن هذا 
البروتين هى أحد البروتينات المعروفة الأكثر لا ذؤوبية 
ومقاومة. 

الملاط. الملاط مادة عظمية تفرزها خلايا الغشاء 
حول السن 5261085886 061510002131 الذي ييطن سنمخ 
السن. ويمر الكثير من الألياف الكولاجينية مباشرة من 
عظم الفك. خلال الغشاء حول السن. إلى الملاط. 
وتحافظ هذه الآلياف الكلاجينية مع الملاط على السن 
وتمسكه في موضعه. وعندما يتعرض السن إلى جهد 
مفرط. يزداد سمك وقوة الطبقة الملاطية وتجعل 
الأسنان أكثر ثياتاً في مواقعها فى الفكين عندما يصل 
الشخص إلى سن البلوغ وأكبر من ذلك. 

اللب. يملا اللب تجويف الأسنان وهى مكون من 
نسيج ضام غزير التجهيز بالألياف العصبية والأوعية 
الدموية واللمقاوية. وتبطن سطوح تجاويف اللب 
أرومات الخلايا السنية التي تصنع العاج أثناء سنوات 
تكوين السنء ولكنه في الوقت نفسه يطفى تدريجياً 
على تجويف اللب فيقلل من حجمه تدريجياً. وعند تقدم 
السنء يتوقف العاج عن النمو ويبقى تجويف اللب ثابت 
الحجم أساساً.ء ولكن تبقى أرومات الخلايا السنية 
عيوشة 713016 وترسل استطالاتها إلى نبيبات سنية 
صغيرة تنفذ كل المسافة خلال العاج. وهذه مهمة 
لتبادل الكالسيوم والفسفات والمعدنيات الأخرى مع 
العاج. 


التسنين (الإثغار) 


يولد كل إنسان ومعظم الثدييات الأخرى مجموعتين 
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الأسنان الساقطة طإاعع] 0621000105 أو الأسنان اللبنية 
(الرواضع) 1665 1انتة: وهي عشرون سناً في الإنسان. 
وتبزغ هذه الأسنان بين الشهر السابع والعام الثاني من 
العمر, وندوم إلى العام السأدس حتّى الثالث عشر. 
ويعوض فقدان كل سن ساقط بسن دائم, كما يظهر 
8 سناً رحوياً فى القسم الخلفى من الفك مما يجعل 
مجموع الأسنان الدائمة 32-28 سناً. ويتوقف ذلك على 
ما إذا كانت ستظهر النواجذ (أضراس العقل) ٠8150011‏ 

تكوين الأسنان. يبين الشكل 12-79 تكوين الأسنان 
وبزوغها. إذ يظهر الشكل 112-79 انغلاف ظهارة الفم 
إلى صفيحة سنية 1311123 [06218. ويتلو ذلك تولد 
العضو المولد للسنء. وتكوّن الخلايا الظهارية التي عليها 
أرومات المينا التى تكون المينا على خارج السن. 
وتنغلف الخلايا الظهارية السفلية إلى الأعلى إلى وسط 
السن لتولد تجويف اللب وكذلك أرومات الخلايا السنية 
التي تفرز العاج. وبهذا فإن المينا يتكون على خارج 
السن والعاج على داخله فيكونان سنا مبكرة. كما هوق 
مبين فى الشكل 12-79 ب. 


بالبزوغ خارجة من العظم خلال ظهارة الفم إلى الفم. 
و ببيسه هذا «البزوعغ» غير مغروقء بالرغم من توقكر عدل 
من النظريات التى تحاول تفسير هذه الظاهرة. وأكثر 
النظريات رجوحاً هي أن نمو جذر السن وكذلك العظم 
الموجود تحت السن مباشرة يدفع بصورة تدريجية 
السن باتجاه الأمام. 


بذع 5 
العضى المينائي 
للسن الدائم 


الشكل 12-79. )١(‏ عضو السن البدئي: (ب) سن متطورء (ج) سن يبزغ. 


البدءة اللحمية المتوسطة للب 


تطور الأسئان الدائمة. يتولد أثناء الحياة الجنينية 
عضو مولد للسن فى الصفيحة السنية العميقة لكل سن 
دائم تدعو الحاحة إلى تولده بعد أن يفقد السن الساقط. 
وتكوّن هذه الأعضاء المولدة للأسنان ببطء الأسنان 
الدائمة خلال ال 20-6 سنة الأولى من حياة الشخص. 
وعندما يتم التكوين الكامل للسن الدائم: فإنه مثل السن 
الساقط يندفع للأعلى خلال عظم الفك. وبعمله هذا فإنه 
يحت جذر السن الساقط ويسيب في النهاية ارتخاءه 
وسقوطه. ويبعد ذلك بمدة قصيرة يبزع السن الدائم 

العوامل الاستقلابية قي تولد الآسنان. من الممكن 
تسريع سرعة تطور السن وسرعة بزوغه بهرموني 
النمى والدرقية. كما يتأثر ترسب الأملاح في التوليد 
الأولى للسن لدرجة كبيرة بعوامل استقلابية مختلفة 
مثل توفر الكالسيوم والفسفات في الطعام, وبكمية 
الفيتامين 1 الموجودة فيه. ويسرعة إفراز هرمون 
الدريقة. وعندما تكون هذه العوامل سوية يكون العاج 
والمينا سويين أيضاً. ولكن عندما تكون هذه العوامل 
معوزة. فإن تكلس السن يكون معيباً وتكون الأسنان 
شاذة طيلة حياة الشخص. 


التيادل المعدئي في الأسنان 


تتكون أملاح الأسنان: كتلك التي في العظام. بصورة 
أساسية من الهيدروكسي أباتيت مع كربونات ممتزة 
ومختلف الهابطات المرتبطهة مع بعضهاأ فى مادة بلورية 
صلية. ويستمر ترسيب أملاح جديدة في الوقت الذي 
يحدث في العظام. ولكن التجارب تشير بأن الترسيب 
يحدث في المينا يتم بتبادل المعادن مع اللعاب بدلاً من 
تيادلها مع سوائل جوف اللب. 


الملاط تقريباً مع تلك التى فى العظم المحيط به فى 
الفك, بينما تبلغ سرعة ترسيب وامتصاص المعادن فى 
العاج ثلث تلك التي للعظم فقط. وللملاط خواص 
مشابهة تقريباً لتلك التي للعظم الاعتيادي. ويشمل ذلك 
وجود بانيات العظم وناقضات العظم بينما لا يمتلك 
العاج هذه الخواصء كما أوضحنا أعلاه. ويوضح ذلك 
الفرق في مختلف سرع تبادل المعادن. 
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إن آلية ترسيب المعادن في العاج وإعادة امتصاصه 
منه غير واضحة. ومن المحتمل أن الاستطالات النبيبية 
الرفيعة في أرومات الخلايا السنية التي تبرز إلى 
نبيبات العاج قادرة على امتصاص الأملاح وتوفير 
أملاح جديدة بعد ذلك لتحل محل الأملاح القديمة. 

وباختصار. يجري تبادل معدني سريع في عاج 
السن وفي ملاطه بالرغم من أن آلية هذا التبادل غير 
معروفة. ومن الناحية الآأخرىء فإن المينا يقوم بتيادل 
معدني بطيء جدأ بحيث يحافظ على معظم متمماته 
المعدنية الأصلية طيلة العمر. 


الشذوذات السنية 


الشذوذان الأكثر شيوعاً للأسنان هما التسوس 
85 وسوء الإطباق 20210©105108. والتسوس يعني 
تآكل الآسنان» بينما يعني سوء الإطباق قصور بروز 
الأسنان العلوية والسفلية لكي تتعاشق بدقة وانتظام. 

التسوؤس ودور الفلورين. لقد اتفق معظم الباحثين 
في تسوّس الأسنان بصورة عامة بأن التسوس يتولد 
بفعل الجراثيم على الأسنان. وأكثر هذه شيوعاً هي 
العقدية الطافرة 120]8115 15اء5]562]0606. والحدث الأول 
في تولد التسوس هى ترسب اللْوَيْحة 11 وهي 
غشاء رقيق من نتاجات اللعاب والطعام المترسب على 
الأسنان. وتستوطن هذه الصفيحة أعداداً كبيرة من 
الجراثيم التي تتوفر لتوليد التسوس بسهولة. 
هذه الجراثيم فى غذائها على السكريات بصورة عامة: 
فعندما تتوفر السكريات تنشط أنظمتها الاستقلابية 
بشدة فتتكائر. وبالإضافة لذلك فإنها تكون حموضاً 
(خصوصاً حمض اللاكتيك) وبعض الأنزيمات الحالة 
للبروتين. والحموض هي الخطر اللرئكيسي المسبب 
للتسوس لأن أملاح الكالسيوم بالأسنان تذوب ببطء في 
الوسط العالي الحموضة ومتى ما امتصت الأملاح 
يهضم المطرس العضوي المتبقى عند ذاك بسرعة 
بالأنزيمات الحالة للبروتين. 00 

والمينا أكثر مقاومة لإزالة المعادن بالحموض من 
العاج. والسبب الأولي لذلك هو أن بلورات المينا كثيفة 
جداً وهي أكبر بحوالي 200 ضعف من حجم بلورات 
العاج. ولهذا فإن مينا السن هي الحاجز الأولى بوجه 
التسوس. ومتى ما بدأت عملية التسوس بالنفاذ خلال 
المينا إلى العاج فإنها تتقدم بسرعة أكبر بعدة أضعاف 
بسبب الدرجة العالية لذؤوبية أملاح العاج. 


وبسبب اعتماد جرائيم التسوس على السكريات 
لغذائهاء. جرت العادة على التعليم بأن أكل طعام غني 
بالسكريات يؤدي إلى توليد تسوس مفرط. ولكن ليست 
كمية السكريات التي تؤكل هي المهمة. بل المهم في 
ذلك هى عدد مرات تناولها. فإذا ما أكلت يكميات 
صغيرة متعددة طيلة اليوم؛ مثلاً بشكل حلويات»: فإن 
الجرائيم تُجِهّر بمادة استقلابها المفضلة لعدة ساعات 
في اليوم مما يشجع التسوس لدرجة كبيرة. ولكنها إذا 
ما أكلت بكميات كبيرة أثناء وجبات الطعام فقطء فإن 
احتمال التسوس يقل كثيراً. 

وبعض الأسنان أكثر مقاومة للتسوس من غيرها. 
وقد دلت الدراسات بأن الأسنان التي تتولد لدى 
الآطفال الذين يشربون ماء يحوى كميات صغيرة من 
الفلورين تطور مينا أكثر مقاومة للتسوس من مينا 
الأطفال الذين يشريون ماء لا يحوي الفلورين. ولا 
يجعل الفلورين المينا أصلب من المعتاد بل إنه يزيح 
أيونات الهيدروكسيل في بلورات الهيدروكسي أباتيت 
التي تجعل بدورها المينا أقل ذؤوبية بعدة أضعاف. كما 
يعتقد بأن الفلورين سام للجراثيم أيضاً. وأخيراً فعند 
تولد وهدات صغيرة في الميناء يعتقد بأن الفلورين 
يحفز ترسب فسفات الكالسيوم فيؤدي ذلك إلى التثام 
سطح الميناء. وبصرف النظر عن الطريقة التي يحمي 
بها الفلورين الأسنان» فالمعروف أن ترسب كميات 
صغيرة من الفلورين في المينا يجعل الأسنان أكثر 
مقاومة للتسوس بثلائة أضعاف من الأسنان التى لا 
تحويه. ْ 

سوء الإطباق. ينتج سوء الإملباق عن شذوذ وراثي 
يؤدي بأسنان أحد الفكين إلى أن تنمى في مواضع 
شاذة. ففي سوء الإطباق لا تتمكن الأسنان من القيام 
بعمليات الطحن والقطع السوية بصورة مناسبة. ويتولد 
سوء الإطباق أحياناً من أنزياح الفك السفلي بالنسبة 
للفك العلوي مما يولد تأثيرات غير مرغوية تولد الألم 
في مفصل الفك أو تسبيي تردي الأستان. 

ويتمكن إخصائيو تقويم الأسنان فى العادة من 
تصحيح سوء الإطباق بتطبيق ضغط هادىء طويل الأمد 
ضد الأسنان بدعامات مناسبة, فيولد هذا الضغط 
الهادىء امتصاص عظم أسناخ الفك في الجهة 
المنضغطة من السن وترسيب عظم جديد على الجهة 


الموترة من السن. وبهذه الطريقة يتحرك السن تدريجياً 


إلى موضع جديد يوجهه الضغط إليه. 
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وتتكون الخصية 5115© من ما يصل إلى 900 تبيب ملتف 
ناقل للمنى عاناطنا! 56211911610105 601160. ويبلمغ معدل طول 
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وتفرغ بعد ذلك إلى البربخ 01010[/015©. وهو أنبوب ملتف 
آخر بطول يقارب 6 أمتار. ويؤدي البريخ إلى الأسهر 725 
5 الذي يتضكم ليولد أتبولة 118ئام310 الأسهر 
مباشرة قبل دخول الأسهر إلى جسم غدة البروستاتة 
اع 05051816. وتوجد حخويصلة منوية عاعزوة؟؟ [08أتترعة 
واحدة على كل من جهتي البروستاتة. وتفرغ كل منهما في 
النهاية البروستاتية للأنبولة. وتمر المحتويات من كل من 
الأنيولة والحويصلة المنوية إلى القناة الدافقة نا.م)3[ناعدزع 
01ل التي تمر خلال جسم اليروستاتة لتفرغ في الإحليل 
الداخلى 153اء1ا 1716:1181. وتفرغ قنوات اليروستاتة بدورها 
من غدة اليروستات إلى القناة الدافقة. وأآخيرا فإن الإحليل 
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هو الإرتباط الموصل الأخير من الخصية للخارج. ويّجيّز 
الإحليل بمخاط يولده عدد كبير من غدد إحليلية دقيقة تقع 
على طول امتداده كله وحتى بأكثر من ذلك من الغدد 
البصلية الإحليلية (غدد كوير) التي تقع بالجانبين بالقرب 
من أصل الإحليل. 


الإنطاف 


يتم الإنطاف في كل النبيبات الناقلة للمني آثناء 
الحياة الجنسية الفعالة والتى تبدأ فى المعدل من سن 
3 عاماً نتيجة تنبيه هرمون التخامى الأمامية الموجه 
للقند خلال باقى سنى حياة الفرد. 


مراحل الإنطاف 


يحوي التْبَجْبِ الناقل للمنيء المبين مقطعه العرضى 
فى الشكل 2-80 أ, أعداداً كبيرة من الخلايا الظهارية 
الإنتاشية التي تسمى برّرات النطاف 6150386080813م5 
التي توجد في طبقتين أو ثلاث على طول الحافة 
الخارجية للبنية النبيبية. وتتكاثر هذه باستمرار لتجدد 
ما يفقد منهاء ويتمايز قسم منها ليولد النطاف خلال 
مراحل معينة من التطور. كما هو مبين في الشكل 

2-0 ب. 
ففى المرحلة الأولى من الإنطاف. تنقسم بيزرات 
النطاف البدئية 615126080818م5 152010131:م الموجودة 
مباشرة بجوار الغشاء القاعدي للظهارة الإنتاشية؛ والتي 
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سبحث الغدى السّمٌ والتوالد 


المئانة 


الأنيولة 
الحويصلة المنوية سس 
غدة البروستاتة 
القناة الدافقه 
القدة البصلية الإحليلية لس 


الشكل 1-80. (أ) الجهاز التوالدي الذكري (محرر من .80 1015 الإوهاماوالط أه كاطمط)ك»«اة1 هر لأهمبيروع 8 رممواع 
5 20 00805لاة5 .8.لالا ,ذأتامأ211130). (ب) البنية الداخلية للخصية وعلاقة الخصية بالبربخ (من :صمالزنا 
885 ,وماد أاتانام 0١١806‏ 10815اناة5 بقتطماعموتطع .لاوماوأذباطط م لمم توهممق). 


تسمى بزرات النطاف نمط 4؛ أربع مرات لتكون 16 
خلية متمايزة بدرجة أكثر بقليل تسمى بزرات النطاف 
تمط 3[آ. 

وفي هذه المرحلة؛ ترحل بزرات النطاف نحو المركز 
وبين خلايا سرتولى 66115 5616011, وهى خلايا كبيرة 
جداً ذات أغلفة هيولية غامرة تمتد من طبقات خلايا 
بزرات النطاف لكل المسافة حتى التجويف المركزي 
للنبيب. وتلتصق أغشية خلايا سرتولي مع بعضها 
بإحكام عند قواعدها وجوانبهاء مكونة حاجزاً يمنع نفاذ 
جزيئات البروتين الكبيرة مثل الغلوبلينات المناعية من 
الشعيرات المحيطة بالنبيبات والتي يمكن أن تحول دون 
أي تطور آخر لبزرات النطاف إلى نطاف. ولكن بزرات 
النطاف تنفذ فعلاً خلال هذا الحاجز وتنغلف تماماً 
ضمن الاستطالات الهيولية المنطوية لخلايا سرتولي. 
وتستمر هذه العلاقة القريبة مع خلايا سرتولي طيلة ما 
تبقى من مراحل تطور النطفة. 

الانتصاف 51610515. تتحور كل يزرة نطاف تعير 
الحاجز إلى طبقة خلية سرتولي تدريجياً بفترة معدلها 
4 يوماً وتتضكم لتكون خلية نطفية أولية /115031م 
16 كبيرة. ويعد انقضاء ال 24 يوما تنقسم 
كل خلية نطفية أولية لتكون خليتين نطفيتين ثانويتين. 
ولكن هذا الانقسام ليس انقساماً اعتيادياً بل إنه يسمى 
الانقسام الانتصافي الآأولي دملة15 الل علأسأعمصر أقعلل 
ففى المرحلة الأولى من هذا الانقسام يتنسّخ كل الدنا 
الموجود في ال 46 صبغياً. وفي هذه العملية يصيح كل 


صبغي من هذه الصبغيات ال 46 شِقَّيْن صبغيين 
5 إ][<2 يبقيان مرتبيطين ببعضهما عند القسيم 
المركزي. ويحوي كل من هذين الشقين الصبغيين 
نسخاً مكررة من جينات الصيغى نقسه. وقى هذا 
الوقتء تنقسم الخلية النطفية الأولية إلى خليتين 
نطفيتين ثانويتين. وينقسم كل زوج من الصبغيات 
بحيث يذهب 23 صبغياً. يحوي كل واحد منها شقين 
صبغيينء. إلى خلية من الخليتين النطفيتين الثانويتين 
بينما يذهب ال 23 صبغياً آخراً إلى الخلية النطفية 
الثانوية الأخرى. ويحصل انقسام انتصافي ثان في 
خلال 3-2 أيام حيث ينشطر الشقان الصبغيان في كل 
صبغي من الصبغيات ال 23 عن بعضهما في القسيم 
المركزي. ليشكلا مجموعتين من 27 صبغياً حيث تمر 
إحدى المجموعتين إلى إحدى الأرومتين النطفيين وتمر 
المجموعة الثانية إلى الأرومة النطفية الأخرى. 

.وتكمن آهمية هذين الانقسامين الانتصافيين في أن 
كل أرومة نطفية تتشكل في النهاية تحمل فقط 23 
صبغياً ولها نصف جينات يزرة النطاف الأصلية. ولهذا. 
فإن النطفة النهائية التي تُخصب يُوَيْضة الأنثى تجهز 
نصف المادة الجينية للبيضة المخصية وتجهن البيضة 
نصفها الآخر. 

تطور النطفة بعد الانتصاف. خلال الأسابيع القليلة 
التالية. تقوم خلايا سرتولي المغلّقة للارومة النطفية 
بالعناية بها وبتغيير شكلها فيزيائياً وتدريجياً إلى نطفة. 
313 (506122) (1) بفقدان بعض هيوليها. (2) 
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النطفة من يزرة التطاف. 


وبإعادة تنظيم مادة الكروماتين في نواتها لتوليد رأس 
مكتنزء (3) وبتجميع باقي الهيولى وغشاء الخلية في 
أحد أطراف الخلية ليولدا الذنب. 

وتحدث كل مراحل التحويل الأخير للخلايا النطفية 
إلى نطاف مع وجود الخلايا النطفية والأرومات النطفية 
مسجاة في الواقع في خلايا سرتولي التي تغذي عملية 
الإنطاف وتتحكم فيها. وتستغرق كل مراحل الإنطاف 
من الخلية المنتشة إلى النطفة حوالى 64 يوماً. 

الصيغيات الجنسية. يحمل زوج واحد من ال 23 
درجاً من الصبغيات الموجودة في كل بزرة نطاف 
المعلومات الوراثية التي تعين جنس النسل المولود. 
ويتكون هذا الزوج ٠ن‏ صبغي ا واحد يسمى الصبغي 
الأنثوي. وصبفي لا واحد يسمى الصبغي الذكري. 
وتنقسم الصبغيات المعينة للجنس أثناء الانقسام 
الانتصافى من بين الخلايا النطفية الثانوية بحيث 
يصبح نصف النطاف نطافاً ذكرية تحوي صبغي الا 
والنصف الآخر نطافاً أنثوية تحوي الصبغي 7. ويتعين 
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جنس النسل بأي واحد من هذين النوعين من النطاف 
الذي يخصب البيضة. وسنيحث ذلك بتفصيل في 
الفصل 82. ١‏ 

تكوين النطاف. عندما تتكون الأرومات النطفية في 
البدء. فإنها تبقى محتفظة بالسمات الاعتيادية للخلايا 
الظهارانية. ولكن عاجلاً ما تبدا كل آأرومة نطفية 
بالاستطالة إلى نطفة؛ المبينة فى الشكل 3-80, والمكونة 
من رأس وذئتب. ويتكون الرأس من النواة المكثقة للخلية 
مع طبقة رقيقة من هيولي وغشاء خلوي حول سطحجها. 
ولكن يوجد على خارج الثلثين الأماميين للرأس قلنسوة 
سميكة تسمى الجسيم الطرفي 56 الذي يتكون 
بصورة رئيسية من جهاز غولجي. ويحتوي هذا على 
عدد من الأنرزيمات التى تشبه تلك التى توجد فى 
الجسيمات الحالة للخلايا النمطية, والتى تشمل 
الهيالورونيداز 10356ه0:ناةزط, الذي يمكن أن يهضم 
خيوط البروتيوغليكان في الأنسجة. والأنزيمات الحالة 
للبروتين القوية التي يمكن أن تهضم البروتينات. وتقوم 
هذه الأنزيمات بأدوار مهمة تسمح للنطفة بإخصاب 
البيضة. 

ويسمى ذنب النطفة السوط ««د1اعع1128 وله ثلائة 
مكونات رئيسية: (1) هيكل مركزي مركب من !1 نُبَيِباً 
مجهرياً. . بسمى بمجموعه الخيط المحوري 375026126 ل 
ولهذا بنية شبيهة بتلك التي للأهداب التي وصفت في 
الفصل 2. (2) غشاء خلوي رقيق يغطى الخيط 
المحوريء (3) ومجموعة من المتقدرات التى تحيط 
بالخيط المحوري في الجزء الداني من الذنب (المسمى 
جسم الذنب). 

وتسبب الحركات المشارجمة للذنب (الحركات 
السوطية) تحرك النطفة. وتنتج هذه الحركة من الحركة 
الانزلاقية الطولانية النظمية بين النبيبات الأمامية 
والخلفية التي تكون الخيط المحوري للنطفة. وتُجهّز 
الطاقة السلازمة لهذه العملية مسن ثلاثى فسقات 
الأدينوزين الذي تركبه المتقدّرات فى جسم الذنب. 
وتتحرك النطفة السوية بخط مستقيم بسرعة 
١-4ملم/‏ دقيقة, ويؤدي ذلك إلى حركة النطاف خلال 
السبيل التناسلي الأنثوي بحثاً عن البيضة. 


العوامل الهرموندية الثى تذيه الإنطاف 
سنتحدث أكثر عن دور الهرمونات في التوالد لاحقاً 


2 8 القسم /2)11 مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 
الو سا سا لاا 


الجسيم الطرفيه _- 
غشاء السطح 


قلنسوة الراس الأمامية 
قلنسوة الرأس الخلفية - 
العنق - 
الجسم 


القبلعة الركيسية للذنب 


القطعة النهائية للذنب 


الشكل 3-80. بنية نطفة الإنسان. 


1. التستوستيرون 16856050650286 الذي تفرزه خلايا لَيْدِيمْ 
5اعت عاللاء.آ التي تقع في خلال الخصية, وهو ضروري 
لنمى وإنقسام الخلايا الإنتاشية قي تكورن النطاف. 

2. الهرمون المُلَوْتَنْ صمو 8ة لل ءانا (111) الذي 
تفرزه الغدة النخامية الأمامية والذي ينبه خلايا ليديغ لتفزز 
التسنوستيرون. 

3. الهرمون المنيه للجريب 12]188نالطةأة-ع1ء01!1) (1"511) 
عممصدمط الذي يُفرز من الغدة النخامية الأمامية أيضاًء وشو 
ينبه خلايا سرتولي. ومن دون هذا التنبيه لن يتم تحويل 
الأرومات النطفية إلى نطاف (عملية الإنطاق). 

4 الإستروجيئات 651508615 الني تكونها خلايا سرتولي 
من التستوستيرون عندما ينبهها الهرمون المذبه للجريب» ومن 
المحتمل أنها ضرودرية أيضاً للإنطاف. كما أن خلايا سرتولي 
تفرز أيضاً البروتين الرابط للأندروجين الذي يربط 
التستوستيرون والإستروجينات ويحملهما إلى السائل في جوف 
النبيب الناقل للمنىء: موقراً هذين الهرمونين للنطاف الناضجة. 

5. هرمون النمى 280270086 870841 (بالإضافة للهرمونات 
الأخرى) وهى ضروري للتحكم بالوظائف الاستقلابية 
الأإساسية للخصيتين. ويعزز هرمون النمى بصورة خاصة 
الإنقسام المبكر لبزرات النطاف نفسها ولذلك يكون الإنطاف 
فى غيابه. كما أقزام النخامىء قليلاً جداً أو معدوماً بالمرة. 


نضوج النطاف في البريخ 


تحتاج النطاف بعد تكوينها في النبيبات الناقلة للمني 
إلى عدة أيام لكي تعبر خلال الأمتار الستة الطويلة 


للبربخ. فالنطاف التي تؤخذ من النبيبات الناقلة ومن 
القسم الأول من البربخ تكون عديمة الحركة تماماًء ولا 
يمكنها أن تخصب البيضة. ولكنها بعد أن تكون قد 
قضت فى البربخ 24-18 ساعة تتطور لديها المقدرة 
على الحركة, بالرغم من العديد من البروتينات العديدة 
المثبطة التي توجد في سائل البريخ والتي تمنع حركتها 
الفعلية إلى ما يعد دفقها. 

وبعد الدفق. تصبح النطاف قادرة على المركة. كما 
تصبح أيضاً قادرة على إخصاب البيضة. وهي عملية 
تسمى النضوج 01 وتفرز خلايا سرتولي 
وظهارة البربخ سائلاً مغذياً خاصاً يتدفق مع النطاف. 
ويحوي هذا السائل هرمونات (التستوستيرون 
والإستروجينات) وأنزيمات وغذيات خاصة يمكن أن 
تكون مهمة بل ضرورية لنضوج النطاف. 

خزن النطاف. تكوّن خصيتا الشخص البالغ الحدث 
حوالي 120 مليون نطفة يومياً. ويمكن خزن القليل من 
هذه النطاف بالبربخ. ولكن معظمها يخزن في الأسهر 
وفى أنيولته. ويمكن أن تحتفظ النطاف المخزونة 
بخصوبتها في القنوات التناسلية لمدة شهر على الأقل. 
وهى تحفظ طيلة هذا الوقت بحالة مكبوتة غير فعالة 
بسبب عدة مواد مثبطة موجودة فى إفرازات القنوات. 
ومن الناحية الأخرى. لا يدوم الخزن عند الفعالية 
الجنسية المفرطة لأكثر من بضعة أيام على الأكثر. 

فيزيولوجيا النطاف الناضجة. النطاف الاعتيادية 
الناضجة والخصيبة قادرة على الحركة السوطية خلال 
الوسط السائل بسرعة تقارب 4-1 مليمترات/ دقيقة. 
وبالإضافة لذلك, تميل النطاف السوية إلى الحركة بخط 
مستقيم بدلاً من التحرك الدائري. وتعزز فعالية النطاف 
كثيراً في الأوساط المتعادلة والقليلة القلوية كما هو 
الحال في مني الدفق. ولكن حركتها تكبت كثيراً في 
الوسط الحمضي المعتدل. وتؤدي الأوساط شديدة 
الحموضة إلى موت النطاف. وتزداد فعاليتها كثيراً مع 
ارتفاع درجات الحرارة الذي يؤدي إلى زيادة معدل 
استقلابها ولكن ذلك يقصر من أعمارها. وبالرغم من أن 
النطاف تتمكن من الحياة لعدة أسابيع في القنوات 
التناسلية للخصيتين. إلا أن عمرها في السبيل التناسلي 
للأنثى لا يدوم لأكثر من يوم أى يومين. 


وظيفة الحويصلات المنوية 
منذ الدراسات التشريحية الأولى كان يعتقد خطأ بأن 
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النطاف تخزن فى الحويصلات المتوية [122تزء؟ 
65 ومن هنأ اجاء أسمها. ولكن هذه البنيات هى 
مجرد غدد إفرازية وليست مناطق لخزن الأنطاف. | 

وتتكون الحويصلة المنوية الواحدة من أنبوب متعرج 
مسَاكن ومبطن بظهارة إفرازية تفرز مادة مخاطانية 
تحتوي على الكثير من الفركتوز والمواد الفذائية 
الأخرى بالإضافة لكميات كبيرة من البروستاغلندين 
والفيرينوجين. وتفرغ كل حويصلة منوية أثناء عملية 
القذف 6151155108 محتوياتها إلى القناة الدافقة 
أءنال 3010126017[ بعد فترة قصيرة من إفراغ الأسهر 
للنطاف. ويضيف هذا كثيراً لحجم المني الدافقء كما 
يكون للفركتوز وللمواد الأخرى في السائل المنوي 
أهمية تغذوية كبيرة للنطاف الدافقة إلى أن تُخصب 
إحداها البيضة. ويعتقد أن البروستاغلندين يساعد فى 
الإخصاب بطريقتين: (1) بالتفاعل مع مخاط عنق الرحم 
ليجعله أكثر قبولاً لحركة النطافء (2) ويحتمل أنه يولد 
تقلصات تمعجية عكسية في الرحم البوق لتحرك 
النطاف نحو المبيضين (تصل بعض النطاف الى النهاية 
العلوية من البوق خلال 5 دقائق). 
وظيفة غدة البروستاتة 

تفرز غدة البروستاتة سائلاً حليبياً رقيق القوام 
يحتوي على أيونات السترات والكالسيوم والفسفات 
وأنزيم محلّط وطليعة حانّة الفبرين هزونإاممهلء16ه0:م. 
وتتقلص محفظة البروستاتة أثناء القذف فى وقت 
متزامن مع تقلص الأسهر بحيث يضاف السائل الحليبي 
الرقيق لغدة البروستاتة إلى كتلة المني. ويمكن أن 
تكون الصفة القلوية الخفيفة لسائل البروستاتة مهمة 
جداً لنجاح تخصيب البيضة لآن سائل الأسهر حمضي 
نسبيا بسبب احتوائه على حمض الستريك وعلى النواتج 
الاستقلابية النهائية للنطاف التي تساعد في تثبيط 
إخصاب النطاف. كما أن إفرازات مهبل الأنثى هى الأخرى 
حمضية (بباهاء 11م يساوي 4-3.5). ولا تكون النطاف 
فعالة بإعتدال حتى يرتفع باأهاء السوائل المحيطة يها 
إلى ما يقارب 6.5-6. ونتيجة لذلك. يحتمل أن يعادل 
سائل البروستاتة حموضة هذه السواكل الأخرى بعد 
الدفق ويعزز بذلك حركة النطاف وخصوبيتها كثيراً. 


المنى 


يتكون المنى. الذى يتدفق أثناء العملية الجنسية 


الذكرية. من الساكل والنطاف من الأسهر (حوالى 910 
من المجموع). ومن سائل من الحويصتلات المنوية 
0)) ومن كميات صغيرة من الغذد المخاطية وخاصة 
المني هى من سائل الحويصلات المنوية, الذي هى آخر 
ما يتدفق هيقوم بغسل قناة الدفق والإحليل. ويبلغ 
سائل البروستاتة القلوىي يعادل الحموضة المعتدلة 
لأقسام المنى الأخرى. كما أن سائل البروستاتة يعطى 
المنى مظهراً حليبياء بينما يعطية السائل مسن 
الحويصلات المنوية ومن الغدد المخاظية قواماً 
مخاطانياً. كما يؤدي الأنزيم المجلّط فى سائل 
البروستاتة إلى تكوين فبرينوجين سائل الحويصلات 
المنوية جلطة ضعيفة تمسك بالمنى فى المناطق الغميقة 
من المهبل حيث يقع عنق الزحم. وتذوب الجلطة بعد 
ذلك أثناء ال 30-15 دقيقة التالية بيسبب انحلالها بحالة 
الفبرين التي تتكون من طليعة حالة الفبرين 
الدفق عديمة الحركة تقريباً. ويحتمل أن يكون ذلك 
بسبب لزوجية الجلطة. ولكن بعد ذوبان الجلطة. تصيح 
النطاف فى ذات الوقت عالية الحركية. 

وبالرغم من أن النطاف يمكنها أن تبقى حية لعدة 
أسابيع في القنوات التناسلية الذكرية. لكنها متى ما 
دفقت فى المئى يصبح مدى عمرها 48-24 ساعة فقظ 
عند درجة حرارة الجس. لكن المني يمكن أن يخزن عند 
درجات الحرارة الواطكة لعدة أسابيم. وعئد تحميده 
بدرجات حرارة أوطأ من 100* م يمكن حفظ النطاف 


لعدة سنين. 


القدرة الد ققد لتلقيحية للنطاف ل 
تمكدينها من النفاذ خلال النيضة 

بالرغم من القول إن النطاف «ناضجة» غندما تترك 
البربخء. إلا أن قعاليتها مع ذلك تبقى مقيدة بالغوامل 
المثبطة العديدة التى تفرزها ظهارة القنأة التناسلية. 
ولهذا فعند أول قذفها في المني تكون لا زالت غير 
قادرة على القيام بوظائفها فى تخصيب البيضة؛: ولكنها 
عندما تلامس سوائل السبيل التناسلى للأنثي تحدث 
تغيرات عديدة تنشط النظاف للقيام بالفعاليات الأخيرة 
للتخصيب. وتسمى هذه التفيرات المتضامنة القدرة 
التلقيحية للنطاف 2028ماقصءءمة عطا أه سمنلهةا 1عمصمةن 
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التى تحناج فى العادة إلى 10-1 ساعاتث. وقيما يلى 


بعض التغيرات التي يعتقد بحدوثها: 


1. تغسل سوائل الرحم والبوق مختلف العوامل المثبطة 
التي سبق أن كبتت فعالية النطاف في القنوات التناسلية 
للذكر. 

2 عند بقاء النطاف فى سائل القنوات التناسلية للذكر. 
فإنها تتعرض باستمرار العديد من الحويصلات العائمة من 
النبيبات الناقلة للمني التي تحوي كميات كبيرة من 
الكولستيرول. ويمنح هذا الكولستيرول باستمرار إلى أغشية 
الخلايا التى تغطى الجسيمات الطرقية للتطاف. مما يجعل 
هذه الأغشية متينة ويمنع تحرير أنزيماتها. وبعد الدفق, 
تسبح النطاف التي توضع قي المهبل بعيداً عن حويصلات 
الكواستيرول صاعدة نحو سائل الرحم وتفقد تدريجياً 
كولستيرولها المفرط خلال الساعات القليلة التالية. وبعملها 
هذا يصبح الغشاء عند رآس النطفة أضعف كثيراً. 

3. ويصبح الغشاء عند رأس النطفة أكثر نقوذية لأيونات 
الكالسيوم. بحيث يدخل الكالسيوم الأن إلى النطفة بغزارة 
ويغير فعالية السوط ويحفزه على الحركة السوطية الشديدة 
بعكس حركته التموجية السابقة. وبالإضافة لذلك, يحتمل 
أيضاً أن تسبب أيونات الكالسيوم تغييرات في الغشاء داخل 
الخلية الذي يغطي الحافة الطليعية للجسيم الطرقي, مما يمكنه 
من تحرير أنزيماته بسرعة كبيرة ويسهولة عندما تخترق 
النطفة كتلة الخلية المحبية التى تحيط بالبيضة وخصوصاً 
عندما تحاول اختراق المنطقة الشفافة للبيضة نفسها. 

لهذاء. تحدث تغييرات عديدة أثناء تكوين القدرة 
التلقيحية للنطاف. ولن تتمكن النطفة من دون ذلك من 
إيجاد طريقها إلى داخل البيضة لتوليد الإخصاب. 


أنزيم الحسيم الطرفيء و «تفاعل 
الجسيم الطرفي»., واختراق اليدضة 

توجد مخزونة قي الجسيم الطرفي للنطفة كميات 
كبيرة من الهيالورزنيداز والأنزيمات الحالة للبروتين. 
ويزيل الهيالورونيداز كؤئّرة حمض الهيالورونيك في 
الملاط بين الخلايا الذي يمسك الخلايا المحبية 
83 مع بعضها البعض. وتهضم الأنزيمات الحالة 
للبروتين البروتينات في العناصر البنيوية للانسبة التي 
ما تزال ملتصقة بالييضة. 

وعتندما تطرح البيضة من الجِرَيْبٍ المبيضي إلى 
التجويف البطني والبوق» فإنها تحمل معها عدة طبقات 
من الخلايا المحبية. وقبل أن تتمكن النطفة من إخصاب 
البيضة لا بد لها أن تمر أولاً خلال الطبقة المحبية 


للخلية؛. وبعد ذلك يجب أن تخترق القطاء السميك 
للبيضة نفسهاء. وهى المنطقة الشفافة 102ع10اعم 2022. 
ويندغم أثناء عملية تكوين القدرة التلقيحية للنطفة 
الغشاء الأمامى للجسيم الطرفي مع الغشاء الخلوي عند 
رأس النطفة. ويؤدي ذلك إلى البدء بتحرير كميات 
صغيرة من أنزيمات الجسيم الطرفي. ويعتقد أن 
الهيالورونيداز بصورة خاصة هو أهم الأنزيمات التي 
تفتح الطريق بين الخلايا المحببة كى تتمكن النطفة من 
الوصول إلى البيضة. ١‏ 

وعندما تصل النطفة إلى المنطقة الشفافة من 
البيضة. يرتبط غشاؤها الأمامي مع بروتين مستقبلة 
في المنطقة الشفافة. ومن ثم وبسرعة يذوب كل الغشاء 
الأمامي للجسيم الطرفي وتحرر عند ذاك مباشرة كل 
أنزيماته وتفتح هذه خلال دقائق طريقاً نافذاً لمرور 
رأس النطفة خلال المنطقة الشفافة. ويدخل الرأس أولا 
إلى الحيز حول المح عع3م5 ء6ه1زااء62191م الذي يقع 
تحت المنطقة الشفافة ولكن خارج غشاء الخلية البيضية 
التي تقع تحته. ويندغم خلال 30 دقيقة غشاء رأس 
النطفة مع غشاء الخلية البيضية وتدخل المادة الجينية 
للنطفة إلى الخلية البيضية لتسبب الإخصابء وتبداً 
المضغة عند ذاك بالتطور كما سيبحث فى الفصل 82. 

لماذا لا تدخل إلا نطفة واحدة فقط إلى الخلية 
البيضية؟ مع وجود هذا العدد الهائل من النطافء لماذا 
لا تدخل إلا نطفة واحدة فقط إلى الخلية البيضية 
عان006؟ إن سيب ذلك غير معروف تماماً ولكن فيما 
يلي بعض الحقائق عنه. 

أولاً. لا تصل المنطقة الشفافة إلا بضع نطاف فقطء, 
وقد تطول المدة إلى 10 أو 20 دقيقة وحتى إلى 30 
دقيقة قيل أن تصلها نطفة أخري. 

ثانياً. بعد اختراق النطفة للمنطقة الشفافة ببضع 
دقائق.» تنتشر أيونات الكالسيوم خلال غشاء الخلية 
البيضية وتؤدي هذه إلى تحرير العديد من الحبيبات 
القشرية بعملية الإيماس (التسرب) 670/0515 من 
الخلية البيضية إلى الحيز حول المح. وتحوي هذه 
الحبيبات مادة تتوغل إلى كل اجزاء المنطقة الشفافة 
وتمنع ارتباط أية نطفة أخرى بها كما أنها تسبب أيضاً 
سقوط أية نطفة ارتبطت يها. 

ثالثاً. يعتقد أن التغييرات التي تحدث في غشاء 
الخلية البيضية بعد اتدغامه مع التطفة تسبب زوال 
الاستقطاب الكهربائي. وقد يقوم هذا أيضاً بدور في 
منع أية نطاف تالية. 
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وعلى كل حال لا يدخل إلى الخلية البيضية أكثر من 
نطفة واحدة خلال عملية الإخصاب. 


الإنطاف الشاذ والخصوية الذكرية 
من الممكن أن تُدكر ظهارة النبيبات الناقلة للمنى بعدد 


من الأمراض المختلفة. فمثلاً يولد التهاب الخصيتين الذي 
ينتج عن التّكاف العُقُمَ في نسبة عالية من الذكور الذين 
يصابون بهذا المرض. كما يولد العديد من الولدان الذكور 
بظهارة نبيبية متنكسة نتيجة تضتّقات فى القنوات التناسلية 
أى نتيجة الشذوذات الجينية. وأخيراً فإن أحد الأسباب 
الأخرى للعقم, والذي غالباً ما يكون مؤقتاً. هى درجة 
الحرارة العالية جداً فى الخصيتين. 

تاثير درجات الحرارة على الإنطاف. يمكن أن تمنع 
زيادة درجة حرارة الخصيتين الإنطاف بتسبيب تنكس معظم 
خلايا النبيبات الناقلة للمنى بالإضافة لبزرات النطاف. 

وغالباً ما كان يقال في السابق إن سبب وجود الخصيتين 
في الصفن 5010052 المتدلى هو للمحافظة على درجة حرارة 
هاتين الغدتين تحت درجة حرارة باطن الجسم. بالرغم من 
أنها تقل عن درجة حرارة الباطن بدرجتين متويتين فقط. 
وتسيب منعكسات الصفقن. في الأيام الباردة. تقلص 
المجموعة العضلية للصفن وسحب الخصيتين إلى القرب من 
الجسم للحقاظ على هذا الاختلاف بالدرجتين وبذلك يعمل 
الصفن نظرياً كآلية تبريد للخصيتين (ولكنه تبريد محكم), 
ويقال إن من دونه تكون عملية الإنطاف قاصرة في الأيام 
الساخنة. 

اختفاء الخصية «140:2510159م253©. يعنى فشل هيوط 
الخصية من البطن إلى الصفن. ففي أثناء نمى الجنين المذكر, 
تستمد الخصيتان من الحروف التناسلية في البطن. ولكن 
قبل حوالي 3 أسابيع إلى شهر من ولادة الطفل؛ تهبط 
الخصيئان فى العادة خلال القناتين الأربيتين [122ألا128 
5 إلى الصفن. ولا يحدث هذا الهبوط أحياناً بالمرة أو 
يحدث بطريقة غير كاملة بحيث تبقى إحدى الخصيتين أو 
كلاهما قي البطن, أو في القناة الأربية» أى في موقع آخر في 
طريق هبوطها. 

ولا تتمكن الخصية التي تبقى طيلة حياتها في جوف 
البطن من تكوين النطاف. وتتنكس الظهارة الذبيبية تماماً ولا 
تترك إلا بنية خلالية فى الخصية. وقد اعتقد أنه حتى بضعة 
درجات الحرارة الأعلى قي البطن من تلك التي قي الصفن 
كافية لتوليد تنكس البطانة النبيبية مما يؤدي إلى العقم, 
بالرغم من أن ذلك غير مؤكد. ومع ذلكء ولهذا السبب؛ فإن 
العمليات لإعادة توضيع الخصيتين المختفيتين من تجويف 
البطن إلى الصقن قيل بدء الحياة الجنسية للبالغ تجرى غالبا 
في الأولاد المصابين بالخصيتين غير الهايطتين. 


وإفراز التستوستيرون من خصيتي الجنين نفسهما هو 
المنبه السوي الذي يولد هبوطهما من البطن إلى الصفن. 
ولهذا فاإن العديد من حالات اختقاء الخصية. أن لم يكن 
معظمهاء ينتج عن شذوذ في تكوين الخصيتين بحيث لا 
تتمكنان من إفراز تستوستيرون كافب. ومن الواضح أن 
العملية الجراحية لاختفاء الخصية فى مثل هؤلاء المرضى 
لن تكون نافعة. 

تأثير أعداد الأنطاف على الخصوية. يبلغ معدل الكمية 
الاعتيادية للمني التي تقذف في كل جمساع حوالى 
5 مليلترات. ويبلغ معدل ما يوجد من النطاف في كل 
مليلتر حوالي 120 مليون نطفة: بالرغم من أن هذا العدد 
يمكن أن يتراوح في الأشخاص «الأسوياع, من 35 إلى 200 
مليون نطفة في المليلتر الواحد. وهذا يعني أن معدل مجموع 
ما يقذف من الأنطاف فى الدفقة الواحدة هو 400 مليون 
نطفة. وعندما يهبط عدد الأنطاف في كل مليلتر إلى أقل من 
حوالي 20 مليون نطقة؛ يحتمل أن يصبح الشخص عقيماً. 
ويهذاء فبالرغم من أن مجرد نطفة واحدة كافية لإخصاب 
البيضة؛ فلأسباب غير مفهومة تماماً يجب أن تحتوي الدفقة 
الواحدة على هذا العدد الهائل من الأنطاف لكى يمكن 
إخصاب البيضة. ْ 

تاثير شَخْلِيَاء الانطاف وحركيتها على الخصوبة. 
أحياناً يكون الشخص عقيماً بالرغم من أن له عدداً سوياً من 
الاأنطاف. ووجد في هذه الحالات أحياناً يأن ما يبلغ من 
حوالي نصف عدد الأنطاف يكون شانذاً فيزيائياً إذ يكون 
للنطفة رأسان أو رأس شاذ الشكل أو ذنب شاذء كما هو 
مبين في الشكل 4-80: وفي أحيان آخرى تظهر الآتطاف 
ولها بنيات سوية ولكنها لأسياب غير مقهومة تكون إما 
عديمة الحركة تمامأ أو عديمة الحركة نسبياً. وعندما تكون 
معظم الأنطاف شاذة شكلياً أو تكون عديمة الحركة. فعلى 
الأغلب يكون الشخص عقيماً بالرغم من أن الأنطاف الباقية 


تكون سوية. 


الشكل 4-80. نطاف شاذة عقيمة, بالمقارنة مع نطفة سوية على اليمين. 
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العملية الجنسية الذكرية _ 


الجتسبة الذكرية 

إن أهم مصدر للإشارات العصبية الحسية التي تبدأ 
العملية الجنسية عند الذكر هو حَشَفَة القضيب 81205 
ونهعم, لأنه يحوي خاصة نظاماً من الأعضاء الانتهائية 
الحسية الحساسة الذي ينقل إلى الجهاز العصبي تلك 
النوعية الخاصة من الإحساس الذي يسمى الإحساس 
الجنسي. وينبه الفعل التدليكي للحشفة أثناء الجماع 
الأعضاء الاتتهائية الحسية. وتمر الإشارات الجنسية 
بدورها خلال العصب الفرجي ومن ثم خلال الضفيرة 
العجزية إلى القسم العجزى من النخاع. وأخيراً صعودا 
فيه إلى باحات غير محددة في المخ. كما يمكن أن 
تدخل دفعات إلى النخاع من باحات مجاورة للقضيب 
لتساعد فى تذبيه العملية الجنسية. مثل تتبيه الظهارة 
الشرجية أو الصفن أو البنيات العجانية الذي يمكن أن 
يرسل بصورة عامة إشارات إلى النخاع تضاق إلى 
الإحساس الجنسي. ويمكن أن يتأصل الإحساس 
الجدسي حتى من البنيات الداخلية. مثل المناطق 
المهيّجة في الإحليل والمثانة والبروستاتة والحويصلات 
المنوية والخصيتين والأسهر. وفي الواقع. إن أحد 
أسباب «الدافع الجنسى» هو امتلاء الأعضاء الجنسية 
بإفرازاتها. ويسبب خمج والتهاب الأعضاء التناسلية 
هذه أحيانا رغبة جنسية مستمرة تقريباء كما تزيد 
الأدوية «الباهية» ع3211001513. مثل الكانثريدات 
9 الرغبة الجنسية بتهييج مخاطية المثانة 
والإحليل. 

العنصر النفسي للتنبيه الجنسي الذكري. تتمكن 
المنتهات النفسية المناسبة من تمفيز مقدرة الشخص 
على القيام بالعملية الجنسية لدرجة كبيرة. وببساطة 
يتمكن مجرد التفكير بالأفكار الجنسية أى الحلم بالقيام 
بالجماع من توليد العملية الجنسية الذكرية التي تنتهي 
بالدفق. وفي الواقع يتكرر القذف الليلي 5001001281 
5 أثناء الأحلام لدى الكثير من الذكور أثناء 
بعض مراحل حياتهم الجنسية, وخاصة أثناء سن 
المراهقة. 

تكامل العملية الجنسية الذكرية في النخاع. 
بالرغم من أن العوامل النفسية تقوم بجزء مهم في 


العملية الجنسية الذكرية وتتمكن في الواقع من بدئها أو 
تثبيطهاء فمن المحتمل أن المخ ليس ضرورياً تماماً 
للقيام بها لأن التنبيه التناسلي المناسب وحده يمكنه أن 
يسبب القذف في بعض الحيوانات وأحياناً في الإنسان 
يعد قطع نخاعه في مستوى أعلى من المنطقة القطنية. 
ولهذا فإن العملية الجنسية الذكرية تتولد من آليات 
منعكسية متأصلة ومتكاملة فى النخاع العجزي 
والقطني. ويمكن أن تبدأ هذه الأليات إما بالتنبيه 
النفسي أو بالتنبيه الجنسي الفعلي ولكن في أكثر 
الحالات باشتراكهما معا. 


مراحل العملية الجنسية الذكرية 


الثغوظ ودور الأعصاب اللاودية. النعوظ 
(الانتصاب) 6601108 هو التأثير الأولي للتنبيه الجنسي 
الذكري: وتتناسب درجة النعوظ مع درجة التنبيه سواء 
كان نفسياً أى فيزيائياً. 

ويتسبب بالنعوظ الدفعات اللاودية التي تمر من 
القسم العجرّي من النخاع خلال الأعصاب الحوضية إلى 
القضيب. ويعتقد أن هذه الألياف اللاودية. ويعكس 
معظم الألياف اللاودية الأخرى. تفرز أكسيد النتريك 
بدلاً من الأسيتيل كولين. ويرخي أكسيد النتريك 
شرابين القضيب وكذلك الشبكة التربيقية للألياف 
العضلية الملساء في النسيج الناعظ 15506) ع0111ع]ء 
للجسم الكهفي 2 0010073 والجسم الأسفنجي 
01151051 0115© في جسم القضيبء كما هو مبين 

فى الشكل 5-80. وهذا النسيج الناعظ ليس أكثر من 
جيانيات كهفية كبيرة» وهي عادة ما تكون خالية نسبياً 
ولكنها تتمدد لدرجة كبيرة عندما يجري إليها الدم 
الشرياني المضغوط وبسرعة كبيرة في حين يكون 
التدفق الوريدي مغلوقاً جزئياً. كما أن الأجسام الناعظة, 
وخاصة الجسمين الكهفيين, محاطة بغلائل ليفية متينة. 
ولهذا يولد الضغط العالي في داخل الجيبانيات انتفاخ 
النسيج الناعظ لدرجة تؤدي إلى تصلب القضيب 
واستطالته. 

التزليق2ء وظيفة لاودية. تسبب الدفعات اللاودية 
آثناء التنبيه الجنسي, بالإضافة إلى تعزيز النعوظ؛ إفراز 
المخاط من الغدد الإحليلية والبصلية الإحليلية. ويجري 
هذا المخاط خلال الإحليل أثناء الاتصال الجنسي 
ليساعد في تزليق 111511220105 الجماع. ولكن معظم 
تزليق الجماع تجهزه الأعضاء التناسلية الأنثوية بدلا 
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الشكل 5-80. النسيج الناعظ للقضيب. 


من الذكر. ومن دون هذا التزليق المناسبء نادراً ما 
تكون العملية الجنسية الذكرية ناجحة لأن الاتصال غير 
المزلّق يسبب التخدشء وهو إحساس مؤلم يثيط 
الأحاسيس الجنسية بدلا من أن يستثيرها. 

القذف والدفق2ء وظيفة الأعصاب الودية. القذف 
دهأوكتصه والدّفْق ه1200ناع2زء هما أوج العملية الجنسية 
الذكرية. فعندما يصبح المنبه الجنسى شديداً جداً تبدأ 
المراكز المنعكسية للنخاع بإصدار دفعات ودية تصدر 
من النخاع من القطنيتين الأولى والثانية إلى الأعضاء 
التناسلية خلال الضفيرتين الوديتين المثلية والحوضية 
لتبدأ القذف. وهو البشير السابق للدفق. 

ويبدأ القذف مع تقلص الأسهر 5مهرع]ءل 725 
والأنبولة 310210112 ليؤدي إلى طرد النطاف إلى الإحليل 
الداخلى. ويعد ذلك2 تسبب تقلصات الغلالة العضلية 
لغدة البروستاتة والذي يتلوها أخيراً تقلنص 
الحويصلتين المنويتين قذف السائلين البروستاتي 
والمنوي ودفع النطاف إلى الأمام. وتمتزج كل هذه 
السوائتل في الإحليل الداخلي مع المخاط الذي تفرزه 
مسبقاً الغدد البصلية الإحليلية لتكون المني. وتسمى 
العملية إلى هذه النقطة القذف 6101551052. 

ويثير امتلاء الإحليل الداخلى إشارات حسية تنقل 
خلال العصب الفرجي إلى المنطقة العجزية من النضخاع, 
مما يعطي شعوراً بالإمتلاء المفاجىء في الأعضاء 
التناسلية الداخلية. كما أن هذه الإشارات الحسية 
تستثير أيضاً التقلص النظمي لهذه الأعضاء وتسبب 
تقلص العضلتين الإسكية الكهفية 1501100219619205105 
والبصلية الإسفنجية 0111506231961805115 اللثين تضغطان 
على قواعد أنسجة القضيب الناعظة. وتسبب هذه 
التآثيرات سوية زيادات نظمية موجية الثمط بالضغط 
في القناة التناسلية والإحليل. مما يسبب «دفق» المني 
من الإحليل إلى الخارج. وتسمى هذه العملية الدفق 


- عه 


10 وقى نقس ألوقت2» تسيب التقلصات 
النظمية للعضلات الحوضية وحتى بعض عضلات جذع 
الجسم حركات دفع للحوض وللقضيبء. مما يساعد 
أيضا في دفع المني إلى أعمق ردوب 76065565 المهبل 
وريما إلى عنق الرحم أيضاً. 

وتسمى كل هذه الفترة من القذف والدفق بالإيغاف 
الذكري 0188552 10816 (نشوة الجماع). ويتلاشى عند 


انتهائه كل التهييج الجنسي الذكري تماماً تقريباً خلال 


دقيقة أو دفيقتين ويتوقفف النعوظ, وهي عملية تسمى 
الإنحلال 301101105ع1. 


إفراز التستوستيرون من خلايا ليديخ الخلالية 
في الخصيتين. تفرز الخصيتان عدة هرمونات جنسية 
ذكرية تسمى بمجموعها الأندروجينات 2001086205, 
وهي تشمل التستوستي رون 65105161086] 
والديهيدروتستوستيرون 0]65105661026عل نطلل 
والأندروستينديون 320105662601086 ولكن 
التستوستيرون يوجد بكمية أكبر كثيراً من الهرمونين 
الآخرين لدرجة يمكن اعتباره أهم هرمون خصوي 
بالرغم من أن الكثير منه. إن لم يكن معظمه. يحول. كما 
سنرى لاحقاً. إلى الهرمون الأكثر فعالية, 
الديهيدروتستوستيرون» في الأنسجة المستهدفة. 
وتكوّن التستوستيرون خلايا ليديغ الخلالية التي 
تقع في الأخلّة بين النبيبات الناقلة للمني والتي تكوّن 
حوالي 7020 من كتلة خصية الرجل البالغ كما هو مبين 
فى الشكل (6-60. ولا توجد خلايا ليديغ في خصي 
الأطفال أبداً تقريباً حيث لا تفرز خصاهم أي 
تستوستيرون أبدأ تقريباً. ولكنها توجد بكثرة في الوليد 
الذكر الرضيع في شهوره القليلة الأولى» وكذلك في 
الذكر البالغ في آي وقت بعد البلوغ. وفي كلا هاتين 
المرحلتين تفرز الخصي كميات كبيرة من 
التستوستيرون. وبالإضافة لذلك. تفرز. كميات كبيرة 
من التستوستيرون عندما يتولد ورم خلايا ليديغ 
الخلالية. وأخيراً عندما تدمر الظهارة الإنتاشية 
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الشكل 6-80. خلايا ليديغ الخلالية. وهي التي تفرز التسنوستيرون 
وألتي .تقع في الأخلة بين النبيبات الناقلة للمني. 


فإن خلايا ليديغ التي لا تدمر بسهولة, تستمر في 
توليد التستوستيرون. 


إفراز الأندروجينات في أماكن أخرى من الجسم. يعني 
المصطلح «أندروجين» أَيّ هرمون ستيروئيدي له تأثيرات 


يشمل هرمونات جنسية ذكرية تولد في مواضع أخرى من. 


الجسم بالإضافة للخصيتين. قفمثلاً تفرز الغذة الكُظرية ما لا 
يقل عن خمسة أندروجينات مختلفة: بالرغم من أن مجموع 
الفعالية الإذكارية لكل هذه الهرمونات يكون في العادة 
ضعيفاً جداً (أقل من 95 من المجموع العام في الذكر 
البالغ) لدرجة انها لا تسبب أية خواص ذكورية هامة؛ حتى 
فى النتساء.ء ما عد! أنها تسبب تمو شعر العانة والإبطين. 
ولكن عند حدوث ورم الخلايا الكظرية المولدة للأندروجين 
يمكن أن تصيح عند ذاك كمية الهرمونات الأندروجينية 
كبيرة جداً لدرجة كافية لآن تولد كل الصفات الجنسية 
الذكرية الثانوية الاعتيادية. وقد وصفت هذه التأثيرات مع 
علاقتها بالمتلازمة الكظرية التناسلية في القصل 77. 

وبصورة نادرة, تتمكن الخلايا الجنينية المستريحة في 
المييض من توليد ورم ينتج كميات مفرطة من الأندروجينات 
فى الأنشى. وأحد هذه الأورام هو المذُكاروم 
8 كما يولد المبيض السوي كميات طقيفة 
من الاتدروجيتات ولكنها ليست ذات أهمية. 

كدمباء الأندروجيئات. كل الأندروجينات هي مركيات 
ستيروشيدية. كما هو مبين في الصيغة في .الشكل 7-0 
للتستوستيرون والديهيدروتستوستيرون. ومن الممكن أن 
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الشكل 7-80. التستوستيرون والديهيدروتستوس تيرون 


تصنع الأندروجينات في الخصيتين وفي الكظريتين إما من 
الكولستيرول أو مباشرة من أسيتيل تميم الأنزيم 4. 

استقلاب التستوستيرون. بعد إفرازه من الخصيتين. 
يصبح معظم التستوستيرون ضعيف الارتباط مع ألبومين 
البلازما أو محكم الارتباط مع غلويلين بيتا والمسمى 
الفلوبلين الرابط للهرمون الجنسي والذي يدور في الدم في 
هذه الحالة لمدة ساعة أى ما يقاربها. وبعد ذلك. يثيت 
التستوستيرون في الأنسجة أو يدرّك إلى نواتج غير فعاله 
لتطرح بعد ذلك. 

ويحول الكثير من التستوستيرون الذي يثبت في الأنسجة 
ضمن الخلايا إلى ديهيدروتستوستيرون» وخاصة في بعض 
الأعضاء المستهدفة الخاصة مثل غدة اليروستاتة فى 
البالغين وفي أعضاء التناسل الخارجية للجنين الذكر. 
وتعتمد بعض أعمال التستوستيرون على هذا التحولء, بينما 
لا تعتمد عليه بعض الأعمال الأخرى. وستبحث لاحقاً فى هذا 
الفصل الوظائف داخل الخلايا. ١‏ 

تدؤك التستوستيرون وإفراغه. يدول التستوستيرون 
الذي لا يثبت في الأنسجة بسرعة. وبصورة رئيسية في 
الكبد. إلى أندروستيرون وإلى ديهيدروإيبي أندروسديرون. 
وفي الوقت نفسه تتقارن إما كغلوكورونيدات أى كسلفات 
(غلوكورونيدات بصورة خاصة) وتطرح هذه إما إلى الأمعاء 
في صفراء الكبد أو إلى البول من خلال الكليتين. 

تكوين الإستروجين في الذكر. بالإضافة 
للتستوستيرون؛ تكون كميات صغيرة من الإستروجينات في 
الذكر (حوالي خمس الكمية التي تكون في الأنثى غير 
الحامل). ومن الممكن استخلاص كمية معتدلة منها من يول 
الرجل. | 
ولا يزال هناك شك حول المصدر الأكيد لهذه 
الإستروجينات قي الذكرء ولكننا نعرف ما يلي: (1) إن 
تركيز الإستروجين في الساتل في النبيبات التاقلة للمني 
عالي جداً ويحتمل أنه يقوم بدور في الإنطاف. ويعتقد أن 
خلايا سرتولي تولد الإستروحين بتحويل التستوستيرون 
إلى إستراديول. (2) تتكون الإستروجينات من 
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التستوستيرون والأندروستانديول في أنسجة الجسم 
الأخرى. وخاصة في الكبد. ويحتمل أن يكون لها ما يصل 
إلى 7680 من مجموع ما يكون من إستروجين الذكر. 


وظائف التستوستيرون 

التستوستيرون مسؤول بصورة عامة عن الخواص 
المميزة لجسم الذكر. ودُنبّه الخصيتان حتى أثناء الحياة 
الجنيئية بموجهة القند المشيمائية من المشيمة. لتكونا 
كميات معتدلة من التستوستيرون طيلة مدة التطور 
الجنيني كلها وحتى عشرة أسابيع أو أكثر بعد الولادة. 
وعملياً لا يتكون أي تستوستيرون أثناء الطفولة حتى 
سن ال 13-10 سنة تقريبا. ومن ثم يزداد إنتاج 
التستوستيرون بسرعة بتأثير تنبيه هرمونات النخامى 
الأمامية الموجهة للقند عند بدء البلوغ. ويستمر ذلك 
طيلة معظم ما يتبقى من عمر الفرد. كما هى مبين في 
الشكل 8-80. ثم يتشماءل بسرعة بعد سن الخمسين 
ليصبح حوالى 650-20 من أعلى مسثواه عند سن 
الثمانين. 20 


وظائف التستوستيرون أثناء التطور الجنيني 

. يبدأ تكون التستوستيرون من خصيتي الجنين الذكر 
عند حوالي الأسبوع الشابع من حياته الجذينية. والواقع 
إن أحد الفروق الوظيفية الرئيسية بين الصبغيين 
الجنسيين للذكر وللأنثى هى أن الصبغي الذكري يؤدي 
بالحرف التناسلي الحديث التطور إلى إفران 
التستوستيرون. بينما يؤدي الصبغي المؤنث بهذا 
الحرف لأن يفرز الإستروجين. ويسبب زرق كميات 
كبيرة من هرمون الجنس الذكري إلى الحيوانات الحاملة 
إلى تطوير أجنتها لأجهزة تناسلية ذكرية بالرغم من أن 
الأجنة إناث. كما تؤدي إزالة الخصيتين من جنين ذكري 
حديث التكون إلى توليده أعضاء جنسية أنثوية. ولهذا 
فإن التستوستيرون الذي يفرز أولاً من الحصروف 
التناسلية وبعد ذلك من الخصيتين الجنينيتين يكون 
مسؤولاً عن تطوير خواص الجسم الذكرية. وبضمنها 
تكوين القضيب والصفن عوضاً عن تكوين البظر 
والمهبل2. كما أنه يسيب أيضاً تكوين غدة البروستاتة 
والحويصلتين المنويتين والقنوات التناسلية الذكرية. 
بينما يكبت في الوقت نفسه تكوين أية أعضاء تناسلية 
آنثوية. 000 
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الشكل 8-80. المعدلات التقريبية لإفراز التستوستيرون فى مختلف 
الأعمار. 2 اا 
ار ١‏ 


تاثير التستوستيرون على نزول الخصيتين. 

تهبط الخصيتان عادة إلى الصفن أثناء الشهرين إلى 
الثلاثة أشهر الأخيرة من الحمل؛ في الوقت الذي تفرزان 
عنده كميات مناسبة من التستوستيرون. وإذا ما ولد 
الوليد بخصيتين غير هابطتين ولكنهما سويتين» فمن 
الممكن أن يؤدي إعطاء التستوستيرون إلى نزولهما 
بالطريقة . الاعتيادية إذا ما كانت القناثان الأربيتان 
كبيرتين بحيث تسمحان بمرور الخصيتين. ومن الممكن 
أن يسبب إعطاء الهرمونات الموجهة للقند تنبيه خلايا 
ليديغ في الخصيتين لتكونا التستوستيرون الذي يمكنه 
أن يسبب نزولهما. ويهذاء فإن المنبه لنزول الخصيثين 
هو التستوستيرونء. مما يدل مرة أخرى بأنئه هو 
الهرمون المهم للتطوير الجنسي الذكري أثناء الحياة 


تأثير التستوستيرون على توليد 
الصفات الجنسية الأولية والثانوية للبالع 

تؤدي إعادة تنشيط إفراز التستوستيرون بعد البلوغ 
إلى نمو وتضخم القضيب والصفن والخصيتين لحوالي 
ثمانية أضعاف حجمها قبل سن العشرين عاماً. 
وبالإضافة لذلك. يسبب التستوستيرون في نفس الوقت 
تطور «الصفات الجنسية الثانوية» للذكرء ويبدأ ذلك عند 
الجنسية الثانوية,. بالإضافة إلى الأعضاء الجنسية 
نفسهاء تميز الذكر عن الانثى بالشكل التالي. 

التاثير على انتشار الشعر في الجسم. يؤدي 
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التستوستيرون إلى نمو الشعر (1) فوق العانة 015نام2 
(2) وإلى الأعلى بموازاة الخط الأبيض وأحياناً إلى 
السرة وإلى أعلى منهاء (3) وعلى الوجه. (4) وعادة 
على الصدرء (5) وأقل من ذلك على مناطق آخرى من 
الجسم. مثل الظهر. كما أنه يؤدي إلى أن يصبح نمو 
الشعر على مناطق أخرى من الجسم أكثر كثافة. 
الصّلّع. يقلل التستوستيرون من نمى الشعر على 
قمة الرأس. فالرجل الذي لا يملك خصيتين فعالتين لن 
يصاب بالصلع 08108655. ومع ذلك فالكثير من 
الأشخاص الذكور لن يصابوا بالصلع لأن ذلك يتولد 
نتيجة عاملين إثنين: الأولء هو عامل الخلفية الوراثية 
التي تؤدي إلى الصلع. والعامل الثاني الذي يضاف إلى 
هذه الخلفية الوراثية. هو الكميات الكبيرة من هرمونات 
الأندروجين. فالمرأة ذات الخلفية الوراثية المناسبة 
والتي تصاب بورم أندروجيني طويل الأمد تصاب 
بالصلع بنفس الطريقة التي يصاب بها الرجل. 
التأثير على الصوت. يسيب ٠‏ التستوستيرون الذي 
س9 0 ضحامة 
مخاطية ار وضخامة الحنجرة نفسها. ويصبح 
الصوت عند ذلك صاخباً و«أجش». ولكنه يصيح بعد 
ذاك تدريجياً صوتا جهوريا ذكريا نمطيا. 
التاثير على الجلد. وتولد العٌُدّ. يزيد 
التستوستيرون من سمك الجلد على كل أنحاء الجسم 
ويزيد من تغضن الأنسجة تحت الجلدية. 
ويزيد التسبتوستيرون من سرعة إفراز بعض أو ربما 
كل الغدد الرُهُمكّة 13005ع 5نامء56536. وخاصة الإفراز 
الغزير للغدد الزهمية فى الوجه. وهذا مهم جداً لآن 
فرط إفران هذه الغدد يؤدي إلى العُدَ 056ة. ولهذا فإن 
العّدّ هو أحد أكثر مظاهر اليلوع شيوعاً عند أول تعرض 
جسم الصبي الذكر للتستوستيرون. ويبدأ الجلد عادة 
بالتلاؤم مع التستوستيرون بعد بضع سنوات من 
إفرازه بطريقة تمكنه من مقاومة العَّدَ. 
التأثير على تكوين البروتين والتطور العضلي. 
إن إجدرى أهم الصيفات الذكرية هي التطور العضلي 
المتزايد بعد البلوغ. وذلك بمعدل حوالي 0 زيادة في 
الكتلة العضلية عن تلك التي تحدث في الأنثى. ويترافق 
ذلك مع زيادة البروتين في أقسام الجسم الأخرى 
أيضاً. كما أن العديد من التغيرات التي تتولد في الجلد 
تنتج عن تراكم البروتين فيه. ويجتمل أن ينتج تغير 
الصوت أيضاً عن وظيفة التستوستيرون الابتنائية 
اللبروتين. 


ويسبب التأثير الكبير للتستوستيرون على عضلات 
الجسم, فقد يستعمله الرياضيون (أو يستعملوا بدلاً منه 
في الغالب أندروجينياً تركيبياً) بكثرة لتحسين قدراتهم 
العضلية. ومن الواجب استنكار ذلك بشدة لما 
للتستوستيرون من تأثيرات ضارة طويلة الأمدء كما 
سنبحثه في الفصل 84 مع علاقته بالفيزيولوجيا 
الرياضية. كما يستعمل التستوستيرون لدى الشيوخ 
«كهرمون حداثة» لتحسين أنشطة عضلاتهم وفعالياتها. 
التاثير على نمو العظام واحتياس الكالسيوم. 
تبدأ العظام بالنمو ويزداد سمكها كثيراً بعد الزيادة 
الكبيرة في تستوستيرون الدوران عند البلوغ أى بعد 
زرق التستوستيرون لمدة طويلة. ويترافق ذلك مع 
تراكم كميات إضافية كبيرة من أملاح الكالسيوم. ولهذا 
فإن التستوستيرون يزيد من الكمية العامة لمطرس 
العظام فيسبب اجتياس الكالسيوم. ويعتقد أن زيادة 
مطرس العظام تسيبها زيادة الوظائف الابتنائية 
للبروتين التي يولدها التستوستيرون بصورة عامة. أما 
تراكم أملاح الكالسيوم فإنه يتولد كفعل ثانوي لزيادة 
وأخيرأ فإن للتستوستيرون تأثيراً نوعياً خاصاً على 
الحوض (1) بحيث يضيّق مخرج الحوضء (2) ويطؤله. 
(3) ويجعل شكله قمعاً بدلاً عن الشكل البيضوي 
العريض لحوض المرأة» (4) ويزيد قوة الحوض بصورة 
عامة ولدزجة كبيرة كي يصبح قادراً على تحمل الأثقال 
الكبيرة. وعند غياب التستوستيرون فإن الحوض 
الذكري يتطور بشكل يشابه .حوض الأنثى كثيراً . 
ولأن للتستوستيرون المقدرة على زيادة حجم 
العظام وقوتهاء فإنه غالبا ما يستعمل لدى الشيوخ 
طاعني السن لمعالجة تخلخل العظام 615 0 
وعندما تفرز بصورة شاذة كميات كبيرة من 
التستوستيرون (أو أي أندروجين آخر) في الطفل في 
مراحل نموه الأولى» تزداد سرعة يموق العظام لدرجة 
ملحوظة مما يسبب نموا كبيراً في طولها أيضاً. ولكن 
التستوستيرون يسبب أيضاً التجام مشاشات العظام 
الطويلة مع جذوعها في مرحلة مبكرة من العمر. ولهذا 
فبالرغم من سرعة النمو, فإن التحام المشاشات الميكر 


يصله في حالة عدم إفران التستوستيرون بالمرة. وحيتى 
في الاشخاص الاسوياء. فإن طول الشخص النهائي 
يكون أقل قليلاً من ذلك الذي كان قد يصله لى أن 
الشخص كان قد أخصي قيل سن اليلوغ. ٠‏ 
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التاثير غلى الاستقلاب القاعدي. من الممكن أن 
يزيد زرق كميات كبيرة من التستوستيرون من سرعة 
الاستقلاب الأساسى بما يبلغ 415. وتزيد حتى 
الكميات الاعتيادية من التستوستيرون التي تفرزفا 
الخضيتان أثناء المرافقة وأثتاء المراحل الأولى من 
سني البلوغ من سرعة الاستقلاب بحوالي 10-5© فوق 
المستوى ألذي قد يكون عليه لى لم تكن الخصيتان 
فغالتين. ويحتمل أن تكؤن هذه الزيادة في سرعة 
الاستقلاب نتيجة غير مباشرة لتأثير التستوستيرون 
على ابتناء البروتين. إذ تنشط زيادة كميات البروتين 
- وخصوضاً الأنزيمئات - من فعاليات الخلايا. 

التأتير غلبى خلايا الدم الحمراء. عندما تزرق 
كميات سوية من التستوستيرون إلى بالغ مخصيء فإن 
غدد كريات الذم الحمراء في المليمتر المكغب الواحد من 
الدم تزداد بفقدار 4©20-15. وفي الواقع فإن للرجل 
النسوي حوالي 700000 خلية دم حمراء في كل مليمتر 
مكغب من دمه أكثر مما تمثلكه المرأة السوية فى دمها. 
ومن المحتمل أن هذا الفرق يعود جزئياً إلى زيادة 
سرعة الاستقلاب التني تغقب إعطاء التستوستيرون بدلاً 
من أن تكون نتيجة مباشرة للتستوستيرون على توليد 
خلايا الدم الحمراء. 

التاثير على الكهارل وموازنة الماء. يتمكن العديد 
من .الهرمونات الستيروثيدية. كما أشير إليه في الفصل 
7 من زيادة إعادة امتصاص الصوديوم في النبيبات 
القاضية في الكليتين. وللتستوستيرون مثل هذا التأثير 
ولكن لدرجة صغيرة بالمقارنة مع القشرانيات المعدنية 
الكظرية. ومع ذلك تزداد حجوم الدم والسوال خارج 
الخلايا للذكر بعد البلوغ بالمقارنة مع زيادة وزنه ولكن 


لدرجة محدودة. 


الآلية الأساسية دأخل الخلايا 


إن كل التأثيرات التي أشرنا إليها الآن أى معظمها 
تقريباً: ربما تنتج من زيادة سرعة تكوين البروتين في 
الخلايا المستهدفة. وقد درس ذلك بتفصيل فى غدة 
البروستاتة وهفى أخحد الأعضاء التى تتأثشر 
بالتستوستيرون لدرجة كبيرة. ففي هذه الغدة يدخل 
التستوستيرون إلى الخلايا خلال بضع دقائق بغد 
إفرازة: ويتحول هناك بتأثير أنزيم مختزل داخل الخلايا 
هو 50 ريتكاز إلى ديهيدروتستوستيرون: ويرتبط مع 
«بروتين مستقبلي» » فيولي. ويهاجر هذا المركب بعد 


ذلك إلى النواة حيث يتحد مع بروتين النواة ويحفز 
عملية انتساخ 87/4-8314. وفي خلال 30 دقيقة 
يصبح بوليمراز الرنا منشطأً ويبدأ تركيز الرنا بالزيادة 
فى الخلاياء وتتلق ذلك زيادة متتالية في بروتين 
الخلايا. وبعد عدة أيام تزداد أيضاً كميات الدنا في 
الغدة ويترافق ذلك مع زيادة في عدد خلايا اليروستاتة 
في نفس الوقت. 

ولهذاء ينبه التستوستيرون إنتاج البروتينات بصورة 
عامة ولدرجة كبيرةء. بالرغم من أنه يزيد بصورة نوعية 
خاصة تلك البروتينات التي توجد في الاعضاء أو 
الأنسجة «المستهدفة» المسؤولة عن تطور الصفات 
الجنسية الثانوية. 

ولا تمتلك بعض الأنسجة المستهدقة أنزيمات مناسية 
في خلاياها لتحول التستوستيرؤن إللسى 
ديهيدروتستوستيرون. ويعمل التستوستيرون في هذه 
الأنسجة بصورة مباشرة, بالرغم من أنه يعمل بخصف 
شدته ليحث تكوين بروتينات خلوية. فمثلاً إن هذا 
التأثير المباشر للتستوستيرون ضروري فى الجنين 
الذكر لتطوير البريخ والأسهر والحويصلة المنوية. ومن 
المحتمل أن التأثير المباشر مسؤول أيضاً عن للكثير 
من تأثيرات التستوستيرون في تغزيز الإنظاف. 


والغدة النخامية الأمامية في 
الؤظائف الجنسية الذكرية 


يبدأ القسم الكبير من التحكم بالوظائف الجنسية في 
الذكر والأنثى بإفراز الهرمون المحرر لموجهة القند 
عتمتشتمط عتلأممعاء -متطزمغاه300دمع (00131) من 
الوظاء. ويثبة هذا الهرمون بدوره القغدة النخامية 
الأمامية لتفرز هرمونين آخرين يسميان الهرمونين 
المؤجهين للقند (1) الهرمون المُلؤيَن 1016192121928 (21آ) 
عومصروط,. (2) والهرفون المنبه للجريب (5511) 
ع«مصعصط ققناه [نصلاة-ه011161؟. والهرفون الملوئن هو 
بدوره المنبه الأولى لإفراز التستوستيرون مسن 
الخضيتين. ويساعد الهرمون المنبه للجريب على تنبيه 
الإنطاق. 


الهرمؤن المخرر أموجهة القند لقعم 


الهرمون / المحرر لموجهة القند (01211) هو ببتيد ذو 
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عشرة حموض أمينية تفرزه عصبونات توجد أجسام 
خلاياها بصورة رئيسية فى النوى المقوّسة 21126 
أ20016 للوطاء. وتنتهي نهايات هذه العصبونات بصورة 
رئيسية فى البارزة الناصفة للوطاء. حيث تحرر 
ال(817ه6) في الجهاز الوعائي البابي الوطائي 
النغامىي. ومن ثم ينقل هذا الهرمون إلى الغدة النخامية 
الأمامية بالدم البابي وينبه تحرير الهرمونين الموجهين 
للقند (53:آ) و (5511). 

ويفرز ال (621811) بصورة متقطعة ولمدة بضع 
دقائق كل مرة كل ساعة إلى ثلاث ساعات. وتتعين 
شدة تنبيه هذا الهرمون بطريقتين: (1) بمعدل تذبذب 
دورات الإفرازء (2) وبكمية ال (68811) التى تحرر فى 
كل دورة. كما أن إفراز ال(1.8) من الغدة النخامية هو 
دوري أيضاًء ويتبع إفرازه هذا بدقة الإفراز الدوري 
لل (3آه6). ومن الناحية الأخرى. فإن إفران 
ال (5557) يزداد وينقص قليلاً جداً مع تذبذب إفراز 
ال (65811). وعوضاً عن ذلك فإنه يتغير يبطء شديد 
على مدى بضع ساعات استجابة لتغيرات ال (5811ه6) 
الطويلة. ونظراً للعلاقة الوثيقة بين إفران ال (8173م6) 
وإفراز ال (1:87) فقد كان الهرمون (005811) يسمى في 
الماضي وبصورة عامة الهرمون المحرر للهرمون 
الملوتن. 


الهرمونان الموحهان للقند: (11) و (5511) 


يفرز كلا الهرمونان الموجهان للقند ال :111 و1511 
من نفس الخلايا التى تسمى الخلايا الموجهات للقند 
0123 التى توجد فى الغدة النخامية الأمامية. 
وعند الغياب التام لل 08111 من الوطاءء فإن الخلايا 
الموجهات للقند في النخامى لا تفرز تقريباً أيا من 
الهرمونين الموحهين للقند آآ.آ أو 5511. 

والهرمونان الملوتن والمنبه للجريب هما بروتينان 
سكريان. ولكن تختلف كمية السكريات المرتبطة مع 
البروتين في جزيئاتهما لدرجة كبيرة في الظروف 
المختلفة. مما يفير من شدة فعاليتهما. 

ويفرض كلا هذان الهرمونان تأثيرهما على الأنسجة 
المستهدفة في الخصيتين بتنشيط نظام الرسول الثاني 
لأأحادي فسفات الأدينوزين ١‏ لحلقي (طلالفى) الذي 
المستهدفة المناسبة. 

التستوستيرون ‏ تنظيم إنتاجه بالهرمون 
الملوتن. يُفرّز التستوستيرون من خلايا ليديغ الخلالية 


5ع 121551131 18للزع.آ فى الخصيتين. ولكن هذه 
الخلايا لا تفرز إلا عندما ينبهها 1.11 من الغدة النخامية. 
وبالإضافة لذلك: تزداد كمية التستوستيرون المفرز 
بنسبة طردية تقريباً مع كمية الآآ.آ المتوفرة. 

ولا توجد خلايا ليديغ الناضجة عادة في خُصَى 
الأطفال (ما عد! بيضعة أسابيع يعد الولادة),. وحتى يعد 
سن العاشرة تقريباً. ولكن يؤدي إما زرق ال ]1:5 النقي 
إلى الطفل في أي سن كان أ إفرازه عند سن البلوغ 
إلى تطور بعض الخلايا التي تشبه الأرومات الليفية في 
الأحياز الخلالية للخصيتين إلى خلايا ليديغ الخلالية. ' 

التثبيط المتبادل لإفراز الفدة النخامية لل 1.55 
و7511 بالتستوستيرون ‏ التحكم التلقيمي الراجع 
لإفراز التستوستيرون. للتستوستيرون الذي يفرز من 
الخصيتين استجابة لل 1:11 تأثير متبادل لتوقف إفراز 
النخامى الأمامية ل 1.11. ويقوم بذلك بطريقتين. 


أ. يتولد القسم الأكبر من التثبيط من التأثير المباشر 
للتستوستيرون على الوطاء بتقليل إقراز 02111. ويسبب 
هذا بدوره نقصاً موازياً في إفراز ال 1]آئآ ى 7511 من الغدة 
النخامية الأمامية, كما أن النقص في إفراز 1-11 يؤدي إلى 
نقص في إفراز التستوستيرون من الخصيتين. ولهذاء فعندما 
يصبح إفراز التستوستيرون عالياً جداً يعمل هذا التأثير 
التلقيمي الراجع السلبي الأوتوماتي خلال الوطاء والنخامى 
الأمامية إلى تقليل إفراز التستوستيرون ويعيده إلى مستوى 
عملة السوي. وعلى العكس من ذلكء. تؤدى قلة 
التستوستيرون إلى إفراز الوطاء لكميات كبيرة من 
ال 02831 مع زيادة موازية من النخامى الأمامية في إفراز 
ال 1-11 وال 5511 وزيادة في إفراز التستوستيرون من 
الخصيتين. 

2 ويحتمل أن يكون للتستوستيرون أيضا تأثير تلقيمي 
راجع سلبي ضعيف. يعمل مباشرة على الغدة النخامية 
الأمامية بالإضافة إلى تأثيره التلقيمي الراجع على الوطاء. 
ويعتقد أن هذا التلقيم الراجع للنخامي هى بصورة خاصة 
لتقليل إفران 11.بآ. 


تنظيم الإتطاف بواسطة 75511 والتستوستيرون 
يرتبط ال 1511 مع مستقبلات 5511 نوعية ملتصقة 
بخلايا سرتولي في النبيبات الناقلة للمني. ويؤدي ذلك 
إلى نمو هذه الخلايا وإفرازها لمختلف المواد المنطفة. 
وفي نفس الوقت. يكون للتستوستيرون الذي ينتشر 
إلى النبيبات من خلايا ليديغ في الأحياز الخلالية تأثير 
موجه شديد على الإنطاف. ولكي يبدأ الإنطاف لا بد من 
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توفر ال 55581 والتستوستيرون» فوجودهما ضروري 
بالرغم من أنه متى ما بدأ التنبيه الأوليء. فإن 
التستوستيرون وحده يمكنه من إدامته لمدة طويلة بعد 
ذلك. 

التحكم التلقيمي الراجع السلبي لفعالية النبيبات 
الناقلة للمني ل دور هرمون الانهيبين. عندما تفشل 
النبيبات الناقلة للمنى فى توليد النطاف. يزداد إفراز 
ال 15513 من الغدة النخامية الأمامية لحد كبير. وعلى 
العكس من ذلك عندما يستمر الإنطاف بسرعة كبيرة 
فإن إفراز ال 1511 يقل كثيراً. ويعتقد أن التأثير 
التلقيمي الراجع السلبي هذا على النخامى الآمامية يعود 
إلى إفراز خلايا سرتولي لهرمون آخر يسمى الانهيبين 
متطتطهة. ولهذا الهرمون تأثير شديد مباشر على الغدة 
النخامية الأمامية لتثبيط إفراز ال 5511 ومن المحتمل 
أيضاً أن يكون ,له تأثير بسيط على الوطاء في تثبيط 
إفران 00111. 

والانهيبين بروتين سكري مثل ال 1.155 وال 8511 
وله وزن جزيتي بين 10000 و 30000. وقد عزل من 
خلايا سرتولي مزروعة. ويوفر تاثيره التلقيمي الراجع 
المخبط الشديد على الغدة النخامية الأمامية آلية تلقيمية 
راجعة سلبية مهمة للتحكم بالإنطاف. تعمل في نفس 
الوقت وبالتوازي مع آلية التلقيم الراجع السلبية التي 
تتحكم في إفراز التستوستيرون. 


العوامل النفسية التي تؤثر على إفراز 
موجّهة القند والنشاط الجنسى 

تتمكن العديد من العوامل النفسية التى تغذى بصورة 
خاصة من الجهاز الحوفي للدماغ إلى الوطاء من التأثير 
على سرعة إفراز الوطاء 68111). ولهذا فإنها تتمكن من 
التأثير أيضاً على معظم نواحي الوظائف الجنسية 
والتوالدية الأخرى سواء فى الذكر أو فى الأنثى. فمثلاً: 
يقال إن نقل ثور ممتاز في عربة غير مريحة يثبط 
خصويته - ولا يختلف الإنسان الذكر عن ذلك كثيراً. 

موحّه القند المشيمائي البشري وتأثيره على 

يفرز أثناء الحمل هرمون آخر وهى موجه القند 
المشيمائي البشري ظام802300]50 عنمه01طء مقسصتاط 
(560) من المشيمة ويدور في كل من الأم والجنين. 
ولهذا الهرمون التأثيرات نفسها تقريباً على الأعضاء 
الجنسية كتلك التى لل 11.آ. 


وأثناء الحملء إذا كان الجنين ذكراً يسبب عند ذاك 
موجه القند المشيمائي (660) من المشيمة إفراز 
التستوستيرون من الخصية. وهذا التستوستيرون مهم 
جداً لتحفيز تكوين الأعضاء الجنسية الذكرية كما أشير 
إليه سابقاً. وسنبحث ال 260 ووظائفه أثناء الحمل 
بتفصيل أكبر في الفصل 82. 


البلوغ وتنظيم بدئه 


بقي أمر بدء البلوغ أمرأ غامضاً لزمن طويل. ففي 
العهود الأولى من تاريخ الإنسان كان الاعتقاد بأن 
الخصيتين «تنضجان» عند هذا الوقت. وعند اكتشاف 
موجّهات القند صار الإعتقاد بأن ذلك هى وقت نضوج 
النخامى الأمامية التي اعتبرت أنذاك المسؤولة عن بدء 
البلوغ. ولكن المعروف اليوم من التجارب التي أجريت 
بغرس أنسجة الخصية أو النخامى من حيوانات وليدة 
إلى حيوانات بالغة هو أن الخصيتين والنخامى الأمامية 
في الوليد تتمكنان من القيام بوظائف البالغين إذا ما 
تُبهتا تنبيهاً مناسباً. ولذلك أصبح من المؤكد اليوم بآن 
الوطاء لا يفرن اثناء الطفولة كميات ملحوظة من 
ال 853د6. وأحد أسباب ذلك هو أن أقل إفران من 
الهرمونات الستيروئيدية الجنسية, أثناء الطفولة. يؤدي 
إلى تأثير تثبيطي شديد على إفراز الوطاء لل 6111. 


الحياة الجنسية الذكرية للبالغين والإباس الذكوري. 
يستمر إفراز الهرمونات الموجّهة للقند بعد اليلوخ من الغدة 
النخامية في الذكر طيلة حياثه الباقية. كما يستمر القليل من 
الإنطاف لديه حتى الموت. ولكن معظم الرجال يبدأون 
بإظهار تناقص تدريجي بطيء لوظائفهم الجنسية في أواخر 
الأريعيتات أو الخمسينات من أعمارهم. وقد أظهرت إحدى 
الدراسات بإن معدل السن الذي تتوقف عنده العلاقات بين 
الجنسين هو سن ال 68 بالرغم من وجود اختلافات متباينة 
كثيرة في ذلك. ويتعلق هذا الانحدار في الوظيفة الجنسية 
بنقص إفراز التستوستيرونء كما يبينه الشكل 8-80. 
ويسمى النقص في الوظيقفة الجنسية الذكرية إياس الذكر 
عمءإعدسناءت عاهقص. ويترافق الإياس الذكري أحياناً مع 
أعراض وهج حراري واختناق واضطرابات نفسانية شبيهة 
بأعراض الإياس عند الإناث. ومن الممكن إبطال هذه 
الأعراض بإعطاء التستوستيرون أو الأندروجينات 
الاصطناعية أى حتى الإستروجينات التى تستعمل لمعالجة 
أعراض الإياس لدى الإناث. ١‏ 
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غدة الفروؤستاتة وشذؤناتها 


تبقى غدة البروستاتة صغيرة نسبياً أثناء الطقولة وتبدأ 
بالنمى عند البلوغ بتأثير تنبيهها بالتستوستيرون. وتصل 
هذه الغدة إلى حجم ثابت عند سن العشرين تقريباً وتبقى 
بهذا الحجم حتى سن الخمسين تقريباً. فعند هذا السن تبدا 
هذه الغدة بالأوب 1590100105 عند بعض الرجال مع نقص 
إنتاج التستوستيرون من الخصيتين. ولكن غالياً ما يتولد 
لدى الرجال الأكبر سنا غذوم ليفي حميد في اليروستاتة مما 
يسبب انسداداً بولياً. ولا تنتتج هذه الضخامة من 
التستوستيرون. 

وسرطان غدة البروستاتة سيب شائع للموتء إذ إنه 
يسبب حوالي 63-2 من كل الوفيات لدى الرجال. 

ومتى ما بدأ سرطان البروستاتة. فإن الخلايا السرطانية 
عادة ما كُنيّهِ لتنمو بسرعة كبيرة بالتستوستيرون ولكنها 
تثبط بإزالة الخصيتين: بحيث لا يتولد التستوستيرون. كما 
أن سرطان البروستاتة عادة ما يثبط بإعطاء الإستروجيئنات. 
وغالباً ما يمكن معالجة بعض مرضى سرطان البروستاتة, 
حتى الذي انتقل لديهم إلى كل عظام جسمهم تقريباً. بنجاح 
لبضعة أشهر أو حتى لسنوات بإزالة الخصيتين أو 
بالمعالجة بالإستروجين أى بكليهما معاً. فبعد هذا العلاج 
تضمر النقائل وتلتئم العظام. ولا يوقف هذا الغلاج السرطان 
تماما ولكنه يبطىء ويقلل أحياناً آلام العظام الحادة لدرجة 
كبيرة. 


فصوي القثدية في الذكر 

عندمًا لا تكون الخصيتان فعالتين أثناء الحياة الجنينية أو 
عند غياب المستقبلات الأندروجينية المينية في الخلايا 
المستهدفة. فلن يتطور أي من الأعضاء الجنسية الذكرية. 
وبدلاً من ذلك تتكون أعضاء أنثوية سوية: ويعود سيب ذلك 
إلى أن الخواص الجينية الأساسية للجنين سواء كان ذكراً أو 
أنثى هي تكوين أعضاء تناسلية أنثوية عند عدم وجود أية 
هرمونات, ولكن عند وجود التستوستيرون يثبط تكوين 
الأعضاء الجنسية الانثوية ويحفز بدلاً من ذلك تكوين أعضاء 
ذكرية. 

وعندما يفقد الولد خصيتيه قبل البلوغ. تتولد حالة 
الخصاء 11510ع00نا حيث إنه يستمر بخواص جنسية طفلية 
طيلة حياته. ويكون طول الخَّصِيّ عادة اكثر من طول الرجل 
السوي بالرغم من أن عظامه رفيعة جداً وعضلاته أضعف 
كثيراً من تلك التي للرجل السوي ومن الطبيعي أن تبقى 
أعضاؤه التناسلية وخواصه الجنسية كتلك التى للأطفال 


طيلة حياته بدلاً من أن تصبح شبيهة بخواص الرجل 
السوي؛ فيبقى صوته صوتاً طفلياً ولا يفقد شعراً من على 
رأسه ولا يحدث التوزيع السوي للشعر على وجهه أو على 
باقي أنحأء جسدهة. 

وعندما يُخْصَّى الرخّل بعد البلوغ ترتد بعض خواصه 
الجنسية الثانوية إلى تلك التي للطفل وتبقى بعض خواصه 
الأخرى خواص ذكرية. وينخقص حجم الأعضاء التناسلية 
قليلاً ولكن ليس لحالتها الطفولية. ويرتد الصوت من الصوت 
الرجالي الجهور لدرجة محدودة. ومن الناحية الأخرى يفقد 
المخصي التكوين الذكوري للشعر والسماكة العظمية الذكرية 
مع فقدان التكوين الحضلي للرجل الفحل. 

وتقل الرغبة الجنسية لدى الرجل البالغ المخصي ولكنها 
لا تفقد تماماً وذلك شرط أن يكون الشخص قد مارس 
الأنشطة الجنسية قبل إخصائه. ويمكن أن يحصل الانتصاب 
أيضاً كالسابق ولكن بصعوبة ونادراً ما يحصل أي قذف 
لديه. وذلك مبدثياً لأن كل الأنسجة المولدة للمني تكون قد 
تنكست مع فقدان الرغية النفسية المدفوعة بالتستوستيرون. 

وتتولد بعض حالات قصور القندية بعدم المقدرة الجينية 
للوطاء على إفراز كميات سوية من ال 6081151. ويترافق ذلك 
في الغالي في ذات الوقت مع شذوذات مركز الإطعام في 
الوطاء مما يؤدي إلى إفراط الحصاب في تناول الطعام. 
وكنتيجة لذلك تتولد السمنة المقرطة فى حالة الخصاء. 
ويبين الشكل 9-80 أحد هؤلاء المصابين. وتسمى هذه 
الحالة المتلازمة الشّكامية التناسلية 51)8[1عع 050م201 
520012 أو متلازمة فروليخ طعناطة:8 أى الخصاء 
الوطائي سعتطعتاصساع عتصة لم طعغمم بوط 


الأؤرام الخُضُوية وفرط القندية فى الذكر 


نادراً ما تتولد أورام خلايا ليديغ الخلالية فى الخصيتين, 
ولكن عند تولدها فإنها تنتج أحياناً ما يبلغ مكة ضعف 
الكميات السوية من التستوستيرون. وعندما تتولد مثل هذه 
الأورام في الأطفال الصغارء فإنها تولد نمواً ذكورياً سريعاً 
للعضلات والعظام. ولكن مع الالتحام السريع للمشاشات 
يصبح الطول النهائي للمصاب البالغ قي الواقع أقل من ذلك 
الذي كان سيكون عليه من دون هذه الإصابة: ومن الواضح 
أن مثل هذه الأورام الخلوية الخلالية تؤدي إلى نمو مفرط 
للأعضاء الجنسية الذكرية لدى الذكورء والبظو لدى الإناث, 
ولكل العضلات. وللصفات وللعضلات الجنسية الثانوية 
الأخرى للذكر. ومن الصعب تشخيص أورام خلايا ليديغ 
الخلالية الصغيرة في الرجل البالغ لأن هذه المظاهر الذكرية 
للرجل موجودة قبل الإصابة. 

وأورام الظهارة الإنتاشية أكثر شيوعاً من أورام خلايا 
ليديغ الخلالية. لأن الخلايا الإنتاشية تتمكن من أن تتمايز 


الشكل 3:80. المتلازمة الشحامية التناسلية لدى ذكر بالغ ويلاحظ فيها 
ب - ى 
السمنة والأعضاء التناسيلة الطفلية. (بالإذن من: لإهووط 805810 ا لا). 


إلى أي نوع من أنواع الخلايا تقريباً. ويحوي العديد من هذه 
الأورام عدة أنواع من الأنسجة؛ “الأنسجة المشيمائية. 
والشعرء والآستان والعظمء. والجلد. وما شاكل ذلك. وتوجد 
كلها سوية فى نفس الكتلة الورمية التي تسمى مسخوم 
(ورم مَسْحَيّ) 0188]ة16. ولا تقرز هذه الأورام في الغالب 
أية هرمونات, ولكن إذا ما تولدت كمية كافية من النسيج 
المشيمائي فيها فإنها يمكن أن تفرز كميات كبيرة من 
موجهة القند المشيمائية ذات الوظائتف المشابهة كثيراً 
لوظائف 1.آ كما تفرز هذه الأورام هرمونات إستروجينية 
في الغالب مؤدية إلى الحالة التي تسمى تَقَدَيِ الرجل 
16013683 وهي حالة قرط تمو الثديين لدىئى الرجل. 


الغدة الصذوبرية ‏ وليفتها 
في التحكم في الخصوبة 
الفصلية في بعض الحيوانات 
لقد نسب إلى الغدة الصنويرية منذ أول معرفتنا بها 


العديد من الوظائف الكثيرة جدأ حتى قيل إنها مركز الروح. 
ولقد عرف من التشريح المقارن بأن الفدة الصتويرية هي 
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بقية أثارية لما كانت عين ثالثة في أعلى خلف الرأس في 
الحيوانات الدنيا. وأقتنع العديد من الفيزيولوجين بفكرة أن 
هذه الغدة هي بقية غير وظيفية. ولكن أدعى أخرون لعدة 
سنوات بإنها تقوم بأدوار مهمة في التحكم بالأنشطة 
الجنسية والتوالد. وهي وظائف لا زال يعتبرها آخرون باأنها 
أكثر من تميلات غريبة لفيزيولوجين مشغولين البال بأوهام 

ولكن الآن» وبعد سنوات طويلة من الجدال. يظهر أن 
أدعياء الجنس قد فازوا. وتقوم الغدة الصنوبرية في الواقع 
فعلاً بدور تحكمي مهم في الوظائف الجنسية والتوالدية. 
ففي الحيوانات الدنيا التي تحمل صغارها في بعض فصول 
السنة. يؤدي إزالة الغدة الصنوبرية أى قطع داراتها العصبية 
إلى فقدانها الفترات السوية لخصوبتها الفصلية. وهذه 
الفترات للخصوية القصلية مهمة جداأ لهذه الحيوانات لأنها 
تسمح بولادة أنسالها فى أوقات من السنة يكون فيها 
احتمال بقياها أكبر. ولسوء الحدظ فإن آلية هذه الوظيفة غير 
واضحة تماماء ولكن يظهر أنها كالتالي. 

أولآء تُحكم الغدة الصنوبرية بمقدار الضوء أو «طران 
زمن» الضوء الذي تراه العين كل يوم. فمثلاً ينشّط تعرض 
الهمستر 83105165 للظلام لأكثر من 13 ساعة يومياً الغدة 
الصنوبرية بينما لا ينشطها التعرض الظلام لأقل من هذه 
المدة. مع توازن دقيق وحرج بين التنشيط وعدمه. والسبيل 
العصبي المتأثر بذلك هو: مرور الإشارات الضوئية من 
العينين إلى النواة فوق الصوار للوطاء ومنها إلى الغدة 
الصنويرية فتنشط إفرازها. 

ثانياً. تفرن الغدة الصنويرية الملاتونين «ذأدم)ة561 وعدة 
مواد أخرى مشابهة له. ويعتقد أن الملاتوئين أو أحد المواد 
الأخرى يمر إما عن طريق الدم أى خلال سائل البطين الثالث 
إلى النخامى الآمامية لتقليل إفران الهرمون الموجه للقند. 

وعند وجود إفران الغدة الصنويرية؛ يكبت إفراز الهرمون 
الموجه للقند فى بعض أنواع الحيوانات ويصبح القّنْد مكيطاً 
عند ذاك أى حتى أنه يؤوب جزئياً. ويفترض أن هذا هى ما 
يحدث أثناء الأشهر الأولى من الشتاء عندما يبقى الظلام 
لمدة طويلة. ولكن بعد حوالي أربعة أشهر من خلل الوظيفة» 
يبدا إفراز الهرمون الموجه للقند من اختراق التاثير التثبيطي 
للغدة الصنوبرية ويصبح القند وظيفياً مرة أخرى ومهياً 
للفعالية الربيعية الكاملة. 

ولكن هل للغدة الصنوبرية وظيفة مشابهة لذلك في 
التحكم بالتوالد فى الانسان؟ الجواب عن ذلك غير معروف 
أبداً. ولكن غالباً ما تحدث بعض الأورام في منطقة الغدة 
الصنوبرية. ويفرز بعض هذه الأآورام كميات كبيرة من 
الهرمونات الصنوبرية؛ بيئما هناك أورام أخرى فى المناطق 
المجاروة لهذه الغدة التي تضغط عليها وتتلفها. ويترافق 
هذان النوعان من الأورام في الغالب مع فرط أى قصور 
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الوظائف القندية. ولهذا يحتمل أن تقوم الغدة الصنويرية 
على الأقل يدور ما فى التحكم بالدوافع الجنسية والتوالدية 
لدى الإنسان. 


المراجع 
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ملع ملمديعءد مفتلقمتهقمر ومعممع «معورممعع عماسم عتمولقطمتويط ف :.ظ بلتطمدكر 
1987 ,1ه .5 .امتسرطاط ودعلة 

كأعملا. جعلة! .دمتعملموع8 كه ورمامسوطاط عط 12.١‏ .[ ,لأئعلة! اده ,.كظا بلتطمدير 
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من الممكن تقسيم الوظائف التوالدية الأنثوية إلى 
طورين رئيسيين: الأول تهيئة جسم الانثى للإخصاب 
والحملء والثاني فترة الحمل نفسه. ويعنى الفصل 
الحالي بتحضير جسم الأنثى للحملء ويقدم الفصل 82 
فيزيولوجيا الحمل. 


التشريح الفيزيولوجي للأعضاء 
الجنسية الأنثوية 


يبين الشكلان 1-81 و 2-81 الأعضاء الرئيسية للسبيل 
التوالدي الأنثوي للإنسان: وأهم أقسامه هى المبيضان, 
والبوقان. والرحمء والمهبل. ويبدا التوالد مع تولد البيضة 
في المبيض. وتقذف بييضة واحدة من الجِْرَيْبِ المييضي إلى 
جوف البطن فى منتصف كل دورة تناسلية شهرية. فتمر 
هذه البيضة بعد ذلك خلال أحد البوقين إلى الرحم. فإذا ما 
خُصّبت بنطفة, فإنها تغرس في الرحم حيث تتطور إلى 
جنين وإلى مشيمة وأغشية جنينية. 

ويغطى السطح الخارجي للمبيض أثناء الحياة الجنينية 
بظهارة إنتاشية «اناتاعط)أمء 865501821 تستمد جنينيا من 
ظهارة الحروف الإنتاشية مياشرة. وعندما ينمو الجنين, 
تتمايز البيضة البدئية هلاه 2151010181:م من الظهارة 
الإنتاشية وتهاجر إلى مادة القشرة المبيضية. وتجمع كل 
بيضة بعد ذلك حولها طبقة من الخلايا المغزلية من سدى 
98 المبيض (النسيج الساند للمييض) وتجعلها تتحذ 
شكلاً ذا خواص ظهارانية. وهذه هى الخلايا المحيية 
5]اع 81231101058. وتسمى البيضة المحاطة بطبقة واحدة من 


بولوجيا الأنثى 19 
والهرمونات الأنثوية 


قبل الحمل؛ 


الخلايا المحيّية الجريب اليدئي عاء11آه0؟ [18ل:1220فءم. 

إلى حوالي ستة ملايين» وسرعان ما يتنكس معظمها بحيث 
لا يبقى منها في المبيضين عند الولادة إلا حوالي مليوني 
بيضة فقطء ويبقى حوالي 300000 400000 عند سن 
المراهقة. وخلال كل سني خصوية المرأة من سن 13 إلى 
6 سنة من عمرها تتطور عندقا حوالي 0 من هذه 
الجريبات لدرجة كافية لتطرح بيوضها ‏ واحدة في كل 
شهر2 وتتتكس الباقيات جميعاً (وتصبح رتقية ©1اع2]5). 
وعند نهاية مرحلة القدرة التوالدية عند الإياأاس 10610781156 
يبقى القليل من الجريبات البدئية في المبيضين, وحتى هذه 
فإنها تتنكس بعد ذلك بقليل. 00 


النظام الهرموني الأنثوي 


يتكون النظام الهرموني للمرأة. مثل ذلك الذي 
للرجل؛ من ثلاث سلاسل من الهرمونات كما يلي: 


1. هرمون وطائي محررء وهو الهرمون المحرر لموجهة 
للهرمون الملوتن. 

2. هرمونا التنخامى الأمامية. وهما الهرمون المثيه 
للجريب (1'511) والهرمون الملوتن (1-11), ويُقرّز كلاهما 

3 هرمونئنا المييض» الإستروجين لاعع 5110 
واليروجستيرون 4550868165026 اللذان يفرزان من 


المبيضين استجابة لهرمونى النخامى الأمامية. 
١‏ 1227 
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الشكل 1-81. الاعضاء التناسلية للانثى. 


ولا تفن هده الهرموئات المختلفة بكميات ثايثة غلى 
وَل الذؤرة الخنسية الشهرية للأنثى بل إنها تفرز 
َع مختلفة تمامً خلال مختلف أجزاء الدورة. ويبين 
شكل 3-51 التراكيز المتغيرة التقريبية لهُزموني 
النقامى الأمامية الموجهين للقند. ال 5515 وال قأنآ. 
ولهزمؤني النبييض. الإستراديول (الإستزروجين) 
والتروجستيرون. 

ؤيؤذاد الهرمؤن المحرر لموجهة القند وينقص كثيراً. 
أقل بكثير خلال الدؤرة الجنسية الشهزية: ولكن ريما 
بصؤرة قليلة. وهو يُقرّز في دفع قصيرة مرة كل 3-1 
شاغات: كما يحذث لدى الذكر. 


الدورة المييضية الشهرية ووظائف 
الهرمونات الموحّهة للقند 


5 5 | اعوام التوالد السوية للانتى بالتغييرات 
النظمية الشهري يه في ع إفزاز هرموناتها وبالتفيد بيِزَات 


الشكل 2-1. البثيات البداخلية للرحم 
وَلمْبِيمْنَ والبزق (من لإؤماهاقبرطط تدمالانه 
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الشكل 1-1 التراكيز التقرينية لموجهات القند وزهزموؤنات المنيض في 
البلارّما أثناء الدؤرةٌ الجِنسئة الأنثوية السؤنة. 


الجنسية الأتثود 085 قم 510 (أى م ينصؤرة أقل 
دق الدورة الخد عضنا قاع لمتمأفلعط): ومغدل طول 
الذورة هؤ 28 يوقا ولكتهًا يمكن أن تقضرز لخد 20 
يوماً أفى أن ) تظلول خقى 45 يوقا ختئ في النساء 
السويات تماقا بالرعم من أن ظول الدوزة الشاذ 
يترافق مع نقض الخضوية. ظ ' 
والنتيجتان النهمتأن للدورةٌ الجنسية الأنثوية فما: 
أولاً. تحرير بيضة واحدة فقط من المبيضنين كل شهر, 
كي يبدا في الخالة الاغتياذدية جنين وأخد بالتفق في كل 
فرة. كائياً تهيكة نظانة الرخم لغرس البيضة المخضية 
فيها في الوقت المناسب من الشهر. 


الهرمونات الموجهة للقند و3 تأثيراتها 


تعتمد التغيرات المبيضية أثناء الدورة الجنسية 
بصورة تامة على الهرمونين الموجهين للقند. 8511 
و آلآ. اللذين تفرزهما الغدة النخامية الأمامية. وتبقى 
المبايض التي لا ينبهها هذان الهرمونان عاطلة تماماً. 
وهي الحالة أثناء فترة الطفولة عندما لا تفرز أبة 
هرموتات موجهة للقد. ولكن عند سن التاسعة إلى 
العاشرة تبدأ النخامى بإفراز كميات متزايدة تدريجياً 
من 7511 وي 1آ.آ, مما يؤدي إلى يدء الدورة الجنسية 
الشهرية بين السنوات من 16-11 عاماً. وتسمى فترة 
التغيير هذه البلوغ 0565م وتسمى الدورة الحيضية 
الأى لى بدء الإحاضية عط126220. 

(ويعمل المييضبان أيضاً أثناء الحياة الجنينية بسبب 
التنييه بهرمون آخر موجه لبقند. وهو موجه القند 
المشيمائي دهعمل جوع تممه الذي تفرزه 
المشيمة, كما يحث في الفصل 83. ولكن هذا المنبه يُقْقَد 
بعذ الولادة بيضعة أسابيع ويبيقى المبيضان هاجعين 
تقريباً جتى فترة قبل البلوغ). 

وال 8511 وال 114 كلاهما ببروتينان سكريان 
صغيران ولهما وزن جزيئي يبلغ حوالي 30009. 
والتأثيران المهمان الوجيدان لل-2514 ى 111 هبى على 
الخصيتين في الذكرء كما أوضحناه في الفصبل 50 
وعلى المبيضين في الأنثي. 

وتتولد زيادة ونقصان دوريان خلال كل شهر في 
الدورة الجنسية لكل من 7911 و 51.آ. كما هو مبين في 
الشكل 3-81. وتسيب هذه التغيرات الدورية يدورها 
تغيرات مبيضية دورية. كما سنوضحه في المقاطع 
الثالية. ْ 

ظ وينبه كلا هذان الهرمونان خلاياهما المبيضية 
المستهدفة باتحادهما مع مستقبلاتهما النوعية الخاصة 
جداً الموجودة فب أإغشية الجلايا. وتزيد هذه 
المستقبلات .المنشطة بدو رها سرعة إفران هذه الخلايا 
ونموها وتكاثرها. وتنتج كل .هذه التأقيرات الج 


3 م 0 


تقريباً من تنبشيط نيام الرسول الثاني لأحادي فسفبات 


و 


بددوره تكوين اكيناز إلبروتين» ومن )ثم فسفرة / عديدة 
للأنزيمات بالرئيسية إلتي 3 تستثير العديد من الوظلائف 
داخل الخلية؛ كما شرحناه في الفصبل 74 


إضافية منها. وبالإضافة لذلك, تتجمع 
الخلايا المغزلية المستمدة من النسيج الخلالي للمبيض 


1 فيزيولوجيا الأنثى قبل الحمل؛ والهرمونات الأنثوية 1 1229 


نمو الجريب المييضي -- 
الطور «الجريبي» للدورة المييضية 


يوضح الشكل 4-81 مختلف مراحل النمى الجريبي 

فى المبيض. فعند ولادة الوليد الأنثى. تكون كل بيضة 
مخاطة بطبقة واحدة من الخلايا المحبية, وتسمى 
البيضة, . مع غمدها من الخلايا المحبية. الْجُرَيْبِ ب البدئي 
عل 10111 211200131م: كما هى مبين في الشكل. ويعتقد 
أن الخلايا المحببة توفر أثناء مرحلة الطفولة الغذاء 
للبيضة, كما أنها تفرز العامل المثبط لنضوج البيضة 
1 8 منالطتطمة -مم 1 نجهم لا 00 الذي يحافظ 
على البيضة في حالتها البدئية ويبقيها معلقة طيلة هذا 
الوقت كله بمرحلة الطور الأول من الانقسام الإنتصافي. 


ومن ثم ويعد المراهقة. عندما تبدأ النخامى الأمامية 


بإفراز الهرمون المنبه للجبريب (8514) والهرمون 
الملوتن 11آ) بكميات كبيرة:, بيدأ الميبيض كله مع بعض 
الجريبات الموجودة فيه بالتمو. 

والمرحلة الأولى من نمو الجريب هي التضخم 
المعتدل للبيضة نفسها التي يزداد قطرها إلى الضعقف 
أو إلى ثلاثة أضعاف. ويتلى ذلك نمو طبقات إضافية من 


عند . ذاك باسم الجريب اللي تلام لمقيصامم. ومن 
الممكن أن يتم بعض هذا التطور إلى هذه المرحلة حتى 
في غياب الهرمونين 7511 و 1151 ولكن لا يمكن حدوث 
أي تطور بعد هذه المرحلة من دون هذين الهر مونين. 
تطور الجريبات الغارية والحويصلية. يزداد 
تركيزي الهرمونينء 5511 و1آلل خلال الأيام القليلة 


التي تتلو بذع الحيض ولدرحة قليلة أى معتدلة, مع 


زيادة ال 5511 ببضعة أيام قبل زيادة ال آنآ ويسيب 


هذاز ن الهرمونان وخصوصاً إل توم 1 نموأ 'متسبارعأ 


تكائر سريع للخلايا المحبية, مما يواد . عدة طبقات 


على شكل طبقات متعددة خارج الخلايا المحبية, فتولد 


صنفاً آخر من الخلايا تسمى القرَاب 0-6 وتقسيم هذه 
الخلايا إلى طبقتين ثانويتين, ففي القراب الداخلي تأخذ 
الخلايا شكلاً ظهارانياً شبيهاً يذلك التي للخلايا المحبية 
وتطور مقدرة على إفراز هرمونات ستيروئيدية شبيهة 
بمقدرة الخلايا المحبية التي تفرز هرمونات تخيّلف 


عنها قليلاً. أما الطيقة الثانوية .الخارجية. القراب 


0م ©" القسم /ط!26 مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 
...لاس سس لصتس 


الشكل 4-81. مراحل النمى الجريبي في المبيضء مبيناً أيضاً تكوين 
الجسم الأصقر (مأخوذ بتحوير من الإلان لقم لفامعدمواعيعظ نبرع يم 
4 , لقم 002 5ع لللة5 .8 للا الام عله ]لطع .80 15/). 


الأوعيةء ومن ثم تصبح هذه محفظة الجريب المتطور. 
وتيدآأ كتلة الخلايا المحبية, بعد الطور التكائري 
المبكر من النمى الذي يدوم ليضعة أيامء. بإفراز سائل 


جريبي يحوي تركيزاً عالياً من الإستروجينء وهو أحد 


الهرمونات الجنسية الأنثوية المهمة التي سنبحكها . 


لاحقاً. ويسبب تجمع هذا السائل ظهور غار تستاماضة 


الشكل 4-81. ومتى ما تكوّن هذا الغار, تتكائثر الخلايا 


المحببة وخلايا القراب بسرعة أكبر ويتسارع الإفراز . 


ويصبح كل جريب نام جريباً غارياً 6اءنلا0؟ 521اللة. 
وينبّه النمى المبكر للجريب الآولي حتى مرحلة الغار 
بهرمون ال5511 وحده بصورة رئيسية. وبعد ذلك 
يحدث نمى متسارع كبير في الجرييات الغارية. مما 
يؤدي إلى جريبات أكبر كثيراً تسمى الجريبات 
الحويصلية 101116165 7681010137. ويتسبب هذا النمو 
المتسارع بما يلي: (1) يُفْرز الإستروجين إلى الجريب 
ويؤدي بالخلايا المحببة إلى توليد أعداد متزايدة من 
مستقبلات 5511. ويسبب هذا تأثيراً تلقيمياً راجعاً 
موجباً لأنه يجعل الخلايا المحببة أكثر حساسية من أي 
وقت كان لل 5581 المولد في النخامى الأمامية. (2) 
يتحد 7515 من النخامى مع الإستروجينات ليحفز أيضاً 
مستقبلات ال 1.81 الموجودة على الخلايا المحببة 
الأصلية. مما يؤدي إلى تتبيه هذه الخلايا بهرمون 


ال كا بالإضافة لتنبيهها بال 155155 قيولد ذلك زيادة 
سريعة جداً في الإفراز الجريبي. (3) وتعمل زيادة 
الإستروجينات من الجريب بالإضافة ازيادة ال 1.81 من 
الغدة النخامية الأمامية سوية فتسبب تكاثر الخلايا 
القرابية الجريبية مع زيادة إفرازها أيضاً. ولهذاء فمتى 
ما بدأت الجريبات الغارية بالنموء فإن نموها اللاحق 
يتم بسرعة كبيرة. ويزداد قطر البيضة نفسها لثلاث 
إلى أربع مرات أآخرىء مما يولد زيادة كلية للقطر لعشر 
مرات منذ البداية. أو زيادة فى الكتلة ل 1000 مرة. 

وعندما يتضخم الجريبء تبقى البيضة نفسها مسجاة 
فى كتلة الخلايا المحببة الواقعة فى أحد أقطاب 
الجريب: كما هو مبين في الشكل 4-81. وتسمى البيضة 
(التي لا تزال في مرحلة البيضة الأولية) مع الخلايا 
المحبية المحيطة بها الرٌكْمَة المبيضية 10105]لاح 
120115 

النضوج الكامل لجريب واحد فقطء ورَتق 
البياقيات. بيدأ أحد الجريبات بعد أسبوع أو أكثر من 
نموه ‏ ولكن قيل حدوث الإياضة ‏ بالنمو أسرع من 
الجريبات الأخرى التي تبدأ بالأؤب ع 1701 (وهى 
عملية تسمى الرَّتّق 8]56518): ويقال عن هذه الجريبات 
إنها أصبحت رئقة (مغلقة). ولا يعرف سبب هذا الرتق, 


ولكن يظن بأنه كالتالي: يفرز الجريب الوحيد الذي 


يصبح أكثر تطوراً من الجريبات الأخرى إستروجيناً 
أكثر منها أبضاً. وبالإضافة لذلك. سبب هذا 
الإستروجين تأثيراً تلقيمياً راجعاً موجباً في ذلك 
الجريب الموضعي الوحيد لأن ال 7551 (1) يعزز تكاثر 
الخلايا المحببة والخلايا القرابية مما يؤدي إلى تكوين 
إستروجين إضافي ودورة جديدة من تكاثر الخلايا ‏ 
وهذا هى التقليم الراجع الموجب. (2) ويسيب اتحاد 
ال 8511 مع الإستروجينات زيادة في أعداد مستقبلات 


ال25511 وال 85.آ على الخلايا المحببة ولدرجة أقل على 


الخلايا القرابية. ويحفر ذلك دورة تلقيمية راجعة موجبة 
أخرى. وتولد هذه التأثيرات سوية زيادة انفجارية في 
سرعة إفراز السائل والهرمونات إلى هذا الجريب 
الوحيد المتنامي بسرعة كبيرة. وتعمل في نفس الوقت 
الكميات الكبيرة من الإستروجين من هذا الجريب على 
الوطاء لكبت أي تحفيز آخر لإفراز ال 5511 من الغدة 
النخامية الأمامية, ويعتقد أنه بهذه الطريقة يمنع أي نمو 
آخر للجريبات الأخرى الأقل تطوراً التي لم تبدآ حتى 
الآن تنبيهها التلقيمي الراجع الموجب الذاتي. ولهذا 
يستمر الجريب الأكبر بالنمى بسيب تأثيراته التلقيمية 


الراجعة الموجبة الذاتية بينما تتوقف كل الجريبات 
الأخرى عن النموىء وفي الواقع فهي تؤوب جميعا. 

ومن الواضح أن عملية الرّتّق 2أ5ع:26 هذه مهمة لآنها 
تسمح لجريب وأحد من بين الجريبات بالنمى بحجم 
إلى 1.5-1 سم عند وقت الإباضة ويسمى عند ذاك 
الجريب الناضج 10111616 118]1056. 


الإياضة 


تحدث الإياضة فى العادة لدى المرأة التى لها دورة 
جنسية أنثوية سوية بطول 28 يوماً بعد 14 يوماً من 
بدء الحيض. 

ويتورمء قبل الإباضة بقليل: الجدار الخارجي البارز 
للجريب بسرعة. وتنتأ من وسط المحفظة باحة صغيرة 
مثل الحلمة تسمى الندية 5]18508. وفى خلال الخنصف 
الساعة التالية أى ما يقاربه. يبدأ السائل بالنز من 
الجريب خلال الندبة. وبعد حوالي دقيقتين عندما يصيح 
الجريب أصغر بسبب فقدانه للسائل. تنفجر الندية 
بوسع ويمر إلى خشارج الجريب السائل الأكثر لزوجة 
الذي كان يحتل مركز الجريب وإلى خارجه للبطن. 
ويحمل هذا السائل اللزج البيضة معه وهي محاطة بعدة 
آلاف من الخلايا المحببة الصغيرة التى تسمى الإكليل 
المتشفّع 5301268 601012. ١‏ 

حاجة الإياضة لل 1:51 الاندفاع الإياضي 
لل 1,11. الهرمون الملوتن (111) ضروري للنمو النهائي 
للجريب وللإباضة. فمن دون هذا الهرمون ويالرغم من 
وجود كميات كبيرة من ال 1511 فلن يتم نمى الجريب 
إلى مرحلة الإباضة. 

وتزداد سرعة إفراز ال 1آ.آ من الغدة النخامية 
الآأمامية لدرجة كبيرةء ويبدأ ذلك قبل حوالي يومين من 
الإباضة. ويزداد الإفراز إلى 10-6 أضعاف ويصل إلى 
ذروته قبل حوالى 16 ساعة من الإباضة. ويزداد 
ال 5511 إلى ضعفين إلى ثلاثة أضعاف وفي نفس 
الوقت. ويعمل هذان الهرمونان متآزرين على توليد 
التضخم السريع للجريب خلال الأيام القليلة قبل 
الإباضة. ولل 1.51 تأآثير نوعي أيضاً على الخلايا 
المحببة والقرابية ويحولها إلى خلايا مفرزة 
للبروجستيرون أكثر من إفرازها للإستروجين الذي يقل 
كثيراً ويبدأ بالهبوط خلال يوم واحد تقريباً قبل 
الإياضة في الوقت الذي يبدأ فيه إفراز كميات صغيرة 
من البروجستيرون. 


1 فيزيولوجيا الأنثى: قبل الحمل؛ والهرموتات الأنثوية 18 1231 


وتحدث الإياضة في هذا الوسط من (1) النمو 
السريع للجريبء. (2) ونقصان إفراز الإستروجين بعد 
طور طويل من إفرازه الكثيف. (3) وبدء إقراز 
البروجستيرون. وبدون هذا الاندفاع الأولي للهرمون 
الملوتن قبل الإباضة:» فإن الإباضة لا تحدث. 

بدء الإياضة. يبين الشكل 5-81 مخططاً لبدء 
الإياضة. فهو يبين بصورة خاصة دور الكميات الكبيرة 
من الهرمون الملوتن (11:آ) التي تفرز من الغدة النخامية 
الأمامية. إذ يولد هذا الهرمون بدوره إفرازاً سريعاً 
للهرمونات الستيروئيدية الجريبية التي تحوي وللمرة 
الأولى كمية صغيرة من البروجستيرون. وفي خلال 
بضع ساعات تحدث عمليتان, وكلاهما ضروري 
للإياضة: (1) تبدأ الغلالة الخارجية (محفظة الجريب) 
بتحرير أنزيمات حالّة للبروتين من الجسيمات الحالة 
تسبب انحلال جدار المحفظة فتضعفه ويؤدي ذلك إلى 
تورم كل الجريب وتنكس الندبة. (2) ويتم في نفس 
الوقت نمى سريع لأوعية دموية جديدة إلى جدار 
الجريبء وتفرز في الوقت نفسه البروستاغلندينات 
(وهي هرمونات موضعية تسيب توسع الأوعية) في 
الأنسجة الجريبية. ويؤدي هذان التأثيران بدورهما إلى 
رشح البلازما إلى الجريبء مما يساهم أيضاً في 
انتفاخه. وأخيراً يؤدي انتقاخ الجريب المشترك مع 
تنكس الندبة المتزامن إلى انفجاره وإلى طرح البيضة منه. 


الهرمون الملوتكن 


الهرمونات الستأرويدية الجريبية 


(بروجستيرون) 


تبيغ جريبي وإفراز انزيمات خالة للبروتين 


اليروستاغلتدين 


رشح البلازما إلى الجريب 5-07 


اندلاق البيضة 


الشكل 5-81. آلية الإباضة المفترضة. (استناداً بصورة أساسية إلى 
دراسات وابحاث '8ممنا.ل). 
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الجسم الأصفر - الطور 
«الأصفرّي» للدورة المييضية 


تتغير الخلايا المحببة والخلايا القرابية الباطنة 608ط] 
5لأءه 121628 الياقية وبسرعة خلال الساعات القليلة 
التالية بعد طرح البويضة من الجريب إلى خلايا لوتينية 
5ع 19ع16ا1ء فيزداد قطرها إلى ضعف قطر الخلية 
المحبية أو أكثر من ذلك وتمتلىء بمشتملات 1261051085 
شحمية تعطيها لوناً أصفر. وتسمى هذه العملية اللؤتّنة 
++ وتسمى الكتلة الكلية من الخلايا 
بمجموعها الجسم الأصفر 11011011 105م:60, المبين في 
أسفل الشكل 4-81. كما ينمو تجهيز وعائي متطور إلى 
الجسم الأصفر. 

وتطوّر الخلايا المحببة في الجسم الأصفر شبكة 
هيولية ملساء واسعة تكون كميات كبيرة من الهرمونات 
الجنسية الآنثوية. البروجستيرون والإستروجين. ولكن 
الآكثر هو البروجستيرون. وتولد الخلايا القرابية 
بصورة رئيسية الأندروجينات: الأندروستينيديون 
612 والتستوستيرون 65105160826), عو ضا 
عن الهرمونات الجنسية الآنثوية. ولكن معظم هذه تحول 
بعد ذلك بالخلايا المحببة إلى هرمونات أنثوية. 

وينمو الجسم الأصفر في الأنثى السوية إلى حجم 
بقطر 1.5 سم تقريباً. ويصل إلى هذا الحجم بعد حوالي 
7 أيام بعد الإباضة. ويبدأ بعد ذلك بالأوب فيفقد كل 
وظيفته الإفرازية وكذلك خواصه الشحمية والضاربة 
إلى الصفرة بعد الإباضة بحوالي 12 يوماً. ويصبح 
عند زاك مايسمى الجسم الأبيض 31512325 60121005, 
ومن ثم يتحول كل ذلك إلى نسيج ضام خلال الأسابيع 
القليلة التالية. 

الوظيفة اللوتينية للهرمون الملوتن. يعتمد تغيير 
الخلايا المحببة والخلايا القرابية الباطنة إلى خلايا 
لوتينية بصورة رئيسية على ال 1.11 الذي تفرزه الغدة 
النخامية الأمامية. وفى الحقيقة. فإن هذه الوظيفة هى 
ما أعطت الهرمون الملوتن اسمه. كما تعتمد لوتنة 
الخلايا المحببة على بثق البيضة من الجريب. ويظهر أن 
هناك هرموناً موضعياً لم يكتشف بعد يوجد في السائل 
الجريبيء ويسمى العامل المتيط للؤئّنة 
تماعة؟ عمناائطتطصتحه220أمزعان! يوقف هذه العملية 
إلى ما بعد الإباضة. ولهذا السيب أيضاً نادراً ما يتولد 
جسم أصفر في جريب لا يؤوب. 

إفراز الجسم الأصفر: وظيفة الهرمون الملوتن. 


الجسم الأصفر عضى إفرازي شديد يفرن كميات كبيرة 
من البروجستيرون والإستروجين. ومقتى ما عمل 
ال 1:13 (وخصوصاً ذلك الذي يُفْرَز أثناء الاندفاع 
الإباضي) على الخلايا المحببة والخلايا القرابية وولّد 
اللّْتّنة تظهر الخلايا اللوتينية حديثة التكوين كأنها 
مبرمجة لتمر بالتتالي المفروض لها (1) التكاثر, (2) 
والتضخم. (3) والإفرازء الذي يتلوه (4) التنكس. وحتى 
في حالة عدم وجود أي إفراز إضافي لل 1:55 من الغدة 
النخامية الأمامية,. فإن هذه العملية تستمر بالحدوث. 
ولكنها تستمر لمدة 5-4 أيام فقط. ومن الناحية الأخرى, 
فعند وجود ال 1141 فإنه يعزر درجة نمق الجسم 
الأصفر ويكون إفرازه أكبر وعمره أطول إذ يمتد إلى 12 
يوماً. وسنرى عند بحث موضوع الحمل في الفصل 82 
بأن هناك هرموتاً آخر له نفس خواص ال :111 تماماً 
وهو موجه القند المشيمائى 112م5023001150 110816ملاء 
الذي تفرزه المشيمة؛ ويمكنه أن يعمل على الجسم 
الأصفر ويطيل من عمره ‏ إذ إنه يديمه إلى ما لا يقل 
عن الشهر الثاني حتى الشهر الرابع من مدة الحمل. 
أوب الجسم الأصفر وبدء الدورة المبيضية 
التالية. للإستروجين بصورة خاصة وللبروجستيرون 
بدرجة أقلء اللذين يفرزهما الجسم الأصفر أثناء 
المرحلة الملوتنة من الدورة المبيضية تأثير تلقيمي 
راجع شديد على الغدة النخامية الأمامية للحفاظ على 
سرع إفرازية منخفضة لل 5511 ولل 1.11. وبالإضافة 
لذلك. فإن الخلايا الملوتنة تفرز آيضاً كمية قليلة من 
هرمون الإنهيبين 1811612 وهى نفس هرمون الإنهيبين 
الذي تفرزه خلايا سرتولي في خصية الذكر. كما يثبط 
هذا الهرمون إفراز الغدة النخامية الأمامية. وخاصة 
إفراز ال 5511. وكنتيجة لذلك تهبط تراكيز الهرمونين, 
511 و 111 إلى مستوى واطىء. ويؤدي فقدانهما إلى 
تنكس الجسم الأصفر تماماء وهي عملية تسمى أوب 
10 الجسم الأصفر. وتتم هذه العملية في نهاية 
2 يوماً تماماً تقريباً من حياة الجسم الأصفرء وهي في 
اليوم السادس والعشرين تقريباً من الدورة الجنسية 
الأنثوية السوية2 وقبل يومين من بدء الحيض. وتزيل 
الأن قلة إفراز الإستروجين والبروجستيرون والإنهيبين 
من الجسم الأصفر التثبيط التلقيمي الراجع للفدة 
النخامية الأمامية. مما يسمح لها بالإفراز مرة أخرى 
لكميات متزايدة من ال-8511 وبعد بضعة أيام أخرى 
لكميات متزايدة قليلاً لل 11.آ1. ويحفز هذان الهرموتان 
بدء نمى جريبات جديدة لتبدأ بذلك دورة مبيضية 


جديدة. ولكن قبل أن تتمكن هذه الجريبات من النمو 
بصورة ملحوظة. تؤدي قلة إفراز البروجستيرون 
والإستروجين إلى الحيض من الرحمء كما سنوضحه لاحقاً. 
الخلاصة 

تسيب الهرمونات الموجهة للقند من الغدة النخامية 
الأمامية كل 28 يوماً تقريباً نمو جريبات جديدة في 
المبيضين. ويصبح أحد هذه الجريبات في النهاية 
«ناضجاء» تماماء ويباض في اليوم الرابع عشر من 
الدورة. ويُفرّز الإستروجين بصورة رئيسية أثناء نمو 
الجرييات. 

وتتطور بعد الإباضة الخلايا الإفرازية للجريب إلى 
جسم أصفر يفرز كميات كبيرة من الهرمونين 
الأنثويينء البروجستيرون والإستروجين. ويعد 
أسبوعين آخرينء يتنكس الجسم الأصفر فيقل إفراز 
هذين الهرمونين كثيراً ويبدأ الحيض ويتبع ذلك دورة 
مبيضية جديدة. 


وظائف الهرمونين المبيضيين ‏ 
الإستراديول والبروجستيرون 

إن نوعىي الهرمونات الجنسية المبيضية هما 
الإستروجينات والبروجستينات. وأهم كل الهرمونات 
الإستروجينية قاطبة هى هرمون الإستراديول 
51120101». وأهم بروجستين هو البروجستيرون. وتعزز 
الإستروجينات بصورة رئيسية تكائر ونمى خلايا نوعية 
خاصة في الجسم مسؤولة عن تطور معظم الخواص 
الجنسية الثانوية التي تميز الأنثي. وعلى الطرف الآخر, 
تهتم البروجستينات بصورة تامة تقريباً بالتهيئة 
الأخيرة للرحم لعملية الحمل والثديين للإلبان. 


كيمياء الهرمونات الجنسية 


الإستروجينات. تفرز الإستروجينات لدى الأانثى 
السوية غير الحامل بكميات رئيسية من المبيضين فقط, 
بالرغم من إفراز كميات ضثيلة منها من قشرة الكظر. 
وعند الحمل تُفْرَر أيضاً كميات كبيرة منها من المشيمة, 
كما سنيحثه في الفصل 82. 

وتوجد ثلاثة إستروجيئات فقط وبكميات كبيرة في 
بلازما الانثى البشرية وهي: الإستراديول بيتا 
والإسترون 5)2086»© والإستريول 65]110, ويبين 
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الشكل 6-81 صيغها الكيميائية. والإستروجين الرئيسي 
الذي يفرزه المبيض هو الإستراديول بيتاء كما يفرز 
كميات صغيرة من الإسترونء ولكن معظم هذا الهرمون 
يتكون في الآنسجة المحيطية من الأندروجينات التي 
تفرز من قشرة الكظر ومن خلايا المبيض القرابية. 
والإستريول هو إستروجين ضعيفء وهو نتاج تأكسدي 
يستمد من الإستراديول والإسترونء» ويتم هذا التحول 
في الكبد بصورة رئيسية. 

وتعادل القدرة الإستروجينية للإستراديول بيتا 12 
ضعفاً تلك الثى للإسترون, و 80 ضعفاً تلك التى 
للإسترول. وعند أخذ هذه القدرات النسبية بالاعتبار, 
يمكننا أن نلاحظ أن التأثير الإستروجينى الكلى 
للإستراديول بيتا يعادل فى الغالب عدة أضعاف قدرات 
الهرمونين الآخرين سوية. ولهذا السبب. فإن هذا 
الهرمون يعتبر الإستروجين الرئيسيء بالرغم من أن 
لتأثيرات الإسترول دورا مهما أيضا. 

البروجستينات. إن أهم كل البروجستينات جميعاً 
هى البروجستيرون. ولكن تفرز أيضاً كميات صغيرة من 
بروجستين آخر وهو 17-_ألفا هيدروكسي 
بروجستيرون مع البروجستيرون. وله نفس تأثيرات 
البروجستيرون الأساسية. ولكن من الناحية العملية من 
المناسب عادة اعتبار البروجستيرون عللسى أنه 
البروجستين المهم الوحيد. 

ويُفرز البروجستيرون في الأنثى السوية غير الحامل 
بكميات ملحوظة أثناء النصف الأخير من الدورة 
المبيضية. فقط عندما يفرن من الجسم الأصفر. ولا 
تظهر إلا كميات ضثئيلة فقط من البروجستيرون في 
البلازما أثناء النصف الأول من الدورة المبيضية والذي 
يفرز بكميات متساوية تقريباً من المبيضين ومن 
قشرتي الكظرين. ولكن وكما سنرى في الفصل 82, 
تفرز أيضاأً كميات كبيرة من البروجستيرون من المشيمة 
أثناء الحملء وبصورة خاصة بعد الشهر الرابع منه. 

تصنيع الإستروجينات والبروجستينات. يلاحظ 
في الصيغ الكيميائية للإستروجينات وللبروجستيرون 
في الشكل 6-81 بأن هذه كلها هي ستيروئيدات. وهي 
تُصنّع في المبيضين وبصورة رئيسية من الكولستيرول 
الذي يستمد من الدم وبدرجة قليلة أيضا من تميم 
الأنزيم 4. حيث تتحد عدة جزيئات منه لتكون نواة 
ستيروئيدية مناسبة. ويصنع أولاً البمروجستيرون 
وهرمون الجنس الذكوري التستوستيرون أثناء عملية 
التصنيع هذه. ومن ثم وفي أثناء الطور الجريبي من 
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الإسترون 


البروجس يرون 


الشكل 6-81. الصيغ الكيميائية للهرمونات الانثوية الاساسية. 


الدورة المبيضية وقبل أن يترك التستوستيرون 
والبروجستيرون المبيضين يحول كل التسنوستيرون 
تقريباً والكثير من البروجستيرون إلى إستروجينات في 
الخلايا المحببة. وأثناء الطور الملوتن من الدورة. يتكون 
الكثير جداً من البروجستيرون ليحول كله. مما يعلل 
الإفراز المفرط للبروجستيرون في هذا الوقت. وبالرعم 
من ذلكء فإن كمية ما يُفْرَز من التستوستيرون من 
المبيض إلى بلازما الأنثى يبلغ حوالي 1/15 من كمية ما 
يفرز منه من الخصيتين إلى بلازما الذكر. 

نقل الإستروجينات والبروجسترون في الدم. تنقل 
الإستروجينات واليروجستيرون في الدم مرتبطين 
بصورة رئيسية مع ألبومين البلازما ومع غلوبلينات 
نوعية خاصة رابطة للإستروجين وللبروجستيرون. 
ولكن الارتباط بين هذه الهرمونات مع بروتينات 
البلازما يكون ضعيفاً لدرجة أنها تحرر بسرعة إلى 
الانسجة خلال فترة تبلغ حوالي 30 دقيقة. 


الإستراديول بيتا 


0 


الإستريول 


مصير الإستروجينات: وظيفة الكيد في تدرّك 
الإستروجينشات. يقرن الكبد الإستروجينات لتكون 
غلوكوروئيدات وسلفات2, ويفرغ حوالي خمس هذه 
النتاجات المقترنة إلى الصفراء بينما يفرغ معظم الباقي 
إلى البول. كما أن الكبد يحول الإستروجينين الفعالين, 
الإستراديول والإسترون» إلى إستروجين الإستريول 
غير القعال بصورة تامة تقريباً. ولهذاء فإن أي نقص 
في وظيفة الكبد يزيد في الواقع من فعالية 
الإستروجينات في الجسمء مما يسبب أحياناً فرط 
الإسترينيمية مك ته لعا دع عم نز 

مصير البروجستيرون. يدرك تقريباً كل 
البسروجستيرون بعد إفرازه ببضع دقائق إلى 
ستيروئيدات أخرى ليس لها أي تأثير بروجستيروني. 
وهناء وكما هو الحال مع الإستروجيناتء فإن الكيد مهم 
جداً بصورة خاصة لهذا التدرك الاستقلابي. 

والنتاج الرئيسي لتدرك البروجستيرون فقسو 


البريغنانديول 60101 ويطرح في البول حوالي 
60 من البروجستيرون الأصلي بهذا الشكل. ولهذا 
فمن الممكن تقدير سرعة تكون البروجستيرون في 
الجسم من سرعة هذا الطرح للبريغنانديول. 


وظائف الإستروحددكات الك تأثيرها على 
الخواص الجنسية الأنذوية الأولية 
والثانوية 


إن الوظيفة الرئيسية للإستروجينات هي أنها تسيب 
تكاثر الخلايا ونمو أنسجة الأعضاء الجنسية والأنسجة 
الأخرى المتعلقة بالتوالد. 

التاثير على الرحم وعلسى الأعضاء الجنسيسة 
الأنثوية الخارجية. تُفرّزْ الإستروجينات أثناء الطفولة 
بكميات ضثئيلة. ولكن تزداد كمية الإستروجينات التي 
تفرز عند البلوغ بتآثير هرمونات النخامى الموجهة 
للقند إلى حوالى 20 ضعقاً أى أكثر. وأثناء هذه الفترة 
تتغير الأعضاء الجنسية الأنثوية من شكلها عند الأطفال 
الى شكلها لدى البالفين. ويزداد حجم المبيضين 
والرحم والبوقين والمهبل لعدة أضعافء. كما تتضخم 
الأعضاء التناسلية الظاهرة مع ترسب الدهن في جبل 
العانة (الرّكب) ليد 35 وفي الشُفْرَيْن الكبيرين 
98 18618 مع ت تضخم الشْفْرَيْن الصغيرين 13013 
5 

وبالإضافة لذلك, تغير الإستروجينات ظهارة المهبل 
من النمط المكعياني إلى النمط المُطَبّق الأكثر مقاومة 
للرضح وللخمج مما هي لظهارة قبل البلوغ. ومن 
الممكن معالجة خمج المهبل لدى الأطفال كالتهاب 
المهبل السيلاني بإعطائهم الإستروجينات وذلك لمجرد 
ما يسبيبه ذلك من زيادة فى مقاومة الظهارة المهيلية. 

ويزداد حجم الرحم خلال السنين القليلة بعد البلوغ 
إلى الضعف أو ثلاثة أضعاف. ولكن الأكثر أهمية من 
زيادات الحجم هي التغيرات التي تحدث في بطانة 
الرحم بتأثير الإستروجينات. لأن هذه الهرمونات تسبب 
تكاثراً بيناً في سدى بطانة الرحم وزيادة كبيرة في 
تطوير غددها التي تقوم بعد ذلك بالمساعدة في تغذية 
البيضة المغروسة. وسنبحث هذه التأثيرات لاحقاً في 
هذا الفصل مع علاقتها بالدورة البطانية الرحمية. 

تاثير الإستروجينات على البوقين. للإستروجينات 
تأثير على البطانة المخاطية للبوقين شبيه بتأثيرها على 
بطانة الرحم. فهي تؤدي إلى تكاثر أنسجتها الغدية. 
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ومن المهم بصورة خاصة أنها تؤدي إلى زيادة أعداد 
الخلايا الظهارية الهدبية التي تبطن البوقين. كما تعزز 
فعالية الأهداب لدرجة كبيرة وتجعلها تضرب دائماً باتجاه 
الرحم. ويساعد ذلك في دفع البيضة المخصية نحو الرحم. 
تاثير الإستروجينات على الثديين. تتشابه الأثداء 
البدئية للذكر والأنثى تشابهاً تاماً. وبتاثير الهرمونات 
المناسبة يتمكن الثدي الذكريء على الأقل أثناء العقدين 
الأولين من الحياة. من التطور لدرجة كافية تمكنه من 
توليد اللبن بنفس الطريقة التي يولده بها الشدي 
الانتوي. ١ ١‏ 
وتسبب الإستروجينات (1) تطور الأنسجة السدوية 
للثدي. (2) ونمى نظام قنوي واسع. (3) وترسب الدهن 
في الثدي. وتتطور القُصَيْصات والأسناخ في الثدي 
لدرجة قليلة تحت تأثير الإستروجينات لوحدهاء ولكن 
البروجستيرون والبرولاكتين هما اللذان يسببان النمو 
الفعال وتحفيز وظيفة هذه البنيات. والخلاصة هي أن 
الإستروجينات تيدأ تمى التدي وجهازه المولد للّبن: 
وهي مسؤولة أيضاً عن خاصة النمو والمظهر الخارجي 
لثدي الأنثى الناضجة. ولكنها لا تكمل وظيفة تحويل 
الثدي إلى عضى مولد للّبن. 
تاثير الإستروجينات على الهيكل العظمي. تسبب 
الإستروجينات زيادة في الفعالية البانية للعظم. ولذلك 
عندما تدخل الأنثى سني توالدها عند البلوغ تزداد 
سرعة نموها كثيراً لعدة سنوات. ولكن للإستروجينات 
تأثير شديد آخر على نمو الهيكل العظمي - وهو أنها 
تسبب الاتحاد المبكر للمشاشات مع جذوع العظام 
الطويلة. وهذا التأثير في الأنثى أشد كثيراً من التأثير 
المشابه له للتستوستيرون في الذكر. وكنتيجة لذلك 
يتوقف النمى في الآنتى عادة قبل موعد النمو فى الذكر 
بعدة سنوات. والأنثى المخصاة المحرومة تماماً من 
توليد أي إستروجين تتمى عادة لعدة بوصات أعلول من 
الأنثى الناضجة السوية لأن مشاشاتها لا تلتكم مبكراً. 
تخلخل العظام الناجم عن عوز الإستروجين عند 
تقدم السن. لا تفرز أية إستروجينات تقريباً بعد الإياس 
56 من المبيضين. ويؤدي عوز الإستروجين 
هذا إلى (1) نقص فعالية بناء العظم في العظام. (2) 
ونقص مطرس العظم2. (3) ونقص ترسب كالسيوم 
العظام وفسفاتها. وقد يكوئ هذا التأثير شديدا جدأ 
بصورة خاصة فى بعض النساء. ويولّد حالة تخلخل 
العظام 051608050515. الموصوقة في الفصل 79. ولأن 
هذا النقص يمكنه أن يضعف العظام كثيراً ويحتمل أن 
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يؤدي إلى كسرهاء وبصورة خاصة كسر الفقرات. فإن 
نسبة كبيرة من النساء بعد الإياس يعالجن بصورة 
اتقائية بالإستروجينات المعاوضة. 

تأثير الإستروجينات على ترسب البروتين. تسبب 
الإستروجينات زيادة طفيفة في البروتين الكلي للجسم 
ويتضح ذلك من التوازن النتروجيني الموجب الضعيف 
عند إعطاء الإستروجينات. ومن المحتمل أن ذلك ينتج 
من تأثير الإستروجينات المحفز للنمى على الآأعضاء 
الجنسية وعلى العظام. وعلى بعض أنسجة الجسم 
الأخرى. وتحفيز ترسيب البروتين الذي يسبيه 
التستوستيرون يكون أكثر عمومية وأشد بعدة أضعاف 
من التأثير ذاته الذى تسيبه الإستروجينات. 

تأثير الإستروجينات على الاستقلاب وعلى 
ترسيب الدهن. تزيد الإستروجينات من سرعة 
الاستقلاب قليلاً ولكن لتلث الزيادة التي يولدها 
الهرمون الجنسي الذكري التستوستيرون. كما أنها 
تسبب زيادة في كميات الدهون التي تترسب في 
الأنسجة تحت الجلدية. وكنتيجة لذلك. يصبح الثقل 
النوعي الكلي لجسم الأنثىء كما يقاس بالعوم في الماء. 
أقل كثيراً من الثقل النوعي لجسم الذكر الذي يحوي 
بروتيناً أكثر ودهناً أقل. وبالإضافة لما تولده 
الإستروجينات من ترسب الدهن في الثديين وفي 
الأنسجة تحت الجلدية؛. فإنها تسبب ترسيها أيضاً في 
الأليتين والفخذين ويولد ذلك ميزات خاصة لجسم الأنثى. 

تأثدر الإستروجينات على توزيع الشعر. لا تؤثر 
الإستروجينات كثيراً على توزيع الشعر. ولكن يتواد 
الشعر فى منطقة العانة وتحت الأبطين بعد البلوغ. 
والأندروجينات التي تتشكل بكميات متزايدة بواسطة 
غدة الكظر في الأنثى بعد البلوغ هي المسؤولة بصورة 
رئيسية عن ذلك. 

تأثير الإستروجدنئات علسى الجلد. تؤدي 
الإستروجينات إلى توليد الجلد بنية طرية وملساء عادة. 
ولكنها مع ذلك أسمك مما هي لدى الأطفال أى لدى 
الانثى المخصية. كما تسيب الإستروجينات زيادة في 
الأوعية الجلدية أكثر من الحالة السوية, فيؤدي ذلك إلى 
زيادة حرارة الجلد. وغالباً ما يكون ذلك أيضاً سبباً في 
زيادة النزف من الجلد عن جرحه أكثر مما هى ملاحظ 
لدى الذكر. 

وتسبب الأندروجينات الكُظرية التي تفرز بكميات 
متزايدة بعد البلوغ زيادة في إفراز الغدد العرقية 
الإبطية كما أنها غالباً ما تسيب العُنّ ©202. 


تأثير الإستروجينات على توازن الكهارل. لقد 
سبق أن أشرنا إلى التشابه الكيميائي بين الهرمونات 
الإستروجينية والهرمونات القشرية الكظرية. حيث 
تسبب الإستروجينات مثل الالدوستيرون احتباس 
الصوديوم والماء بواسطة النبيبات الكلوية. ولكن هذا 
التأثير للإستروجينات ضعيف ونادراً ما يكون مهما إلا 
عند الحملء كما سنبحثه فى الفصل 82. 

وظائف الإستروجينات داخل الخلايا. لقد بحثنا 
حتى الآن التأثيرات الكبيرة للإستروجينات على جسم 
الأنثى. وفيما يلي الآلية الخلوية التي تنفذ بواسطتها 
هذه العملية: تدور الإستروجينات فى الدم لمدة بضع 
دقائق فقط قبل أن تصل إلى الخلايا المستهدفة. وتتحد 
عند دخولها إلى هذه الخلايا خلال 15-10 ثانية مع 
بروتين «مستقبلة» في الهيولى ومن ثم تتحد مع هذا 
البروتين وتنشط أقساماً نوعية معينة من دنا (0214) 
الصبغيات. ويبداً ذلك مباشرة عملية الانتساخ. ولهذا 
يبدأ تكون الرنا (87314) خلال بضع دقائق. وبالإضافة 
لذلك يمكن أن تُولّد دنا جديد لعدة ساعاتء مما يتولد 
عنه في النهاية انقسام الخلية. وينتشر الرنا خلال 
الهيولى» حيث يولد زيادة كبيرة في تكوين البروتين 
وبالتالي تغير الوظيفة الخلوية. 

وأحد الفروق الرئيسية بين التأثيرات الابتنائية 
البروتينية للإستروجينات وتلك التي للتستوستيرون هو 
أن الإستروجين يولد تأثيره بصورة مطلقة تقريباً في 
بعض الأعضاء النوعية المستهدفة. مثل الرحم., 
والثديين. والهيكل العظمي. وبعض المناطق الدهنية في 
الجسم. بينما للتستوسيدون تأثير ابتنائي بروتيتني 
أشمل فى كل أنحاء الجسم. 


وظائف البروجستيرون 


تاثير البروجستيرون على الرهم. إن أهم وظيفة 
للبروجستيرون هي تعزيز التغييرات الإفرازية لبطانة 
الرحهم خلال النصف الأخير من الدورة الجنسية 
الشهرية للأنثىء وبهذا يهيأ الرحم لانغراس البيضة 
المخصبة فيه. وستبحث هذه الوظيفة لاحقاً مع علاقتها 
بدورة بطانة الرحم. 

وبالإضافة لهذا التأثير على بطانة الرحم. فإن 
البروجستيرون يقلل من تردد تقلصات الرحم وشدتها, 
ويساعد بذلك في منع بثق البيضة المنغرسة. 

تائير البروجستيرون على البوقين. يمزز 


البروجستيرون أيضاً التفييرات الإفرازية في البطانة 
المخاطية لليوقين وهذه الإفرازات ضرورية لتغذية 
البيضة المخصبة المقسمة عند عبورها البوق وقبل 
انغراسها. 

تأثير البروجستيرون على الثديين. يعزز 
البروجستيرون تنامي قُصّيْصات وأسناخ الثديين» مما 
يسبب تكاثر الخلايا السنخية وضخامتهاء فتصيح ذات 
طيبعة إفرازية. ومع ذلك فإن البروجستيرون لا يؤدي 
بالأسناخ إلى إفراز اللبن» لآنه وكما سنبحثه في الفصل 
2 فإن اللبن لا يفرز إلا بعد أن ينبه الثدي المهيا 
بالبرولاكتين الذي تولده النخامى الأمامية. 

ويسبب البروجستيرون أيضاً انتفاخ الثديين. ويعود 
جزء من هذا التأثير إلى التطور الإفرازي في 
الفصيصات والأستاخ, ولكن قسماً آخر من الانتفاخ 
يتولد من زيادة السوائل في النسيج تحت الجلدي نفسه. 

تأقير البروجستيرون على توازن الكهارل. يتمكن 
البروجستيرون بكميات كبيرةء مثل الإستروجينات 
والتستوستيرون والهرمونات القشرية الكظرية. من 
تعزيز إعادة امتصاص الصوديوم والكلوريد والماء من 
النبيبات الكلوية القاصية. ولكن الفريب هو أن 
البروجستيرون يسبب في الغالب زيادة في طرح 
الصوديوم والماء. ويعود سبب ذلك إلى التنافس بين 
البروجستيرون والألدوستيرونء الذي يحتمل أن يتم 
بالشكل التالي: تتحد هاتأن المادتان مع نفس بروتينات 
المستقبلة التى تسبب نقل أيونات الصوديوم خلال 
الخلايا الظهارية للنبيبات. فعندما يتحد البروجستيرون 
مع هذه البروتنيات, لن يتمكن الألدوستيرون مين 
الاتحاد معها أيضا. ومع ذلك: فإن البروجستيرون يبذل 
تأثيراً أقل بعدة مئات من المرات في نقل الصوديوم 
مما يبذله الآلدوستيرون. ولهذاء فبالرغم من حقيقة أنه 
في ظروف مناسبة يتمكن البروجستيرون بصورة 
ضعيفة من تعزيز احتباس الصوديوم والماء في 
النبيبات الكلوية. فإنه يحصر أيضا التأثير الأقوى جدا 
للالدوستيرون. وينتج عن ذلك في النهاية فقدان 
الصوديوم والماء من الجسم. 


دورة بطانة الرحم الشهرية والحيض 


تترافق مع الإنتاج الدوري الشهرى '..تروجينات 
والبروجستيرون من المبيضين دورة مضانة الرحم 
تعمل حسب المراحل التالية: أولاًء تكاثر بطانة الرحم؛ 
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الحيضي الإفراز التكاثري 
(5 أيام) (12 يوما) 11١‏ يوماً) 


الشكل 7-81 أطوار نمى يطانة الرحم والحيض خلال كل دورة جنسية 
شهرية عند الأنثى. 


ثانياً. ظهور تغييرات في بطانة الرحمء ثالثاً توسّف 
2 بطانة الرحم؛ وهو الطور الذي يسمى 
الحيض 12625]11126105. ويبيين الشكل 7-51 مختلف 
أطوار دورة بطانة الرحم هشذن. 

طور التكاثر (طور الإستروجين) لدورة بطانة 
الرحم يحدث قبل الإباضة. تتوسّف في بداية كل 
دورة شهرية معظم بطانة الرحم بعملية الحيض. ولا 
يبقى بعد هذه العملية إلا طبقة رقيقة من سدى بطانة 
الرحم عند قاعدة البطائة الرحمية الأصلية. والخلايا 
الظهارية الوحيدة التي تبقى هي تلك التي توجد في 
الأقسام العميقة الباقية من الغدد وخبايا 5905© بطانة 
الرحم. ثم تتكاثر الخلايا السدوية والخلايا الظهارية 
بسرعة كبيرة أثناء القسم الأول من الدورة المبيضية 
الشهرية بتأثير الإستروجينات التي يفرزها المبيض 
بكميات متزايدة خلال هذه الفترة. ثم تعود ظهارية 
سطح بطانة الرحم خلال 7-4 أيام بعد بدء الحيض. 
ويزداد سمك البطائة كثيراً جداً خلال الأسبوعين 
الأولين من الدورة ‏ أي قبل حدوث الإباضة. ويتم ذلك 
بسبب زيادة أعداد الخلايا السدوية والتنامى المترقى 
لغدد بطانة الرحم والأوعية الدموية الحديثة فيها. وتفرز 
في هذا الطور غدد بطانة الرحم. وخاصة تلك التي 
توجد في عنق الرحمء مخاطاً خيطياً رقيقاً ولزجاً. 
وترصف خيوط المخاط نفسها على طول قناة عنق 
الرحم مكونة قنوات تساعد فى إرشاد النطاف بالاتجاه 
المناسب نحو الرحم. ١‏ 

طور الإفراز (طور البروجستيرون) لدوورة بطانة 
الرحم يحدث بعد الإياضة. يُفرَرْ البروجستيرون 
والإستروجين بكميات كبيرة خلال النصف الأخير من 
الدورة الشهرية:؛ بعد حدوث الإباضة:. من الجسم 
الأصفر. ويسبب الإستروجين تكائراً إضافياً خفيفاً 
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للخلايا البطانية لبطانة الرحم خلال هذا الطور من دورة 
باطنة الرحم؛ بينما يولد البروجستيرون تورماً كبيراً 
وتنامياً إفرازياً لبطانة الرحم. ويزداد تعرج الغدد 
وتتراكم كميات كبيرة من المواد الإفرازية في الخلايا 
الغدية الظهارية2. كما تزداد هيولى الخلايا السدوية 
وتتراكم فيها كميات كبيرة من الدهون والغليكوجين. 
ويزداد تجهيزر الدم في بطانة الرحم لدرجة تتئاسب مع 
هذا النشاط الإفرازي2. وتتعرج الأوعية الدموية كثيراً 
ويصبح سمك بطانة الرحم في الآخير حوالي 6-5 
مليمترات. ١ ١‏ 
والهدف الرئيسي من كل هذه التغييرات في بطانة 
الرحم هو لتوليد بطانة رحمية عالية الإفرازية وتحوي 
كميات كبيرة من العُذَّيَات المخزّنة في خلاياها تمكنها 
من توفير ظروف مناسية لغرس البيضة المخصبة أثناء 
النصف الأخير من الدورة الشهرية. ويسمى إفراز 
الرحم من وقت دخول البيضة المخصبة من البوق إلى 
جوف الرحم (3 إلى 4 أيام بعد الإباضة) حتى وقت 
انغراسها (7 إلى 9 أيام بعد الإباضة) «غَدِيثُ الرحم» 
كلانه 26تنعاناء الذي يوفر الغذيات للبيضة المتقسمة 
الأولية. ومن ثم ومتى ما انغرست البيضة في بطانة 
الرحم. تبدأ الخلايا الأرومية الغاذية ع50125]1م0مم) 


19 على سطح الكيسة الأريمية 60135100[/56 بهضم 
بطانة الرحم وامتصاص المواد المخزونة فيهاء مما 
يوفر كميات إضافية كبيرة من الغذيات للجنين الأولي. 

الحيض. قبل يومين تقريباً من نهاية الدورة 
الشهرية. ينقص إفراز هرمونثي الأستروجين 
والبروجستيرون نقصا حادا ولمستويات واطئة جداء 
كماهو مبين في الشكل 3-81 ويتلى الحيض 
0 ذلك. 

وينتج الحيض عن هذا النقص المفاجىء فسي 
الإستروجينات والبروجستيرون» وخاصة الأخير منهما. 
عند نهاية الدورة المبيضية الشهرية. والتأثير الأولي 
لذلك هى نقص تنبيه خلايا بطانة الرحخم بهذين 
الهرمونينء فيتلى ذلك وبسرعة أؤب بطانة الرحم نفسها 
إلى حوالي 965 من سمكها السابق. ففي خلال ال 24 
ساعة التي تسبق بدء الحيضء. تتشنج الأوعية الدموية 
المتعرجة التى تغذي الطبقة المخاطية لبطائة الرحم, 
ويفترض أن سبب ذلك يعود إلى بعض تأثيرات الآؤب 
5 مثل تحرير مادة مضيقة للأوعية. ويحتمل 
أن مكون ذلك أحد أنماط البروستاغلندين المضيقة 
للأوعية التي توجد بكمية مفرطة في ذلك الوقت. 


ويؤدي تشنج الأوعية وفقدان التنبيه الهرموني إلى بدء 
النخر في بطانة الرحم. وخاصة في الأوعية الدموية. 
ونتيجة لذلك يتسرب الدم أولاً إلى طبقة بطانة الرحم 
الوعاتية وتنمى المناطق النزفية بسرعة أكبر لفترة 24 
إلى 36 ساعة. وتدريجياً. تنفصل الطبقات الخارجية 
المنخورة لبطانة الرحم عن الرحم عند موقع النزف. 
ويستمر ذلك حتى لفترة 48 ساعة تقريباً بعد بدء 
الحيض عندما تكون كل الطبقات السطحية لبطانة الرحم 
قد توسّفت 0650113171260. وتسيب كتلة الأنسجة 
الموسفة. والدم في جوف الرحم.ء وربما التأثير القلوص 
للبروستاغلندينء بدء تقلصات الرحم التي تطرد 
محتوياته منه. 

يُفقد خلال الحيض السوي حوالي 40 مليلتراً من 
الدم بالإضافة إلى 35 مليلتراً من السائل المصلي. وفى 
العادة. لا يتخثر هذا السائل الحيضي لأنه يحرّر مادة 
حالة للفبرين 11011201818 مع المواد النخرية لبطانة 
الرحم. ولكن إذا ما حصل نزف شديد من سطح الرحم. 
فلن تكون كمية حال الفبرين كافية لمئع التخثر. وقد 
يكون وجود الخثرات خلال الحيض دليلاً سريرياً في 
العادة على مرضيات الرحم. 

ويتوقف فقدان الدم خلال 7-4 أيام بعد بدء الحيض 
لأنه آنذاك تكون قد أكتملت عودة بطانة الرحم بصورة 
تامة. 

الثر الأبيض 160102:222 أثناء الحيض. تتحرر 
أثناء الحيض أعداد كبيرة من الكريات البيضاء مع 
المواد النخرية والدم. ومن المحتمل أ 
من نخر بطانة الرحم تسبب جريان الكريات البيضاء. 
وكنتيجة لهذه الكريات البيضاء الكثيرة ولعوامل محتملة 
أخرى. تكون للرحم مقاومة عالية ضد الخمج أتثناء 
الحيض بالرغم من أن سطوح بطانة الرحم تكون عارية 
تماماً. ومن الواضح أن لذلك أهمية وقائية عالية. 


ن مادة ما تتحرر 


تنظيم النظم الشهري لاأنثى 
التفاعل بدن الهرمونات الميضية 
والوطائية النخامية 


والآن وبعد أن قدمنا التغييرات الدورية الرئيسية التي 
تحدث أثناء الدورة الجنسية الأنثوية, سنحاول توضيح الآلية 
النظمية الأساسية التى تسبب هذه الاختلافات الدورية. 


يفرز الوطاء الهرمون المحرر لموجهة القند؛ 
وهذا بسيب إفراز الوطاء لل 1.1[ وال 1511 


يُدكم إفران معظم هرمونات النخامى الأمامية. كما 
أوضحناه فى الفصل 74, «بالهرمونات المجررة» 
المتكونة في الوطاء والتي تنقل بعد ذلك إلى النخامى 
الأمامية عن طريق النظام البابي الوطائي ‏ النخامي. 
وفي حالة موجهات القند. يوجد هرمون محرر واحد 
مهمء وهى الهرمون المحرر لموجهة القند (68833). وقد 
عزل هذا الهرمون وتُقّي ووجد بأنه عُشَاريٌ الببتيد 
6210 وله الصيفة التالية: 


80-0130-1011 لوعف -دع.[- :191-013 '-نرء 5-م61-1115-1 


الإفراز النايض المتقطع لل 5111© من الوطاء ‏ 
والتحرير النابض للهرمون الملوتن 1:117) من 
النخامى الأمامية. لقد دلت التجارب بأن الوطاء لا يفرن 
ال 02111 باستمرار ولكنه يفرزه بنبضات تدوم لعدة 
دقاكئق وتحدث مرة واحدة كل 3-1 ساعات. ويبين 
المنحنى الأسفل فى الشكل 8-81 النيضات الكهربائية 
في الوطاء التي تسبب النتاج الوطائي النابض للهرمون 
المحرّر لموجهة القند. 

ومن المثير أنه عندما يسوب دن باستمرار 
بحبث يكون متوفراً في كل الأوقات بدلاً من هذه 
النيضات المتقطعة. فإن تأثيراته فى تحرير الهرمون 
الملوتن (111) والهرمون المنبه للجريبات (15511) من 
غدة النخامى الأمامية تفقد بالمرة ولذلك2. ولأسياب 
ضرورية جداً لعمله. 

كما يسبب التحرير النابض ل 68111 نتاجاً نابضياً 
للهرمون الملوتن. ويظهر ذلك في المنحني العلوي في 
الشكل 8-81. 

كما تزيد النيضات الوطائية لإفراز ال 2511© من 
إفراز ال 15551 صعودا وهيوطاً ولدرجة محدودة. ولكن 
هناك تأثيراً أهم وأطول فعلاً على إفران هذا الهرمون 
يعمل باستمرار لعدة ساعات بدلا من تغيره بصورة 
كبيرة من نبضة لأخرى. ١‏ 

مراكز الوطاء المحرّرة لل 681811. تتولد الفعالية 
بصورة أولية في الوطاء الناصف القاعدي. وخاصة في 
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النوى المقوسة فى هذه المنطقة. ولهذا يعتقد بأن هذه 
النوى المقوسة تتحكم بمعظم الفعالية الجنسية للأنثى, 
بالرغم من أن هناك بعض العصبونات الأخرى الواقعة 
في الباحة أمام البصرية في الوطاء الأمامي تفرز أيضاً 
الهرمون المحرر لموجهة النقد بكميات معتدلة, ولا 
تعرف وظيفة واضحة لذلك. وينقل العديد من المراكز 
العصبونية في النظام الحوفى للدماغ إشارات إلى النوى 
المقوسة لتعديل شدة تحرير ال 081811 وتردد 
النبضات. ويوفر ذلك تعليلاً محتملاً كسبب لعمل 
العوامل النفسية التي غالباً ما تعدل الوظيفة الجنسية 
للأنثى. ١‏ 


التأثير التلقيمي الراجع السلبي للإستروجين 
والبمروحستيرون في تقليل إفراز الهرمون 
الملوتن والهرمون المنبه للجريبات 


للوستروجين بكميات صغيرة تأثير قوي في تثبيط 
إنتاج آ8نآ و 5511. ويكون هذا التأثير التثبيطي 
للإستروجين مضاعفاً أيضاً عند توفر البروجستيرون, 
بالرغم من أن البروجستيرون نفسه لا يملك إلا تأثيراً 
قليلاً فقط. 

ويظهر أن هذه التأثيرات التلقيمية الراجعة تعمل 
أساساً بصورة مباشرة على الغدة النخامية الأمامية 
ولدرجة أقل على الوطاء لتقليل إفراز الهرمون المحرر 
لموجهة القند وخصوصا بواسطة تغيير تردد نيضات 
هذا الهرمون. 

يثبيط هرمون الإنهيبين من الجسم الأصفر إفراز 
758 و قآرآة. بالإضافة إلى التآثيرات التلقيمية الراجعة 
للإستروجين والبروجستيرونء يظهر أن هناك هرموناً 
آخر يشارك في ذلك. وهذا الهرمون هو الإنهيبين 
«ذطنطمةء الذي يُفرَنَ مع الهرمونات الجنسية 
الستيروئيدية من الخلايا المحبّبة للجسم الأصفر بنفس 
الطريقة التي تفرز بها خلايا سرتولي نفس الهرمونات 
في خصيتي الذكر. ولهذا الإنهيبين نفس التأثير في 
الأنثى كما فى الذكر فى تثبيط إفراز 5511 من الغدة 
النخامية الأمامية وفي تثبيط 1.55 لدرجة محدودة أيضاً. 
ولهذا يعتقد أن الإنهيبين يمكن أن يكون مهمأ بصورة 
خاصة في تقليل إفراز 8511 و 1.85 عند نهاية الشهر 


الجنسي للانثى. 
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الشكل 8-83. المنحنى السفئي: تغيرات الفعالية الكهربية المتعددة الوجدات (5لا1) مسجلة من القسم الناصف 
القاعدي للوطاء. المنحنى العلوي: نبضات الهرمون الملوتن (11ا) في الدوران المحيطي في قرد الريسوس المزال 
المبي فى والمخدر بالبنتوبرييتال (مت: تاأطممكا لصة ,قتمعكلمة ,قانالع/ا ,لمقلاليلة»ا ,تمدعهكا ,جود ]ثلا 


4 ,39:256 لإووأهمأرع 8000م ]نا ل1). 


التأثير التلقيمي الراجع الموجب للإستروجين 
قبل الإباضة ‏ اندفاع الهرمون الملوتن قبل 
الإياضة 

تفرز الغدة النخامية الأمامية لأسباب غير مفهومة 
تماماً كميات متزايدة جداً من الهرمون الملوتن لمدة يوم 
أو يومين يبدا 48-24 ساعة قبل الإباضة. ويوضح 
الشكل 3-81 هذا التأثيرء كما يبين الشكل أيضاً اندفاعاً 
أصغر كثيراً للهرمون المنيه للجريبات قبل الإياضة 
أيضاً. 

ولقد أظهرت التجارب بأن تسريب الإستروجين إلى 
الأنثى بسرعة أعلى من المعدل الحرج لفترة 3-2 أيام 
خلال القسم الأخير من النصف الأول من الدورة 
المبيضية يسبب تعجيلاً سريعاً لنمو الجريبات كما أنه 
يسرع كثيراً في التعجيل في إفراز الإستروجينات 
المبيضية. وخلال هذه الفترة, يكبت فى البدء إفراز 
الهرمونين 5511 و 1.51 من النخامى الأمامية لدرجة 
قليلة. ومن ثم وبصورة مفاجأة يزداد إفران ال 15:آ إلى 
8-6 أضعاف وإفراز ال 5515 إلى حوالي الضعف. وهذا 
الإفراز المتزايد بصورة كبيرة للهرمون الملوتن يسبب 
حدوث الإباضة. 

ولا يعرف سبب الاندفاع المفاجىء في إفران 


الهرمون الملوتن (1.11). ولكن يمتمل أن تكون هناك 
عدة تفسيرات لذلك: (1) لقد اقترح أن للإستروجين فى 
هذه الفترة من الدورة تأثيراً تلقيمياً راجعاً موجباً 
خاصاً في تنبيه إفران النخامى الأمامية للهرمون 
الملوتن وبدرجة أقل للهرمون المنبه للجريبات. وهذا 
هو تاثير معاكس تماماً لتأثيره التلقيمى الراجع السلبى 
السوي الذي يحصل أثناء باقي الدورة الشهرية 
الانثوية. (2) تبدآ الخلايا المحببة للجريبات في إفراز 
كميات صغيرة ولكنها متزايدة من البروجستيرون بيوم 
واحد أو ما يقارب ذلك قبل اندفاع ال 1.81 قبل الإباضة. 
وقد اقترح بأن هذا يمكن أن يكون العامل الذي يحسس 
الإفراز المفرط ل 1آبآ. 

ومن دون هذا الاندفاع السوي قبل الإباضة للهرمون 
الملوتن لا تتم الإباضة. 


التذبذب التلقيمي الراجع للنظام الوطائي - 
النخامي ‏ المييضي 

والآن وبعد بحث الكثير من المعلومات المعروفة عن 
العلاقات البينية لمختلف مكونات النظام الهرموني 
للآنتى» نتمكن أن نتحرك من منطقة الحقائق المبرهنة 
إلى ساحة التخمين ونحاول أن نوضح التذبذب التلقيمي 


الراجع الذي يتحكم بنظم الدورة الجنسية للأنثى. 
ويظهر أن ذلك يعمل في التتالي التقريبي للحوادث 
الثلاث المتتالية الآتية. 

1. الإفراز بعد الإباضة للهرمونات وكبت موجّهات 
القند. إن قسم الدورة السهل التعليل هو الحوادث التي 
تتم أثناء الطور بعد الإباضة ‏ بين الإباضة وبداية 
الحيض. ويفرز الجسم الأصفرء خلال هذه الفترة, 
كميات كبيرة من البسروجستيرون والإستروجين 
وهرمون الإنهيبين أيضا. ولكل هذه الهرمونات مجتمعة 
تأثير تلقيمي راجع سلبي على الغدة النخامية الأمامية 
والوطاء يكبت ال 2515 وال 1,11 ويقللهما إلى أوطأا 
مستوياتهما بحوالي 4-3 أيام قبل بدء الحيض. ويبين 
الشكل 3-81 هذه التأثيرات. 

2. طور نمو الجريبات. يؤوب الجسم الأصفر 
بيومين إلى ثلاثة أيام قبل الحيض ويقل إفراز 
الإستروجين والبروجستيرون والإنهيبين إلى مستوى 
واطىء جداً. ويحرر ذلك الوطاء والنخامى الأمامية من 
التأثير التلقيمى الراجم لهذه الهرمونات. ويعد يوم أو 
ما يقاربه وفي الوقت الذي سيبدا فيه الحيضء يبدأ 
إفراز 7511 بالازدياد ثانية لحد الضعف. وبعد عدة أيام 
من بدى الحيضء يزداد إفراز 55آ ببطء أيضاً. ويبدأ 
هذان الهرمونان نموا جديداً للجريبات وزيادة تدريجية 
في إفراز الإستروجين الذي يصل إلى ذروته عند 
حوالي 11-5 يوماً بعد بدء الحيض. ويقل إفراز 
الهرموتين الموجهين للقند ال 7511 وال 1.81 خلال 
ال 12-11 يوماً من هذا النمو الجريبى لدرجة صغيرة 
بسبب تأثير التلقيم الراجع السلبي خاصة للإستروجين 
على الغدة النخامية الأمامية. وتبدأ بعد ذلك زيادة 
مفاجئة في إفراز ال .111 ولدرجة أقل ل 55585. وهذا هو 
الاندفاع قبل الإباضة للهرمونين الذي تتلوه الإياضة. 

3. الاندفاع قبل الإباضة لل آ1,آ وال 5511؛ 
الإياضة. يتوقف إفراز الهرمون الملوتن والهرمون 


المنبه للجريبات بصورة مفاجكة بعد 12-11.5 يوماً 


تقريباً بعد بدء الحيض. ويعتقد بأن المستوى العالي 
للإستروجين في هذاالوقت (أق بسدء إفراز 
البروجستيرون من الجريبات) يسبب تأثيراً تلقيمياً 
راجعاً موجباً على النذخامى الأمامية بصورة ركيسية, 
كما أوضحناه سابقاًء مما يؤدي إلى اندفاع هائل لإفراز 
إل 55[ ولدرجة أقل لل 5511. ومهما كان سبب هذا 
الاندفاع قبل الإباضي لهذين الهرمونينء فإن الهرمون 
الملوتن (1:51) يؤدي إلى الإباضة والإفراز اللاحق 
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للجسسم الأصفر. ويهذا بيدأ النظام الهرموني دورة 
جديدة حتى الإباضة التالية. 


الدورات اللاإياضية ل 
عند البلوغ 

عندما لا يكون أندفاع ال 1.51 قبل الإباضى كافياً 
فلن تحدث الإياضة. ويقال عند ذاك إن الدورة 
دلا إياضية» /2312011113]01. وتستمر التغيرات الدورية 
للدورة الجنسية. ولكنها تتغير بالطريقة التالية: أولاً: 
يسبب نقص الإباضة فشل تطور الجسم الأصفرء 
ونتيجة لذلك, لن يحدث أي إفراز للبروجستيرون تقريباً 
خلال القسم الأخير من الدورة. ثانياً. تقصر الدورة 
بعدة أيام ولكن نظمها يستمر. ولذلك فمن المحتمل أنه 
ليست هناك حاجة للبروجستيرون لإدامة الدورة نفسهاء 
بالرغم من أنه يمكنه أن يغير نظمها. 

والدورات اللاإياضية أمر اعتيادى أثناء الدورات 
القليلة الأولى عند بدء البلوغ وقبل عدة أشهر أو 
سنوات من الإياس. ومن المفروض أن ذلك يعود إلى أن 
اندفاع ال 1.11 لا يكون شديداً لدرجة كافية خلال هذه 
الفترات ليولد الإياضة. 


الدورات الجنسية 


البلوغ وبدء الإحاضة 


البلوغ /11عنام يعنى بدء الحياة الجنسية لدى 
البالغ, وبدء الإحاضة 106837086 تعنى بدء الحيض 
(العادة الشهرية). وتنتج فترة البلوغ عن الزيادة 
التدريجية في إفراز الهرمونات الموجهة للقند من الغدة 
النخامية, ابتداء من حوالي السنة الثامنة من الحياة 
تقريباً. كما هو مبين فى الشكل 9-81. والتى عادة ما 
تتوج ببدء الإحاضة بين سني 11 و 16 سنة (المعدل 
3 عاماً). 

وفى الإناث. كما هو الحال لدى الذكورء تتمكن غدة 
الأطفال النخامية ومبايضهم من العمل الكامل لى نبهت 
التنبيه المناسب. ولكن, وكما يصح ذلك لدى الذكور 
ولأسباب غير مفهومة لحد الآن. فإن الوطاء لا يفرز 
كميات كافية من ال 8151م أثناء الطفولة. ولقد أظهرت 
التجارب بأن الوطاء نفسه يتمكن من إفراز هذا 
الهرمون. ولكن هناك نقص في الإشارات المناسبة التي 
تصله من بعض باحات الدماغ الأخرى الضرورية لتوليد 
الإفراز. ولذلك يعتقد اليوم بأن بدء البلوغ تسيبه عملية 
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الشكل 9-81. المعدلات الكلية لإفراز الهرمونات الموجهة للقند خلال 
الحياة الجنسية للذكر والانثى مبيناً بصورة خاصة الزيادة المفاجئة 
للهرمونات الموجهة للقند عند الإياس لدى الأنثى. 


نضوج تتم في موضع آخر من الدماغ؛ يحتمل أن يكون 
في مكان ما من الجهاز الحوفي. 

ويبين الشكل 10-81 (1) زيادة مستويات إفراز 
الإستروجين عند البلوغ. (2) والاختلافات الدورية أثناء 
الدورات الجنسية الشهرية؛ (3) والزيادة الإضافية فى 
إفراز الإستروجين أثناء السنين القليلة الأولى من الحياة 
التوالدية. (4) ومن ثم النقص المتزايد في إفراز 
الإستروجين عند التقدم نحى نهاية العمر التوالدي. 
(5) وأخيراً. لا يتولد تقريباً أي إفراز للإستروجين أو 
للبروجستيرون بعد سن الإياس. 


الإياس 


تصبح الدورة الجنسية فى العادة عند سن 50-40 
عاماً غير منتظمة ولا تحدث الإياضة خلال العديد من 
الدورات. وبعد بضعة أشهر إلى بضعة أعوام. تتوقف 
الدورات تماماً. كما هو مبين في الشكل 10-81. وتسمى 
هذه الفترة. التى تتوقف فيها الدورات وتقل فيها 
الهرمونات الجنسية الأنثوية بسرعة إلى الصفر تقريباً 
الإياس 11161207281156. 

إن سبب الإياس هو «انطفاء» المبيضين. ويتطور 
خلال الحياة التوالدية للمرأة حوالي 400 جريب بدثي 
إلى جريبات حويصلية وتباضء بيئما في الواقم تتنكس 
مئات الألوف من البيوض وتبقى عند سن ال 45 بضعة 
جريبات بدئية فقط لتتنبه بالهرمون المنيه للجريبات 
(1511) وبالهرمون الملوتن (111). ويقل توليد 
الإستروجينات من المبيض عندما يقترب عدد الجريبات 


الشكل 10-81. إفراز الاستروجين خلال الحياة الجنسية. 


البدئية من الصفر (كما هو مبين أيضاً في 
الشكل 10-81). وعندما يهبط توليد الإستروجين إلى 
قيمة حدية فإن الإستروجينات لن تتمكن بعد ذلك من 
تذبيط إنتاج ال 7515 وال 113. كما لا يمكنها توليد 
الاندفاع المبيضي لل 1.55 وال 5551 لكي يولد الدورة 
الإياضية. وعوضا عن ذلك. وكما هى مبين في الشكل 
9-81 فإن الهرمونين ال55115 وال 1:51 (وخصوصاً 
5551) ينتجان بعد ذلك بكميات كبيرة ومستمرة. كما 
تُنْتَجٍ الإستروجينات بكميات دون الحرجة لفترة قصيرة 
بعد الإياس. ولكن بعد بضعة سنينء. عندما تصبح 
الجريبات البدئية الباقية رتقة. يهبط إنتاج 
الإستروجينات من المبيضين إلى الصفر تقريباً. 

ومن الضروري للمرأة عند سن الإياس أن تعيد 
التحكم بحياتها من حياة كانت تنبه فيزيولوجياً بتوليد 
الإستروجين والبروجستيرون إلى واحدة خالية من 
كليهما. ويسبب فقدان الإسكروجينات في الغالب 
تغييرات فيزيولوجية مهمة في وظائف الجسم. والتي 
تشمل (1) «وهيجاً حارأ» يتصف بالتوهج المفرط للجلد, 
(2) وإحساساً نفسياً بضيق النفسء (3) وهيوجية (4) 
وتعباً. (5) وقلقاً. (6) وأحياناً حالات نفسانية مختلفة, 
(7) وتناقضاً فى قوة العظام وتكلّسها فى كل أنحاء 
الجسم. وقد تبلغ هذه الأعراض درجات عالية فى 
حوالى 915 من النساء وتستوجب المعالجة. وإذا ما 
فشل التوجيه والإرشاد فلا بد من إعطائهن يومياً 
كميات صغيرة من الإستروجين لكي يقاومن الأعراض, 
وبإنقاص الجرعة تدريجياء يمكن تجنيب النساء بعد 
الإياس الأعراض الشديدة. 


شذو نات إفراز المييمضين 


قصور القندية 001583 .يمكن أن ينتج النقص 
في إفراز المبيضينء إلى دون المستوى السوي. من سوء 
تكونهماء أى من غيابهما؛ أو من شذوذهما الخلقيء مما يؤدي 
بهما إلى إفراز هرمونات مغلوطة يسيب اختفاء الأنزيمات في 
الخلايا الإفرازية. وعند غياب المبيضين منذ الولادة أى عندما 
يكونان غير عاملين قبل البلوغ, تحدث الخِصّائية الانثوية 
لدةناعتصدع غعلهتاع1. قفي هذه الحألة. لا تظهر الحواص 
الجنسية الثانوية الاعتيادية وتبقى الأعضاء الجنسية بشكلها 
الطفلي. والميزة الخاصة لهذه الحالة هي النمو الطويل 
للعظام الطويلة لأن المشاشات لا تلتحم مع أجسام هذه 
العظام في سن مبكرة كما يحدث في المرأة المراهقة 
السوية. وتتيجة لذلك. تصبح المرأة المصابة بالخصًاء 
الأنثوي بنقس طول مقابلها الذكر من نفس الخلفية الوراثية 
أى ريما أطول منه بقليل. 

وعلد إزالة المييضين من امرأة كاملة النضوج, تتراجع 
أعضائها الجنسية لحدٍ ما بحيث يصبح رحمها بحجم رحم 
الطفل تقريباً. ويصغر المهبل وتصبح ظهارته رقيقة جداً 
وسهلة الإصابة. ويضمر الثديان ويتدليان ويصبح شعر العانة 
خفيفاً. وتحصل مثل هذه التغييرات لدى النساء بعد الإياس. 

عدم انتظام الحيضء والضَهمّى الناتج عن قصور 
القندية. كما أشرنا في بحثنا السابق عن الإياس؛ فإن كمية 
الإستروجينات التي يولدها المبيضان يجب أن ترتقع إلى 
أعلى من قيمة حرجة لكي تتمكنا من توليد دورات جنسية 
نظمية. ونتيجة لذلك, وفي حالات قصور القندية أى عندما 
يفرز القند كميات قليلة من الإستروجينات نتيجة لعوامل 
أخرى. مثل قصور الدرقية,. يحتمل أن لا تحصل الدورة 
المبيضية بصورة سوية. وعوضاً عن ذلكء يمكن أن تمر عدة 
أشهر بين الدورتين الحيضيتين أو يمكن أن ينعدم الحيض 
تماما (الضهى 3202620115265). وتترافق الدورات المبيضية 
الطويلة في الغالب مع فشل الإباضة؛ ويفترض أن سبب ذلك 
يعود إلى عدم كفاءة إفراز ال-51.آ1 في وقت الإندفاع قبل 
الإياضي له. والذي يعتبر ضرورياً للإياضة. 

فرط إفراز المبيضين. إن قرط إفران المبيضين الغزير 
لهرموناتهما حالة سريرية نادرة لأن إفراز الإستروجينات 
المفرط يقلل أوتوماتياً من إنتاج موجهات القند من النخامى, 
ويحد هذا بدوره من إنتاج هرمونات المبيض. ونتيجة لذلك, 
فإن فرط إفران الهرمونات العُوَّدّثة يمكن أن يكتشف عادة 
فقط عندما ت تتولد أورام مؤنثة. 

ومن الممكن أن يتولد ورم ثنادر بالخلايا المحببة في 
الميبيض؛ وهو يحدث في أغلب الأحيان بعد الإياس أكثر من 
حدوثه قبله. وتفرز هذه الأورام كميات كبيرة من 
الإستروجيئاث التي تولكد تأثيرات إستروجينية اعتيادية 
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تشمل ضخامة بطانة الرحم ونزفها غير المنتظم. و في 
الحقيقة. يمكن أن يكون هذا النزف غالباً الدليل الأول 
والوحيد لوجود مثل هذا الورم. 
العملية الجنسية الأنثوية 

تنبيه العملية الجنسية الأنثوية. تعتمد العملية 
الجنسية الأنثوية الناجحة2. كما هو الحال بالنسبة 
للعملية الجنسية الذكورية. على التنبيه النفسى وعلى 
التنبيه الجنسي الموضعي. ١‏ 

وكما يصح أيضاً بالنسبة للذكرء فإن التفكير 
بالأفكار المهيّجة جنسياً يمكن أن يولد الرغبة الجنسية 
عند الأنثى. ويساعد ذلك لدرجة كبيرة في إنجاز العملية 
الجنسية الأنثوية. ومن المحتمل أن تعتمد مثل هذه 
الرغبة لدرجة كبيرة على الخلفية التدريبية للمرأة بنفس 
الشدة التي تعتمد على الدافع الفيزيولوجيء بالرغم من 
أن الرغبة الجنسية تزداد بنسبة زيادة إفراز الهرمونات 
الجنسية. كما تتغير الرغبة أثناء الشهر الجنسيء | 
تصل إلى ذروتها قريباً من وقت الإباضة؛ ومن المحتمل 
أن يكون ذلك بسبسب ارتفاع مستويات إفسراز 
الإستروجين أثناء الفترة قبل الإباضة. 

ويحدث التنبيه الجنسي الموضعي في النساء بنفس 
الطريقة التي يتم بها في الرجال تقريباً إذ يؤدي تدليك 
الفرجء أى المهبلء أو المناطق العِجّانية الأخرى أو حتى 
السبيل البولي أى تهييجها أو تنبيهها بأي نوع من 
المنيهات الأخرى إلى توليد الإحساسات الجنسية. 
وتعتبر حشفة البظر 1110:15©> بصورة خاصة حسأاسة 
لبدء الإحساسات الجنسية. وكما هو الحال فى الذكورء 
فإن الإشارات الجنسية الحسية تنقل إلى الشدف 
العجزية للنخاع خلال العصب الفرجي والضفيرة 
العجزية. ومتى ما دخلت هذه الإشارات إلى النخاع, 
فإنها تنقل رأساً إلى الدماغ. كما أن المنعكسات 
الموضعية التي تتكامل في النخاع العجزي والقطني 
تكون مسؤولة على الأقل لدرجة جزئية عن الاستجابات 
الجنسية الأنثوية. 

الانتصاب (التّعُوظ) والتزليق الانثوي. يتوضع 
حول مدخل الفرج ويمتد إلى البظر.نسيج ناعظ 
(انتصابي) شبيه تقريباً بالنسيج الناعظ الذي في 
قضيب الرجل. ويُحكم هذا النسيج الانتصابي: كما هو 
الحال فى القضيبء, بأعصاب لا ودية تمر خلال 
الأعصاب الناعظة (الناصبة) 165ام65186 261791 من 
الضفيرة العجزية إلى الأعضاء التناسلية الظاهرة. 
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وتوسع الإشارات اللاودية في المرحلة الآولى من 
التنبيه الجنسى شرايين الأنسجة الانتصابية, والذي 
يحتمل أنها تنتج عن تحرير أكسيد النتريك عند النهايات 
العصبية. ويسمح هذا بالتراكم السريع للدم في هذه 
الأنسجة. بحيث يتضيق مدخل الفرج حول القضيبء مما 
يساعد الذكر كثيراً في الحصول على التنبيه الجنسي 
الكافي لحدوث الدفق. 

كما تمر الإشارات اللاودية إلى غدتي بارثولين 
5م 25 1إوطاعة8 الجانييتين والواقعتين تحت الشفر 
الصغير ليولدا إفراز المخاط إلى داخل مدخل الفرج 
مباشرة. وهذا المخاط مسؤول عن الكثير من التزليق 
أثناء الاتصال الجنسيء بالرغم من أن الكثير منه يتوفر 
من المخاط الذي يفرز من ظهارة المهيل والقليل منه من 
ذلك الذي تفرزه غدد إحليل الذكر. والتزليق بدوره 
ضروري لتوليد إحساس تدليكي مريح أثناء الجماع بدلا 
من الإحساس التهيجي الذي يمكن أن يستثار بالمهبل 
الجاف. ويكوّن الإحساس التدليكي المنبه الأمثل 
لاستثارة المنعكسات المناسبة التي تتوج أوج 
الإحساسين الأنثوي والذكري. 

الإيغاف الأنثوي. عندما يصل التنبيه الجنسي 
الموضعي إلى أقصى شدته. وخاصة عندما تكون 
الإحساسات الموضعية مدعومة بالإشارات الشرطية 
النفسية المناسبة من الدماغء. تيدآ عند ذاك المنعكسات 
التى تولد الإيغاف الأنثوي 0188581 1651216 الذي يسمى 
أيضا الأوج الأنثوي لاقتطتاء عاقصعع. ويضاهى الإيغاف 
الأنثوي القذف والدفق لدى الرجل. ومن المحتمل أنه 
يساعد على تعزيز إخصاب البيضة. والمعروف في 
الواقع أن المرأة خصبة أكثر لحدٍ ما عندما يتم الإمناء 
0 (إإدخال المني) بالاتصال الجنسي 
الاعتيادي السوي بدلاً من إدخال المني بالطرق 
الصنعية, مما يدل على أهمية وظيفة الإيغاف الأنثوي. 
والأسباب المحتملة لذلك هى ما يلى. 

أولاً. تتقلص أثناء الإيفاف الأنشوي العضلات 
العجانية نظمياً. ويتولد ذلك من المنعكسات النخاعية 
الشبيهة بتلك التى تولد الدفق لدى الذكر. ومن المحتمل 
أن هذه المنعكسات نفسها تزيد من حركية الرحم 
والبوق أثناء الإيغاف. مما يساعد على نقل النطاف خلال 
الرحم نحو البيضة. ولكن المعلومات عن هذا الموضوع 
لا زالت قليلة. كما يظهر بأن الإيغاف يسبب توسع قناة 
عنق الرحم لنحى 30 دقيقة. مما يساعد على الانتقال 
السهل للنطاف. 


ثانياء يسبب الجمّاع 120108نام0, في العديد من 
الحيوانات الدنياء إفران الغدة النخامية الخلفية 
للأكسيتوسين 0015/ق[07. ومن المحتمل أن هذا التأثير 
يمر خلال النوى اللوزية ومن ثم خلال الوطاء إلى 
النخامى. ويسبب الأكسيتوسين بدوره زيادة في 
التقلصات النظمية الرحم, التي يفترض أنها تولد نقلاً 
سريعاً للنطاف. وقد ظهر أن قلة من النطاف تعبر كامل 
طول البوق في البقرة خلال خمس دقائق تقريباً وهي 
أسرع يمالا يقل عن عشرة أضعاف من حركات 
السباحة التي يمكن أن تقوم بها النطاف نفسها. ولا 
يعرف أن كان ذلك يحدث في إناث الإنسان أيضاً أم لا. 

وبالإضافة للتأثيرات المحتملة للإيفاف على 
الإخصاب2. فإن الإحساسات الجنسية الشديدة التى 
تتطور أثناءه تمر أيضاً إلى الدماغ وتسبب توتراً عضلياً 
شديداً في كل أنحاء الجسم. ولكن بعد ذروة العملية 
الجنسية2. فإن ذلك يعطى أثناء الدقائق التالية حسّاً 
بالارتياح الذي يتصف بالارتخاء المريح الهادىء. وهو 
تأثير يسمى الانحلال 1301104108. 


الخصوية الأنثوية 

الفترة الخصيبة لكل دورة جنسية. تبقى البيضة 
عيوشة 718516 ومتمكّنة من الإخصاب بعد بثقها من المبيض 
لمدة لا يحتمل أن تزيد عن 24 ساعة. ولهذا يجب أن تكون 
النطفة متوفرة يعد الإياضة مباشرة إذا كان للإخصاب أن 
يتم. ومن التاحية الآخرى, يمكن أن تبقى بضعة نطاف 
خصبة في السبيل التوالدي الأنثوي إلى ما يصل إلى 72 
ساعة. بالرغم من أن معظمها لا يبقى كذلك لأكثر من 24 
ساعة فقطء ولهذا فلكي يتم الإخصابء يجب أن يتم الجمّاع 
في وقت بين يوم إلى يومين قبل الإباضة وحتي ليوم واحد 
بعدها. ولهذا تكون فترة الخصوبة الأنثوية خلال كل دورة 

الطريقة النظمية لمنع الحمل. إن إحدى طرق منع 
الحمل التي غالبا ما تمارس هي اجتناب الجماع قرب وقت 
الإياضة. والصعوبة في هذه الطريقة لمنع الحمل هي بتعذر 
التنبق بالوقت الصحيح للإباضة. ومع ذلك فإن الفترة من 
وقت الإباضة حتى بدء الحيض اللاحق له تبلغ دائماً تقريباً 
بين 15-13 يوماً. ولهذاء إذا ما كانت الدورة الحيضية 
منتظمة وذات دورية 28 يوماء فإن الإياضة تحصل عادة 
ضمن يوم واحد من اليوم الرابع عشر من الدورة. أماء من 
الجهة الأخرى. إذا كانت دورية الدورة تطول ل 40 يوماً. 
فإن الإياضة غالباً ما تحصل ضمن يوم واحد من اليوم 
السادس والعشرين من الدورة. وآأخيراً إذا كانت دورية 


الدورة تدوم 21 يوماً. فإن الإياضة تحصل عادة ضمن يوم 
واحد من اليوم السايع من الدورة. ولهذاء فغاليا ما يقال بإن 
اجتناب الجماع لمدة +4 أيام قبل اليوم المحسوب للإباضة 
وثلاثة أيام بعده يمنع الحمل. ولكن يمكن استعمال مثل هذه 
الطريقة فى منع الحمل فقط عندما تكون دورية الدورة 

الكيت الهرموني للخصوية ‏ «الحيّة». لقد عرف منذ 
مدة بأن إعطاء الإستروجين أو البروحستيرون بكميات 
مناسية؛ أثناء النصف الأول من الدورة الشهرية الأنثوية. 
يمكن أن يثبط الإباضة. والسيب فى ذلك هو أن الإعطاء 
المناسب لأي من هذين الهرمونين يمكن أن يمنع الاندفاع 
قبل الإباضى لإفراز ال 11.آ من الغدة النخامية. وهذا 
الهرمون. كما نتذكر. ضروري لتوليد الإباضة. 

ولحد الأن لا يفهم جيداً السبب في أن إعطاء الأستروجين 
أى البروجستيرون يمنع الاندفاع قبل الإباضي لإفراز 
الهرمون الملوتن. ولكن التجارب العملية تشير بأنه مباشرة 
قبل حصول الاندفاع. يحتمل أن يحدث كبت مقاجىء في 
إفراز الإستروجين من الجريبات المييضية. ويمكن أن يكون 
ذلك إشارة ضرورية لتوليد التأثير التلقيمي الراجع اللاحق 
الذي يؤدي إلى الاندفاع. ومن الواضح أن إعطاء الهرمونات 
الجنسية يمكن أن يمنع الكبت الهرموني المبيضي الأولي 
الذي يمكن أن يكون إشارة البدء للإياضة. ْ ١‏ 

وتكمن مشكاة ابتكار طرق الكبت الهرموني للإباضة في 
تطوير توليفة مناسية من الإستروجينات والبروجستينات 
تكبت الإباضة من دون أن تولد تأثيرات أخرى غير مرغوية 
لهذين الهرمونين. فمثلاً. يمكن أن تسيب كثرة أحدهما آنماطاً 
نزفية حيضية شاذة. ولكن باستعمال بعض البروجستينات 
الاصطناعية بدلاً من البروجستيرون. وخاصة ال-19 
نورستيرويد مع كميات صغيرة من الإستروجينات يمكنها 
أن تمنع الإباضة ومع ذلك تُبقي نمطا سوياً تقريباً من 
الحيض. ولهذا فإن معظم «الحبوب» تقريباً التي تستعمل 
للتحكم بالخصوبة تتكون من بعض التواليف من 
الإستروجينات واليروجستينات الاصطناعية. والسييب 
الرئيسي لاستعمال إستروجينات ويروجستينات اصطناعية 
هى أن الهرمونات الطبيعية تدمر كلياً تقريباً في الكبد خلال 
فترة قصيرة بعد امتصاصها من السبيل المعدي المعوي إلى 
الدوران البابيء ولكن العديد من الهرمونات الاصطناعية 
يمكنها أن تقاوم هذه النزعة التدميرية للكبد مما يسمح 
بإدخالها بواسطة القم. 

وإثنان من أكثر الإستروجينات الاصطناعية استعمالاً هما 
الأثيثيل إستراديول أ5ذلدعاقك الإصلاطاء والمسترائول 
امموءاوعم. ومن بين أكثر البروجستينات الاصطناعيه 
استعمالاً النوريثيندرون 505086نطا:20 والنورثينودريل 
إ76011لإطاع20 والأثيتوديول 5798200101)© والنورجيستريل 
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اعتاوعء2028. وفى العادة تيدأ المداواة قى المراحل الميكرة 
الإياضة عادة. وبعد ذلك توقف المداواة للسماح يحدوث 
الحيض وبدء دورة جديدة. 


الحالات الشاذة التي تسيب العقم الأنثوي. يبلغ معدل 
الزيجات العقيمة زواجا واحدا من بين كل 8-6 زيجات: وحوالي 
0 من حالات العقم هذه ناتجة عن عقم المرأة نفسها. ‏ 2 

وأحياناً لا يمكن اكتشاف أي سيب شاذ لذلك فى الأعضاء 
التناسلية للأنثى. ويفترض في هذه الحالات أن العقم ينتج 
إما عن وظيفة فيزيولوجية شاذة للجهاز التناسلي أي لتطور 
جيني شاذ في البيوض نفسها. 

ولكن يحتمل أن يكون أكثر أسباب العقم الأنثوي 60816) 
/11أعاة شيوعا هى فشل الإياضة. ويمكن أن ينتج ذلك من 
قصور إفراز الهرمونات الموجهة للقند. وهى الحالة التى لا 
تكون فيها شدة المنبهات الهرمونية كافية لتوليد الإياضة؛ أو 
أنها يمكن أن تنتج عن مبايض شاذة لا تسمح بالإياضة. 
فمثلاً توجد أحياناً محافظ سميكة على خارج المبايض مما 
يجعل الإياضة صعية جداً. 

وبسبب التكرر العالى لعدم الإياضة لدى النساء العقيمات, 
فقد استعملت فى الغالب طرق خاصة لتعيين :يما إذا حصلت 
الإباضة أم لا. وتعتمد هذه كلها على تأثيرات البروجستيرون 
على الجسم لآن الزيادة الطبيعية لإفراز اليروجستيرون لا 
تحدث فى هذه الحالات عادة أثناء النصف الآخير من الدورة 
عديمة الإباضة. فعند غياب التأثيرات البروجستيرونية, 
يفترض أن الدونارة تكون لا إباضية. وأحد هذه الاختيارات 
هو تحليل البول لاندقاع البريغنانديول [2:68103926010, وهو 
النتاج النهائي لاستقلاب البروجستيرون» أثناء النصف 
الاخير من الدورة الجنسية. ويدل تقصه على فشل الإباضة. 
ولكن أحد الاختبارات الشائعة الأخرى هو أن تسجل المرأة 
درجة حرارة جسمها طيلة مدة الدورة. إذ يرقع إفراز 
البروجستيرون أثناء النصف الأخير من الدورة درجة حرارة 
الجسم حوالي 5 ف. ويتم ارتفاع درجة الحرارة بصورة 
مفاجثة فى وقت الإباضة. ويبين مثل هذا السجل لدرجة 
الحرارة لحظة الإياضة كما هو مبين فى الشكل [11-8. 

ومن الممكن أحياناً معالجة قصور الإباضة الناتج 
عن قلة إفراز الهرمونات النخامية الموجهة للقند بإعطاء 
الهرمون المشيمائي البشري الموجّه للقند في الوقت 
المناسب. وسنبحث هذا الهرمون في الفصل 82 وهى 
مستخلص من المشيمة البشرية. وبالرغم من أن هذا 
الهرمون يفرز من المشيمة ولكن له نفس التأثيرات 
تماماً لتلك التي للهرمون الملوتنء ولذلك فإنه منبه قوي 
للإياضة. ولكن الاستعمال المفرط لهذا الهرمون يمكن 


أن يسبب إباضة من عدة جريبات في وقت وأحد؛ ويولد 
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ذلك عدة ولادات2. وهى تأثير أدى أحياناً إلى ولادة 
سيعة أولاد فى وقت وأحد لأمهات عولجن بهذا 
الهرمون يسيب العقم. 

وأحد آهم الأآسباب الشائعة لعقم الإناث هو الانتباذ 
البطاني الرحمي 555 وقر حالة شائعة ينمو 
فيها نسيج بطاني رحمي شبيه تقريباً ببطانة الرحم في 
تجويف الحوض المحيط بالرحم والبوقين والمبيضين 
ويميض فيه. ويولد الانتباذ البطاني الرحمي تليفا في كل 
أنحاء الحوض ويلف هذا التليف أحياناً المبيضين لدرجة 
لا تتمكن فيها البيضة من الانطلاق إلى التجويف البطني. 
وفي الغالب أيضاً يسد الانتباذ البطاني الرحمي البوقين 
إما عند نهايتيهما المخْمَلتَيّن أو في محل آخر على طولهما. 

وأحد الأسباب الأخرى للعقم الأنئثوي هى التهاب 
البوقين» ويسبب ذلك تليفاً في أنابيبهما ويسدهما. وقد 
كان هذا الالتهاب شائعاً جداً فى السنين الماضية يسبب 
الخمج بالمكوّرات البنية. ولكن بالعلاجات الحديثة 
أصبح هذا الخمج أقل شيوعاً كسبب للعقم الأنثوي 

وأخيراً هناك سيب آخر للعقم وهو إفراز مخاط شاذ 
من عنئق الرحم. ففي العادة. يسبب المحيط الهرموني 
للإستروجين. في وقت الإباضة؛ إفراز مخاط خفيف له 
خواص تساعد على سرعة حركة النطاف إلى الرحم, 
وفي الواقع ترشدها صعوداً على طول «الخيوط» 
المخاطية. وتؤدي شذوذات العنق نفسه. مثل الخمج 
الخفيف, أو الالتهابات, أو التنبيه الهرمونى الشاذ للعنق, 
إلى توليد سدادة مخاطية تمنع التخصيب. 
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لقد بحثنا فى الفصلين السابقين 80 و 81 الوظائف 
الجنسية للذكر والأنثى حتى مرحلة تخصيب البيضة. 
وتبدا يعد ذلك سلسلة جديدة من الأحداث تسمى الحّثل 
/1 01682220 :01 65]31108ع8, وتتطور البيضة المخصية 
بعد ذاك إلى الجنين الناضج. والهدقف من هذا الفصل 
هو بحث المراحل الأولى بعد الإخصاب ومن ثم بحث 
فيزيولوجيا الحمل. وسنبحث في الفصل 83 بعض 
المشكلات الفيزيولوجية الخاصة للجنين وللطفولة 
الميكرة. 


لد نا ج الندذ نب 

قبل أن تتحرر الخلية الييضية الأولية (ا111131م 
6 (مرحلة البيضة في المبيض) من الجريب بقليل, 
تنقسم نواتها بالانتصاف 750610515 ويطرح منها مأ 


يسمى الجسم القطبى الأول '(500 0135م 111556. وتتحول 
الخلية البيضية الأولية عند ذاك إلى الخلية البيضية 
الثانوية 16/ز0060 لإ56002031. ودقفقد بهذه العملية كل 
زوج من أزواج الصبغيات ال 23 شريكة ليُضْمئّن ضمن 
الجسم القطبي الذي يطرح للخارج ولذلك يبقى في 
الخلية البيضية الثانوية 23 صبغيا غير مزدوج. وبعد 
دخول النطفة إلى البيضة يبضع ساعات تنقسم التواة 
ثانية ويطرح منها الجسم القطبى الثانى 0121م 080عع5 
0 مكوناً بذلك البيضة الناضجة التي تبقى محتوية 
على 23 صبغياً غير مزدوج. 


وأحد هذه الصبغيات ال 23 هو دائماً صبغي أنثوي 
يسمى صيفى أكس 1120100501016ت 7. وعندما يتحد هذا 
مع نطفة تحمل صبغى ‏ أيضاً تنشأ عند ذاك توليفة 
6 فيولد طفل مؤنث, كما أوضحناه في الفصل 80. 
ولكن عندما يزدوج صبغي 75 البيضة مع نطفة تحمل 
صبغي 21 تنشأ توليفة 721 ويولد طفل ذكر. 


تقل الديضة المثنامية وإخصابها 
وغرسها 

دخول البيضة إلى اليوق. تطرح البيضة: بعد 
الانتهاء من إباضتهاء مع مكة أو أكشر من الخلايا 
المحببة الملتصقة بها والتي تكون الإكليل المتشعع 
23 00108, إلى جوف الصفاق مياشرة ويجب 
عليها عند ذاك دخول أحد البوقين للوصول إلى تجويف 
الرحم. وتحيط النهاية المخمّلة لكل من البوقين طبيعياً 
بالمبيضين. وتبطن السطوح الداخلية للّوامس المخمّلة 
ظهارة مهدبة. وتخفق الأهدابء المنشّطة بإستروجين 
المبيضينء, باستمرار باتجاه الفؤّهة البطنية للبوق. وفي 
الواقع من الممكن مشاهدة جريان تيار بطيء لسائل 
نحو الفوهة. وبهذه الوسيلة تدخل البيضة أحد البوقين. 

وقد يبدى من الواضح فشل العديد من البيوض في 
دخول أحد البوقين. ولكن استنادا إلى دراسات الحمل 
يحتمل نجاح ما يصل إلى 9698 منها فى هذه المهمة. 
وفي الواقع. هناك حالات سجلت في نساء أزيل منهن 
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أحد المبيضين بالإضافة لبوق الجهة الثانية. ورزقن 
بالرغم من ذلك بعدد من الأطفال بسهولة نسبية في 
الحمل, مما يدل على أن البيوض يمكن أن تدخل حتى 
من خلال البوق المعاكس. 

إخصاب البيضة. بعد دقق النطاقء ينتقل البعض 
منها خلال الرحم إلى الأمبولتين في النهايتين 
المبيضيتين للبوقين خلال 10-5 دقائقء. وتساعد فى هذا 
الانتقال تقلصات الرحم والبوقين التي تُنَيّه بواسطة 
البروستاغلندينات الموجودة فى السائل المنوي 
وبالأكسيتوسين المحرّر من الغدة النخامية الخلفية أثناء 
الإيغاف الأنثوي. ولكن من بين النصف بليون نطفة 
المترسبة في المهبلء لا ينجُح في الوصول إلى الأمبولة 
إلا بضعة آلاف من النطاف فقط. 

ويتم إخصاب البيضة عادة مباشرة بعد دخولها إلى 
الأميولة. ولكن قبل أن تتمكن النطفة من دخول البيضة 
عليها أولاً أن تخترق عدة طبقات من الخلايا المحبية 
الملتصقة بخارج البيضة. والتي تسمى الإكليل المتشعع, 
وعليها أيضاً أن ترتبط بالمنطقة الشفافة 20884 
لتم التي تحيط بالبيضة نفسها وتخترقها. وقد 
قدمت الأليات الخاصة التى تستعملها النطفة لهذه 
الأغراض فى الفصل 20.80 ظ 

ومتى ما دخلت النطفة إلى البيضة؛ فإن رأسها 
ينتفخ بسرعة ليكون سليفة النواة الذكرية 102816 
5 المبيئة فى الشكل 1-82. ويعد ذلك 
تتراصف الصبغيات ال 23 غير المزدوجة من سليفة 
النواة الذكرية مع ال 23 صبغياً غير المزدوج من 
سليفة النواة الأنثوية لتولد ثانية وحدة متكاملة من 46 
صبغياً (23 زوجاً) في البيضة المخصبة. 


الانتقال في اليوق 

بعد أن يتم الإخصابء. تحتاج البيضة في العادة 
لانتقالها خلال البوق الى جوف الرحم لمدة 4-3 أيام. 
00 هذا الانتقال بصورة رئيسية التيار الضعيف 
تتحرك أهدايها داكماً تحق الرحم.. ومن ن الممكن أيضاً أن 
تساعد تقلصات ضعيفة في البوق نفسه عملية إمرار 
البيضة. 

والبوق مبطن بسطح خبيء وعر يعيق مرور البيضة 
بالرغم من تيار السائل. كما أن برزخ 151820115 البوق 
(وهو السنتيمتران الأخيران قبل دخوله إلى الرحم) 


0 2 5 
ألم سليفة 
ف تواة ١‏ 
الشكل 1-82. إخصاب البيضة, ويظهر (1) البيضة الناضجة المحاطة 
بالاكليل المتشعم. (ب) تبعثر الإكليل المتشعع. (ج) دخول النطفة. (د) 
تكوين سليفتي النواتين الذكرية والأنثوية, ه) إعادة تنظيم التكوين 
5005 8 3 ب8أام املع انام 5 1م الإ ولام و0 
4 20). 


يبقى متقلصاً تقلصاً تشنجياً خلال الأيام الثلاثة الأولى 
بعدالإاياضة. وبعد هذه الفترة. يعنزز أولا 
البروجستيرون المتزايد بسرعة والمفرز من الجسم 
الأصفر المبيضي تكاثر مستقيلات اليرو حستيرون التي 
تتزايد بسرعة على سطح الخلايا العضلية الملساء 
للبوق. فينشطها ويولد تأثيراً انبساطياً يسهل دخول 
البيضة إلى الرحم. 

عدة مراحل من الانقسام قيل دخول البيضة المنقسمة., 
والتي تحوي الآن حوالي مئة خلية وتسمى الكيْسَة 
الأريمية 56لاع13510, إلى الرحم. وتتكون أثناء هذه 
الفترة كميات كبيرة من الإفرازات التى تولدها الخلايا 
الإفرازية التى تتناوب مع الخلايا المهدبة المبطنة 
للبوق. وتقوم هذه الإفرازات بتغذية الكيسات الأريمية. 


انغراس الكيسة الأريمية في الرحم 

بعد وصول الكيسة الأريمية المتنامية إلى الرحم 
أنغراسها فى يطانته. وبهذا فإن الغرس يحدث عادة فى 
وتستمدك الكيسة الأريمية غذائهاء قبل الانقراس,», 2 
إفرازات بطانة الرحم التى تسمى «غعَنْيث الرحم» 
علاتمط عمارعانا. 

ويتولد الانغراس من عمل خلؤيا الأرومات الغاذية 


لأرومات الغاذية ‏ بطانة الرحم - 


الأرومات الغاذية لان الرحم (بالإت م من: وألرولا نارم 0 


45 التي تتولد على سطح الكيسة الأريمية. إذ 
تفرز هذه الخلايا أنزيمات حالة للبروتين وتميع الخلايا 
المجاورة لبطانة الرحم. وتنقل السوائل والغذيات التي 
تحرر بهذا الشكل بطريقة فعالة بواسطة هذه الأرومات 
الغاذية نفسها إلى الكيسة الأريمية مضيفة بذلك غذيّات 
إضافية للنمو. ويظهر الشكل 2-82 كيسة أريمية بشرية 
مغروسة حديثاً وذات حميل 1151960 صغير جداً مييناً 
باللون. 

ومتى مات تم الانغراس تتكائر بصورة سريعة 
الأرومات الغاذية والخلايا المجاورة الأخرى المتولدة 
من الكيسة الأريمية وبطانة الرحم مكونة المشيمة 
وأغشية الحمل المختلفة. 


التغذية المبكرة للجنين 
داحل الرحم 


لقد أشرنا في الفصل 81 إلى أن للبروجستيرون 
الذى يفرز أثناء النصف الأخير من كل دورة جنسية 
تأثير خاص على بطانة الرحمء فهى يحول خلاياها 
السدوية الى خلايا كبيرة منتفخة تحوي كميات غزيرة 
من الفليكوجين والبروتينات والدهنيات وحتى بعض 
المعادن الضرورية لتمنية محصول الحمل 05]م602667. 
ومن ثم عندما ينغرس محصول الحمل في بطانة الرحم, 
يولد إفراز البروجستيرون المستمر انتفاخ الخلايا 
البطانية الرحمية لدرجة أكبر فتخزن كميات إضافية 
أخرى من الغذيات. وتسمى هذه الخلايا عند ذاك الخلايا 
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الشكل 3-82. تغذية الجنين, مبيناً بأن معظم التغذية المبكرة تتم 

الرحمي, وتتولد كل التغذية التالية أساساً من الانتشار خلال الغشاء 

المشيمي. 


الساقطية 06115 0661010081,. وتسمى الكتلة يكاملها 
الساقط 10113عع4. 

وعندما تفزو خلايا الأرومات الغاذية الساقط 
وتهضمه وتزدردهء. فإن الجنين يستعمل عند ذاك 
الغذيات المخزونة فى الساقط لنموه وتطوره. ويكون 
ذلك الوسيلة الوحيدة خلال الأسبوع الأول بعد 
الانغراس التي يحصل بها الجنين على غذياته. ويستمر 
الجنين بالحصول على تسبة عالية من مجموع غذياته 
بهذه الطريقة لمدة ثمانية أسابيع (بالرغم من أن 
المشيمة أيضاً تبدأ بتوفير الغذيات له بعد اليوم 
السادس عشر تقريبا بعد الإخصاب (أكثر بقليل من 
أسبوع واحد بعد الانغراس). ويبين الشكل 3-82 هذه 
الفترة الأرومية الغاذية للتغذية2. والتى تؤدي تدريجياً 
إلى التغذية المشيمية. ١‏ 


وظائف المشيمة 


التشريح التنموي والفيزيولوجي للمشيمة 
بينما تبدآ حبال الأرومات الغاذية للكيسة الآريمية 
بالالتصاق بالرحمء تنمو الشعيرات الدموية من الجهاز 
الوعائي للحنين إلى هذه الجيال. وعند اليوم السادس عشر 
بعد الإخصابء يبدأ الدم بالجريان. وتنمى في نفس الوقت 
جيوب دموية تُجهّز بالدم من الأم حول الحبال الآرومية 
الغاذية. وترسل الخلايا الأرومية الغادية بروزات متزايدة 
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الشكل 4-82. أعلى.ء تعضي المشيمة الناضجة. أسفل: علاقة الدم 
الجنيني في شعيرات الزغابة بالنسبة إلى دم الأم في الأحياز بين 
الشعيرات (مأخوذ بتحوير من 18 05 /[802100 :03055 85 13ت 
80 اهصن ا :اقيم لمم 8 :1948 ,تعواطع] 8 هعا بقتطاماعمةالطم رلإك 
5ت لسوةة 8لا بقنطم اعموائطع .60 لم7 ,لإ تمتقصمف لفأمممممماع يع 0 
4 00). 


مكونة الزغابات المشيمية 1111“ لهوغدءه 212 التى تتمى اليها 
الشعيرات الجنينية. وبهذا فإن الزغابات التى تحمل دماً 
جنينياً تصبح محاطة بجيوب تحوي دماً أمومياً. 

ويبين الشكل 4-82 البنية النهائية للمشيمة: ويلاحظ فيها 
أن الدم الجنيني يجري خلال شريانين سُرّيين [111168انا 
وء1زمعاءة. ومن ثم إلى شعيرات الزغابات. ويعود بعد ذلك 
خلال الوريد السري 5أع7 0195111681 إلى الجنين. وفي نفس 
الوقت. يجري دم الأم من الشرايين الرحمية 6زأمعانا 
5 إلى الجيوب الأمومية 5ع5لاها5 [712]61522 الكبيرة 
الذي تحيط بالزغابات ومن ثم يعود إلى الأوردة الرحمية 
عماعلا عماءع 1لا للأم. 

ويبين القسم السفلي من الشكل 4-82 العلاقة بين الدم 
الجنيني لكل زغاية مشيمية جنينية ودم الأم في مشيمة 
كاملة التطور. وشهيرات الزغابات في العادة مبطنة ييطانة 


رقيقة جداأ ومحاطة بطبقة من نسيج ضام ومغطاة على 
خارج الزغابة بطبقة من الخلايا الأرومية الغاذية المخلوية. 

وتبلغ المساحة السطحية الكلية لكل زغابات المشيمة 
الناضجة بضعة أمتار مربعة فقط ‏ وهي آقل بعدة أضعاف 
من مساحة الغشاء الرئوي. ولنتذكر أيضاً بأنه حتى عند 
النضوج الكامل للمشيمة فإن سمك غشائها يبقى مكوناً من 
بضعة طبقات خلوية فقط وأصغر مساقة بين دم الأم ودم 
الجنين هي 3.5 ميكرومترات. وهي حوالي عشرة أضعاف 
المسافة عبر الأغشية السنخية للرئة. ولكن العديد من 
الغذيات والمواد الأخرى تمر خلال الغشاء المشيمى 
بالانتشار بنفس الطريقة التى يتم يها الانتشار أساساً خلال 
الأغشية السنخية للرئتين وخلال الأغشية الشعيرية في باقي 
أقسام الجسم. 


النفوذية المشدمية والتوصيل 
الانتشاري للأغشية 

إن الوظيفة الرئكيسية للمشيمة هي توفير انتشار 
المواد الغذائية من دم الآم إلى دم الجنين. وكذلك 
انتشار النتاجات الإفراغية من الجنين إلى الأم. ولهذا 
فمن المهم أن نعرف عن نفوذية الأغشية المشيمية 
والتوصيل الانتشاري الكلي فيها. 

وفي الأشهر الأولى من الحمل. تكون أغشية المشيمة 
لا زالت سميكة لأنها لم تتطور تطوراً كاملا بعد. ولذلك 
تكون نفوذيتها واطئة. كما أن المساحة السطحية أيضاً 
صغيرة جداً لأن المشيمة لم تنمى لحد الآن لدرجة 
ملحوظة. ولهذا فإن التوصيل الانتشاري الكلي يكون 
ضثيلاً في البدء. ومن الناحية الأخرىء تزداد النفوذية 
في أواخر الحمل بسبب ترقق الطبقات الانتشارية 
للغشاء. بالإضافة إلى أن مساحتها السطحية تصبح 
كبيرة جداً بسبب نموهاء مما يوفر زيادة كبيرة جداً في 
التوصيل المشيميء كما هو مبين في الشكل 3-82 

وتادراً ما يحدث «خرق» فى الغشاء المشيمى يسمح 
بمرور خلايا دموية جنينية الى الأم؛ أى أكثر ندرة من 
ذلك مرور خلايا أمومية إلى الجنين. وفي الواقع. هناك 
حالات ينزف فيها الجنين بشدة إلى دوران الأم بسبب 
تمزق الغشاء المشيمى. 

انتشار الأكسجين خلال الغشاء المشيمى. تنطبق 
على انتشار الأكسجين خلال الغشاء المشيمى تماماً 
تقريباً نفس تلك الاسس التي تنطبق على انتشار 
الأكسجين خلال الغشاء الرئوي. وقد بحثت هذه الأسس 
بالتفصيل في الفصل 39. إذ يمر الأكسجين المذاب في 
دم الجيوب الأمومية الكبيرة إلى الدم الجنينى بواسطة 


الانتشار البسيطء الناتج عن مدروج ضغط الأكسجين 
من دم الأم لدم الجنين. ويبلغ متوسط ضغط الأكسجين 
الجزئي (ر0) في دم الأم في الجيوب الأمومية حوالي 
0 ملم ز في أواخر فترة الحمل, ويبلغ متوسطه في دم 
الجنين بعد أن يصبح مؤكسجاً في المشيمة حوالي 30 
ملم ن. ولذلك يبلغ متوسط مدروج الضغط لانتشار 
الأكسجين خلال غشاء المشمية حوالي 20 ملم ز 

وقد يستغرب المرء كيف يمكن للجنين الحصول على 
كفايته من الأكسجين عندما يكون للدم الجنينى الذي 
يترك المشيمة ضغط أكسجيني جزثي يبلغ 30 ملم ز 
فقط. وهناك ثلاثة أسباب مختلفة تعلل كيف أنه حتى 
هذا الضغط الأكسجينى الجزئى الواطىء يتمكن من 
السماح للدم الجذيني من نقل كمية من الاكسجين الى 
الأنسجة الجنينية كتلك التي ينقلها دم الأم إلسى 
أنسحتها. 

أولً. إن هيموغلوبين الجنين هى بصورة رئيسية 
هيموغلوبين جنينيء. وهى نوع من الهيموغلوبين يصنع 

في الجنين قبل ولادته. ويبين الشكل 5-82 منحنيي 
التفارق الأكسجيني المقارن للهيموغلوبين الأمومي 
وللهيموغلوبين الجنيتيء ويبين أن متحنى الهيموغلوبين 
الجنيني مزاح إلى يسار منحنى هيموغلوبين الأم. وهذا 
يعني أنه عند مستوى ضغط أكسجيني واطىءء: يتمكن 
الهيموغلوبين الجنيني من حمل ما يصل إلى 9650-20 
أكسجين أكثر مما يتمكن هيموغلوبين الآأم من حمله. 

ثانياً. إن تركيز هيموغلوبين دم الجنين هو حوالي 
0 أكثر من ذلك الذي للأم. ولذلك يكون هذا عاملاً 
أكثر أهمية في تعزيز كمية الأكسجين التي تنقل إلى 
الأنسجة الجنينية. ١‏ 


أكسي هيموغلوبين (بالمئة) 
- 0 ارق 
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الشكل 5-82. منحنيا تفارق الأكسجين ‏ الهيموغلوبين للدم الأمومي 
اليف وللدم الجنيتي )2 مبيناً قدرة الدم الجتيني على حمل كمية من 
جزئي معين. (ماخوذ ذْ من 80 .0ع :5اع8 821 5 أامايا بع الدع ءارا 
4 ,23:775). 
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ثالثاً يوفر تأثير بور 011001 50111 الذي شر حناه 
فى الفصل 40 مع علاقته بتيادل ثانى أكسيد الكربون 
والأكسجين في الرئة. عاملاً آخر يعزز نقل الأكسجين 
بالدم الجنيني. أي أن الهيموغلوبين يتمكن من حمل 
أكسجين أكثر عند ضغط جزئي لثاني أكسيد كريون 
(ر800) واطىء مما يمكنه حمله عند ضغط جزئي لثاني 
أكسيد كربون مرتفع. ويحمل الدم الجنيني الذي يدخل 
المشيمة كميات كبيرة من ثاني أكسيد الكربون ولكن 
الكثير من هذا الأكسيد ينتشر من الدم الجنيني إلى دم 
الأم. ويجعل فقدان ثاني أكسيد الكربون دم الجنين أكثر 
قاعدية. بينما تؤدي زيادة ثاني أكسيد الكربون في دم 
الأم إلى جعله أكثر حمضية. وتسيب هذه التغيرات 
زيادة فى السعة الاتحادية للدم الجنينى للأكسجين, 
بينما تقللها بالنسبة لدم الأم. ويؤدي ذلك إلى دفع 
أكسمين أكثر من دم الأم ومعززاً بالتالي من أكسجين 
دم الجنين. وبهذا نرى أن انزياح بور يعمل بأحد 
الاتجاهين في دم الأم وبالاتجاه الآخر في دم الجنين, 
ويجعل هذان التأثيران انزياح بور أكثر أهمية يمرتين 
هنا من تأثيره في تبادل الأكسجين في الرئة. ولهذا 
فإنه يسمى تأثير يور المضاعقف اءع]]ء ترطاه8 عاطاناول. 

وبهذه الوسائل الثلاث يتمكن الجنين من استلام 
أكسجين أكثر من كاف لخلال المشيمة بالرغم من واقع 
أن لدم الجنين الذي يترك المشيمة ضغط أكسجين 
جزثي يبلغ 30 ملم ز فقط 

وتبلغ السعة الانتشارية الكلية لأكسجين المشيمة 
كلها عند موعد الولادة حوالى 1.2 مليلتر من الأكسجين 
فى الدقيقة الواحدة للمليمتر الواحد للفرق الأكسجينى 
عبر الغشاء. ويقارن هذا مقارنة مناسبة مع تلك التي 
لركتي الوليد. 

انتشار ثاني أكسيد الكريون خلال غشاء المشيمة. 
يتولد ثاني أكسيد الكربون باستمرار في أنسجة الجنين 
بنفس الطريقة التي يتكون بها في آنسجة الأم. 
والوسيلة الوحيدة لطرح ثاني أكسيد الكربون من 
الجنين هي عبر المشيمة الى دم الأم. ويبلغ الضغططا 
الجزئي لثاني أكسيد الكربون في الدم الجنيني 3-2 
ملم ز أعلى من ذلك الذي لدم الأم. ويكفي مدروج 
الضغط الصغير هذا بالسماح لثانى أكسيد الكربون 
بالانتشار المناسب عبر الغشاء. لأن قابلية ذويانه 
العالية فى غشاء المشيمة تسمح له بالانتشار خلاله 
بسرعة 0 ضعفاً تقريباً أسرع من انتشار الأكسجين. 

وفي العادة يكون ضغط ثاني أكسيد الكربون 
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الجزئي لدم الأم في جيوب المشيمة آقل من قيمة ال 40 
ملم ز السوية له التي توجد في دم المرأة غير الحامل لأن 
إستروجينات وبروجستيرونات الحمل تبالم في تحفيز 
تنفس الأم, مما يسبب نفثها لكميات إضافية من ثاني 
أكسيد الكربون من رتتيهاء ومن الواضح أن ذلك يساعد 
على الحفاظ على ضغط جزثي لثاني أكسيد الكربون في 
دم الجنين عند مستوى واطىء أيضاً. والذي يكون في 
العادة قريباً جداً من المستوى السوى وهو 40 ملم ز. 

انتشار المواد الغذائية خلال غشاء المشيمة. 
تنتشر الركائز الاستقلابية الأخرى التي يحتاجها الجنين 
إلى دمه بنفس الطريقة التي ينتشر بها الأكسجين. 
فمثلاًء في المراحل المتأخرة من الحملء غالباً ما 
يستهلك الجنين كمية من الغلوكوز أكثر مما يستهلكه 
كل جسم الأم. ولأجل تجهيز هذه الكمية العالية منه, 
توفر خلايا الأرومات الغادية الميطنة للزغابات المشيمية 
انتشاراً ميسراً للغلوكوز خلال الغشاء المشيمي. أي أن 
الغلوكوز ينقل بجزيئات ناقلة في غشاء الخلية الأرومية 
الغاذية. وبالرغم من ذلك فإن مستوى الغلوكوز في دم 
الجنين يبقى 9630-20 أوطأ من ذلك الذي لدم الأم. 

وبسبب ذؤوبية الحموض الدهنية العالية في أغشية 
الخلاياء تنتشر هذه الحموض أيضاً من دم الأم إلى دم 
الجنين ولكن بسرعة أبطأ من انتشار الغلوكوزء مما 
يؤدي إلى استعمال الجنين للغلوكوز مفضلاً إياه 
لتغذيته. كما تنتشر من دم الأم مواد أخرىء مثل 
الأجسام الكيتونية. وأيونات البوتاسيوم والصوديوم 
والكلوريد إلى دم الجنين. 

إفراغ نواتج الفضلات خلال غشاء المشيمة. 
وبنفس الطريقة التي ينتشر بها ثاني أكسيد الكربون 
من دم الجنين إلى دم الأم تنتشر أيضاً النواتج 
الإفراغية الأخرى التي تتكون في الجنين ومن ثم تفرغ 
مع النواتج الإفراغية للأم. وتشمل هذه الإفراغات 
بصورة خاصة النتروجين اللابروتيني مثل اليورياء 
وحمض اليوريك, والكرياتينين. ويبلغ مستوى اليوريا 
فى دم الجنين أعلى قليلاً من ذلك الذي في دم الأم لأن 
البوريا تنتشر خلال غشاء المشيمة بسهولة تامة. ومن 
الناحية الأخرىء فإن للكرياتينين الذي لا ينتشر بنفس 
السهولة. مدروجاً تركيزياً بنسبة مئوية عالية. ولهذا 
يتم إفراغه من الجنين بصورة رئيسية. حتى وإن لم 
يكن ذلك تامأ نتيجة للمدروج الانتشاري العالي عبر 
غشاء المشيمة ‏ أي بسبب التركيز الأعلى للنواتج 
الإفراغية في دم الجنين مما هى عليه في دم الأم. 


العوامل الهرمونية في الحمل 


تكوّن المشيمة في الحمل بصورة خاصة كميات 
كبيرة من موجّهه القند المشيمائية البشرية, 
والإستروجيناتء والبروجستيرون» وموجهة جسم 
الثدي المشيمائية البشرية. والهرمونات الثلاثة الأولى 
من هذه ضرورية للحمل السوي. ويحتمل أن يكون 
الرابع منها ضروري أيضاً لذلك. 
موجهة القند المشيمائية البشرية 
وأثرها في إدامة الجسم الأصفر 
وفي منع الحيض 

يحدث الحيض فى العادة بعد الإياضة يمدة 14 يوماً 
تقريباًء حيث تطرح خلال هذه المدة محظم البطانة 
الرحمية من جدار الرحم وتقذف للخارج. وإذا ما حدث 
ذلك بعد انغراس بيضة فيه. فإن الحمل ينتهي عند ذلك, 
ومع ذلك. فإن هذا يُمنع عادة موجهة القند المشيمائية 
البشرية بالطريقة التالية. 

يتزامن مع تنامي الخلايا الآرومية الغاذية من بيضة 
مخصبة أولية. إفراز خلايا الأرومات الغاذية المخلوية 
لهرمون موجهة القند المشيمائية البشرية 11012311 
1 012011001 إلى سوائل الأم. كما يظهر 
ذلك فى الشكل 6-82. ومن الممكن قياس إفران هذا 
الهرمون لأول مرة في ألدم بعد الإباضة ب9-8 أيامء. أي 
بعد انغراس الكيسة الأريمية في بطانة الرحم بفترة 
قصيرة. ومن ثم ترتفع سرعة الإفراز بسرعة كبيرة 
لتصل إلى الحد الأقصى لها بعد 12-10 أسبوعاً تقريباً 
بعد الإباضة ثم تقل إلى حد أقل كثيراً من ذلك عند 
الأسابيع 20-16 بعد الإياضة. وتستمر بهذا المستوى 
بقية فترة الحمل. 

وظيفة موجهة القند المشيمائية البشرية. موجهة 
القند المشيمائية البشرية هي بروتين سكري ذو وزن 
جزيكي يبلغ حوالي 39000 وله نفس البنية الجزيئية 
والوظيفة التي للهرمون الملوتن 1.80) الذي تفرزه 
النخامى. وأهم وظائف هذه الموجهة هي منع الأؤب 
0 السوي للجسم الأصفر عند نهاية الدورة 
الجنسية الأنثوية. وبدلاً من ذلك فإنها تسبب إفراز 
الجسم الأصقر لكميات أكير من هرموناته الاعتيادية من 
البروجستيرون والإستروجينات للأشهر القليلة التالية. 


برو 
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مدة الحمل (أسا بيع): 


الشكل 6-82. معدلات إفران الإستروجينات والبروجستيرون وموجهة 
القند المث لمشيمائية عند مختلف مراحل الحمل. 


وتمنع هذه الهرمونات الجنسية حدوث الحيض مما 
يؤدي إلى استمرار بطانة الرحم بالنمو وبخزنها كميات 
كبيرة من العُدَيَّات بدلاً من طرحها في الوسط المذيب. 
وكنتيجة لذلك تتطور الخلايا الشبيهة بالساقطة التي 
توجد في بطانة الرحم أثناء الدورة الجنسية الأنثوية 
السوية لتصبح خلايا ساقطة حقيقية منتفخة كثيراً 
وغنية بالغذيات. وذلك بعد انغراس الكيسة الأرومية. 

وينمى الجسم الأصفر بتأئير موجهة القند 
المشيمائية البشرية إلى حوالي ضعف حجمه الأولي يعد 
حوالي الشهر أى ما يقارب ذلك من بدء الحمل. 'وتحافظ 
إفرازاته المستمرة من البروجستيرون والإستروجينات 
على الطبيعة الساقطية للبطانة الرحمية؛ والتي تعتبر 
ضرورية للتطور الأولي للجنين. وإذا ما أزيل الجسم 
الاصفر قبل الاسبوع السابع تقريباً من الحملء فإن ذلك 
يؤدي دائماً تقريباً إلى الإجهاض التلقائي, وأحياناً 
يستمر هذا التأثير حتى الأسبوع الثاني عشر. وبعد هذا 
الوقت تفرز المشيمة نفسها كميات كافية من 
البروجستيرون والإستروجينات لإدامة الحمل لباقي 
فترة الحمل. ويؤوب الجسم الأصفر ببطء بعد الأسبوع 
3 إلى الاسبوع السابع عشر من الحمل. 

تأثير موجّهة القند المشيمائية البشرية على 
خصيتي الجئين. تولد أيضاً موجهة القند المشيمائية 
البشرية تأثيراً بين الخلايا منهباً للخلايا في الخصيتين, 
مما يؤدي إلى توليد التستوستيرون لدى الأجنة الذكرية 
حتى موعد الولادة. وهذا الإفراز القليل للتستوستيرون 
أثناء الحمل هو العامل الذى يسبيب نمو الأعضاء 
الجنسية الذكرية لدى الجنين بدلاً من الأعضاء الأنثوية. 


موجهة القذ 


ط 


شه 


البشري 


نك 


إستروجينية: إلى حوالي ثلاثين ضعفاً 
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وقريباً من نهاية الحمل. يسبب التستوستيرون المفرز 
من خصيتي الجنين هبوط الخصيتين إلى الصفن. 


إفراز الإستروجينات من المشيمة 

تفرز المشيمة. مثل الجسم الأصفرء الإستروجينات 
والبروجستيرون. وتدل الدراسات النُسّجية الكيميائية 
والفيزيولوجية بأن هذين الهرمونينء مثل معظم 
هرمونات المشيمة الأخرىء يفرزان من الخلايا الأرومية 
الغاذية المخلوية. 

ويبين الشكل 6-82 بيإن الإنتاج اليومى 
للإستروجينات المشيمية يزداد. محسوباً كفعالية 
من السوي عند 
نهاية فترة الحمل. ولكن إفراز الإستروجينات من 
المشيمة يختلف تماماً عن إفرازه من المبيض بعدة 
طرق: أولاً. مسن الناحية الكمية, يكون معظم 
الإستروجينات المفرزة من الإستريول» وهى إستروجين 
ضحيف جدا جدا ويوجد بكميات صغيرة فقط في الآنثى 
غير الحامل. وتعلل هذه القدرة الإستروجينية الضعيفة 
للإستريول قلة الفعالية الإستروجينية الكلية. ثانياً. لا 
تصنع الإستروجينات التى تفرزها المشيمة من مواد 
أساسية جديدة فيهاء ولكنها تتشكُل بصورة تامة تقريباً 
من مركُبَيئن ستيروئيديين أندروجينيين. هما 
ديهيدر وإيبي أندروستيرون 2201305662086 1معم2ل لزاع 
و 16- هيدروكسي ديهيدروإيبي أندروستيرون -16 
16102+-++ اسللذين يتكونان فى 
الغدد الكظرية للأم وكذلك في الغدد الكظرية للجنين. وتنقل 
هذه الأندروجينات الضعيفة بواسطة الدم إلى المشيمة 
وتحوّل بواسطة الخلايا الأرومية الغاذية إلى إستراديول 
وإسترون وإستريول. (إن قشرات غدد الكظر عند الجذين 
كبيرة جداً. وهي مؤلفة من حوالي 80 من ما يسمى 
المنطقة الجنينية ©2052 31اء؟!. ويبدى أن الوظيفة الأولية 
لهذه المنطقة هي إفراز ديهيدروإيبي أندروستيرون). 

وظيفة الإستروجين في الحمل. لقد أشرنا عند 
دراستنا للإستروجينات في الفصل [8, بأن هذه 
الهرمونات تقوم بصورة رئيسية بوظيفة تكاثرية في 
معظم الأعضاء التوالدية والأعضاء المراققة لها في الأم. 
وتسيّب الكميات المفرطة من الإستروجينات آثناء الحمل 
([1) تضخم رحم الأم. (2) وتضخم ثديي الأم ونمو 
البنيات الأنبوبية فيهماء (3) وتضخم الأعضاء التناسلية 
الخارجية الأآنثوية للأم. 


4 ©" القسم /2611 مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 


كما ترخّي الإستروجينات مختلف الأربطة في حوض 
الأم بحيث يصبح المفصل العَجّزي الحَرْقفي مرتخياً 
نسبياً ويصبح الارتفساق العاني 15م 1/515 989/12 
مرناً. ومن الواضح أن هذه التغيرات تهيأ لمرور الجنين 
يسهولة خلال قناة الولادة. 

وهناك سبب مهم للاعتقاد بآن الإستروجينات تؤثر 
أيضاً على بعض النواحي العامة لتطور الجنين أثناء 
الحملء مثلاً بالتأثير على سرعة تكاثر الخلايا في 
الجنين الميكر. 


إفراز البروجستيرون من المشيمة 

والبروجستيرون هو أيضاً هرمون ضروري للحمل - 
وله في الواقع نفس أهمية الإستروجين. فبالإضافة 
للكميات المعتدلة منه التى تفرز من الجسم الأصفر عند 
بدء “الحمل, فإنه يُفرّز أيضاً بكميات هائلة من المشيمة, 
بمعدل حوالي 0.25 غرام/يوم عند نهاية الحمل. وفي 
الواقع2 تزداد سرعة إفراز البروجستيرون إلى حوالي 
عشرة أضعاف خلال مراحل تطور الحملء. كما هى مبين 
في الشكل 6-82. 

والتأثيرات الخاصة للبروجستيرون والضرورية 


للتطور السوي للحمل وحتى لإدامته هي ما يلي: 


. كما أشرنا إليه سابقاً يسبب البروجستيرون تنامي 
الخلايا الساقطية اع [061005 فى مطائة الرحمء وتقوم 
هذه الخلايا بدور مهم في تغذية الجنين المبكر. 

2. للبروجستيرون تأثير خاص على تقليل تقلصية الرحم 
الحامل؛ فيمنع بذلك تقلصاته التى قد تولد إجهاضاً عفويا. 

3. يساهم البروجستيرون أيضاً في تطوير محصول 
الحمل حتى قبل انغراسه لأنه يزيد بصورة نوعية إقرازات 
البوق والرحم ليجهزا مواد غذائية مناسبة لتطور النُوَيْتة 
8 والكيّسة الأرَيُمية ]5/ا512510. وهناك سيب يدعوق 
الخلايا فى الجنين الأولى المتنامى. 
تهيئة ثدي الأم للإلبان» كما سنبحثه لاحقاً في هذا الفصل. 


موجّهة جسم الثدي المشيمائية البشرية 
لقد اكتشف حديثاً هرمون مشيمائي جديد هو 
موجّهة جسم الثدى المشيمائية البشرية 6028تاط 
110 +++ 116 ودشق بروتين اذو 
وزن جزيكئى يبلغ حوالي 38000. ويبدأ إفرازه بالمشيمة 


عند حوالى الأسيوع الخامس من الحمل. ويزداد إفراز 
هذا الهرمون تدريجياً طيلة مدة الحمل الباقية بنسبة 
طردية مع وزن المشيمة. وبالرغم من عدم التأكد حتى 
الآن من وظائف موجهة جسم الثدي المشيمائية. فإن 
هذا الهرمون يفرز بكميات تبلغ عدة أضعاف كميات كل 
هرمونات الحمل الأخرى مجتمعة. ومن المحتمل أن 
تكون له عدة تأثيرات مهمة. 
أولاًء عند إعطاء هذا الهرمون إلى عدة أنواع مختلفة 
من الحيوانات الدنياء فإنه يسبب على الأقل نمواً جزئياً 
للثديين ويسبب الإلبان في بعض الحالات. ولأن وظيفة 
الهرمون هذه كانت الوظيفة الأولى التى اكتشفت. فإنه 
سمي في البداية همُحَفَر الإلبان البشري المشيمائي 
0 1366213298م لةقتطناط. وكان يعتقد بأن له 
وظائف شبيهة بتلك التي للبرولاكتين. ولكن المحالاوت 
التي أجريت باستعمال هذا الهرمون لتعزيز الإلبان في 
الإنسان لم تكن ناجحة. ١‏ 
ثانياً. لهذا الهرمون فعل ضعيف شبيه بذلك الذي 
لهرمون النموء فيولد تراكم أنسجة بروتينية بنفس 
الطريقة التي يقوم بها هرمون النمو. كما أن له بنية 
كيميائية شبيهة بتلك التي لهرمون النمى ولكن يجب أن 
تتوفر كمية منه تعادل 100 ضعف كمية هرمون النمو 
ثالث يسبب هرمون موجّهة جسم الثدي المشيمائية 
البشرية نقصاً في الحساسية للأنسولين ونقصاً في 
استعمال الأمّ للغلوكوزء فيوفر بذلك كميات كبيرة من 
الغلوكوز للجنين. ولأن الغلوكوز هو الركيزة الرئيسية 
التي يستعملها الجنين لتوفير الطاقة لنموه, فيتضح من 
ذلك الأهمية المحتملة لمثل هذا التأثير الهرمونى. 
وبالإضافة لذلك فإن هذا الهرمون يعزز تحرير 
الحموض الدهنية الحرة من مخازن الدهن لدى الأم, 
فيوفر بذلك مصدرا بديلا للطاقة لغرض استقلابها. 
ولهذا بدأ يظهر بأن موجّهة جسم التدي المشيمائية 
البشرية هي هرمون استقلابي عام يمتلك خواص 
تغذوية خاصة للأم وللجنين سوية. 


العوامل الهرموئية الأخرى فى الحمل 

تستجيب تقريباً كل الغدد الصماوية اللاجنسية للأم 
لدرجة كييرة للحمل. وينتج ذلك يصورة رئيسية من زيادة 
الحمل الاستقلابى على الأم ولكنه ينتج أيضاً ولدرجة معينة 
من تأثيرات الهرمونات المشيمية على النخامى وعلى الغدد 
الأخرى. وبعذس أهم التأثيرات الجدير ذكرها التأثيرات التالية. 


إفراز النخامى. تتضخم الغدة النخامية الأمامية أثناء 
الحمل بحوالى 9650 ويزداد إنتاجها للموجهة القشرية 
وللموجهة الدرقية وللبرولاكتين. ومن الناحية الأخرى؛ يكبت 
كثيراً أثناء ذلك إفراز الهرمون الموجّه للقند والهرمون 
الملوتن وذلك نتيجة للتأثيرات المثيطة لليروجستيرون 
والإستروجينات المشيمية. 

إفراز الستيروئيد القشري. تزداد سرعة إفراز قشرة 
الكظر للقشرانيات السكرية بدرجة معتدلة طيلة فترة الحمل. 
ومن المحتمل أن القشرانيات السكرية تساعد في تحريك 
الحموض الأمينية من أنسجة الأم بحيث يمكن استعمالها 
لتصنيع الآأنسجة في الجنين. 

كما يزداد إفران الألدوستيرون لدى النساء الحوامل إلى 
الضعف تقريبا ليصل إلى ذروته عند تهاية الحمل. ويسبب 
ذلك بالمشاركة مع عمل الإستروجينات نزعة, حتى للمرأة 
الحامل السوية, لإعادة امتصاص الصوديوم الفائض من 
النبيبات الكلوية, وبالتالي إلى احتباس السوائل. مما يؤدي 
أحياناً إلى ارتفاع ضغط الدم. 

إفرازات الغدة الدرقية. تتضخم الغدة الدرقية عادة إلى 
حد 9650 أثناء الحمل ويزداد إنتاجها من التيروكسين بكمية 


موازية لذلك. وتتولد زيادة توليد التيروكسين لدرجة جزئية. 


على الأقل بتأثير التوجيه الدرقي لموجهة القند المشيمائية 
البشرية. وكذلك بكميات صغيرة من هرمون نوعىي منيه 
للدرقية وموجهة الدرقية المشيمائية البشرية اللذين يفرزان 
من المشيمة. 
أيضا أثناء الحمل. ويصح ذلك بصورة خاصة فى الأمهات 
اللواتي يقتتن قوتاً معوزاً بالكالسيوم. ويسبب تضخم هذه 
تركيز أيوني سوي للكالسيوم في السوائل خارج الخلايا 
للأم. كلما انتزع الجنين الكالسيوم لتعظيم 28آلا05311 
عظامه. ويزدكد إفراز هرمون الدريقات بدرجة أشد من ذلك 
أثناء الإرضاع الذي يتلى ولادة الجذين لأن الوليد يحتاج عند 
ذاك إلى كميات مضاعفة من الكالسيوم لنموه أكشر من 
احتياج الجنين له. 

إفراز «الريلاكسين» من المبيضين والمشيمة. تفرز 
بالإضافة للإستروجينات والبروجستيرون مادة إضافية وهي 
هرمون يسمى ريلاكسين 16137818 من الجسم الأصفر 
للمييض ومن المشيمة أيضاً. ويزداد إفراز هذا الهرمون من 
الجسم الأصفر بتأثير موجهة القند المشيمائية البشرية في 
الإستروجين والبروجستيرون. 

والريلاكسين عديد يبتيد له وزن جزيئي يبلغ حوالي 
0 ويسبب عند حقنه ارتخاء أربطة الإرتفاق العاني في 
الجرذ الوّدّقي وفي خنزير غينيا. ولكن هذا التأثير ضعيف 
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جداً في المرأة الحامل وقد يكون معدوماً. وبدلاً من ذلك فمن 
المحتمل أن يقوم الإستروجينات يبهذا الدور بصورة رئيسية, 
وأن تسبب ارتخاء الأربطة الحوضية أيضاً. 

كما يعتقد بأن الريلاكسين يلين عنق رحم المرأة الحامل 
أثناء الولادة. 


استجاية جسم الأم للحمل 


من بين أوضح استجابات الأم العديدة للجنين ولهرمونات 
الحمل الكثيرة زيادة حجم الأعضاء الجنسية المختلفة. فمثلاً, 
يزداد حجم الرحم من حوالي 50 غم إلى حوالي 1100 غم, 
ويزداد حجم الثديين إلى الضعف تقريياً. وفى نفس الوقت 
يتضخم المهبل ويتوسع المدخل كثيراً. كما يمكن أن تسبب 
مختلف الهرمونات تغييرات كبيرة فى مظهر المرأة مما 
يسبب أحياناً الوذمة والعُدَ وقسمات ذكورية أو عَوْطَلية 
60116311 . 


زيادة الوزن لدى المرأة الحامل 


يبلغ معدل زيادة الوزن لدى المرأة أثناء الحمل 
حوالى 24 باونداً. وتحدث معظم هذه الزيادة خلال الأثلوثين 
الأخيرين من مدة الحمل. ومن أسباب هذه الزيادة أن وزن 
الجنين يبلغ 7 باوندات ووزن السائل السّلوي والمشيمة 
والأغشية الجذينية 4 باوندات. ويزداد وزن الرحم حوالي 2 
باوند والثديين 2 باوند أيضاً. مما يترك معدل زيادة إضافية 
في وزن المرأة يبلغ حوالي 9 باوندات. ومن هذه حوالي 6 
باوندات سائل إضافي في الدم والسائل خارج الخلايه 
وال 3 باوندات الأخرى هي بصورة عامة نتيجة تراكم 
دهني. ويطرح السائل الإضافي باليول خلال الأيام القليلة 
الأولى بعد الولادة. أي يعد فقدان هرموئات المشيمة 
الحايسة للسائل. 

وفي الغالب تزداد شهية المرأة للطعام كثيراً أثناء الحمل. 
وينتج ذلك جزئياً من انتزاع الجنين للمواد الغذائية من دم 
الأم وجزئيا بسبب عوامل هرمونية. ومن دون رعاية مناسبة 
قبل الولادة. يمكن أن تصبح زيادة وزن الأم عالية لحد 75 
ياونداً. 


الاستقلاب آثناء الحمل 


يزداد معدل الاستقلاب الأساسي للمرأة الحامل حوالي 
5 أثناء النصف الأخير من الحملء نتيجة زيادة إفران 
العديد من الهرمونات المختلفة أثناء الحمل. والتي تشمل 
التدروكسينء وهرموتات قشرة الكظرء والهرمونات الجنسية. 
وكنتيجة لذلك. تشعر الحامل بأنها مقرطة السخونة. وبسبب 
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الوزن الإضافى الذي تحمله الحامل فإنها تستهلك أيضاً 
كمية تفوق السوي من الطاقة لأنشطتها العضلية. 

التغذية أثناء الحمل. يتم أكبر نمو للجنين خلال الأثلوث 
الأخير من الحملء إذ يتضاعف وزنه تقريبا خلال الشهرين 
الأخيرين منه. وفي العادة, لا تمتص الأم من طعامها كميات 
كافية من البروتين والكالسيوم والفسفات والحديد من القناة 
المعدية المعوية أثناء الأشهر الأخيرة من الحمل لتجهيزها 
للجنين. واستباقاً لهذه الحاجات الإضافية التي تحتاجها الأم 
في نهاية الحمل. فإن جسمها يخزن هذه المواد. حيث يخزن 
البعض منها في المشيمة؛ ولكن معظمها يخزن في المداخر 
السوية لجسم الأم. 

وإذا لم تتوفر العناصر التغذوية المناسبة في غذاء الأم 
الحامل؛ قمن الممكن أن تحدث أعواز للعديد من المواد لديها. 
وغالباً ما تحدث أعواز للكالسيوم والفسفات والحديد 
والفيتامينات. فمثلاً. يحتاج الجنين إلى حوالى 375 ملغم من 
الحديد ليكوّن دمه. كما تحتاج الأم نفسها إلى 600 ملغم 
إضافية لتكوّن دمها الإضافي. ويبلغغْ مخزون حديد 
اللاهيموغلوبين السوي لدى الأم عند بدء الحمل في الحالة 
السوية غالباً 100 ملفغم فقط أ ما يقارب ذلك ولا يزيد أبداً 
عن 700 ملغم. ولهذا فمن دون كمية كافية من الحديد في 
طهام الحامل. فإذها تصاب عادة يفقر الدم. وكذلك من المهم 
جداً لها أن تتناول كمية كافية من فيتامين 1, لأنه بالرغم 
من أن كمية الكالسيوم الكلية التي يستهلكها الجنين صغيرة: 
لكن الكالسيوم حتى فى الحالات الاعتيادية لا يُمتص إلا 
قليلاً من السبيل المعدي المعوي. وأخيراً. وقبل ولادة الوليد 
بقليل يضاف في الغالب الفيتامين »! لغذاء الأم لكي تكون 
للجنين كمية كافية من البروثزمبين متطصجمع 10م لمنع 
النزيف. وخاصة نزف الدماغ الذي قد يتسبب أثناء عملية 
الولادة. 


التغييرات في جهاز دوران الأم أتناء الحمل 

جربدان الدم خلال المشيمة ونناج القلب أثناء الحمل. 
يجري حوالي 625 مليلتراً من الدم خلال دوران المشيمة 
الأمومى فى الدقيقة الواحدة أثناء الطور الأخير من الحمل. 
7540-0 أعلى من المعدل السوي عند الأاسيوع السابع 
والعشرين من الحمل. ولكن عند ذاك ولأسياب غير وأضحة 
يهبط نتاج القلب إلى مستوى أعلى قليلاً من السوي أثناء 
الأسابيع الثمانية الأخيرة من الحملء بالرغم من ارتقاع 
جريان الدم في الرحم. 

حجم الدم أثناء الحصل. يبلغ حجم دم الأم قبل الولادة 
بقليل حوالى 9630 أعلى من السوي. وتحدث هذه الزيادة 
بصورة رئيسية أثناء النصف الأخير من الحمل.ء كما هو 


ميين يمتحنى الشكل 27-62 و سيب هذة الزيادة هق تسنب 
هرموني بصورة رئيسية لأن الألدوستيرون والإستروجينات, 
اللذين يزددان كثيراً أثناء الحملء يسببان زيادة في احتباس 
السوائل بالكليتين. كما يصبح نقي العظام نشطا جدا ويولد 
خلايا دم حمراء إضافية لتساير الزيادة في حجمع سائل 
الجسم. ولذلك يكون للأم أثناء ولادة الوليد حوالي 2-1 لتر 
من الدم الزائد في جهاز دورانها. ويفقد حوالي ربع هذه 
الكمية فقط أثناء ولادة الوليد تاركاً عامل سلامة كبير 
بالنسية للأم. 


التنفس أثناء الحمل 


يبلغ استهلاك الأم للأكسجين قبل ولادة الوليد بقليل 
حوالي 420 أعلى من السوي مع زيادة موازية فى توليد 
ثاني أكسيد الكربون؛ وذلك بسبب زيادة سرعة الاستقلاب 
القاعدي للأآم الحامل ويسبب زيادة وزثئها. وتسيب هذه 
التأثيرات زيادة في التهوية بالدقيقة. كما يعتقد أن ارتفاع 
مستويات البروجستيرون أثناء الحمل يزيد التهوية بالدقيقة 
إلى مستوى أعلى لآن البروجستيرون يزيد من حساسية 
مركز التنفس لثاني أكسيد الكربون. وتكون النتيجة النهائية 
لذلك زيادة في التهوية بالدقيقة بحوالي 950 ونقصاً في 
الضغط الجزئي لثاني أكسيد الكربون الشرياني بعدة 
مليمترات من الزئبق أقل من مستواه لدى المرأة السوية. 
وقي الوقت نفسه. يضغط الرحم لدى الحامل إلى الآعلى على 
محتويات البطن التي تضغط بدورها على الحجاب الحاجز, 
مما يؤدي إلى نقص فى حركاته الكلية صعوداً وهبوطاً. 
ونتيجة لذلك تزداد سرعة التنفس لكى تحافظ على التهوية 
الإضافية. ١‏ 


وظيفة الجهاز البولى للأم أثناء الحمل 

تزداد فى العادة سرعة تكوّن البول لدى الأم الحامل قليلاً 
بسبب زيادة تناول السوائل وزيادة توليد النواتج الإفراغية. 
ولكن. بالإضافة لذلك. يحدث العديد من التغيرات الخاصة فى 
الوظائف البولية. 
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أولاً. زيادة فى سعة إعادة امتصاص الصوديوم والكلوريد 
والماء من النبيبات الكلوية بما يبلغ 9650 نتيجة لزيادة توليد 
الهرمونات الستيرويدية من المشيمة ومن قشرة الكظر. 

وثانياًء زيادة سرعة الترشيح الكييبي أيضاً بما يصل إلى 
0 أثناء الحمل. مما يؤدي إلى زيادة في سرعة فقدان 
الماء والكهارل في البول. ويوازن هذا العامل قي العادة 
العامل الأول. بحيث تركّم الأم عند ذاك حوالى ستة باوندات 
فقط من الماء والملح الإضافيين يإستثناء عندما تصاب 
بِمٌقَدَّ مات الارتعاج 566612728518م, وهي حالة سنشرحها 


لاحقاً فى هذا الفصل. 


السائل السلوي وتكوينه 

يبلغ حجم السائل السَلوي 0ذن!؟ 01نأهصة اعتيادياً بين 
0 و 1000 مليلترء ولكن يمكن أن يكون بضعة مليلترات 
فقط أو حتى عدة لترات. وقد أظهرت الدراسات ياستعمال 
النظائر على سرعة تكوينه بأن الماء الموجود قى هذا السائل 
يتبدل تماماً بمعدل مرة واحدة كل ثلاث ساعات؛ وتتبدل 
كهارل الصوديوم واليوتاسيوم مرة واحدة كل 15 ساعة. 
ويستمد جزء من السائل من الإفراغ الكلوي للجنين. وبنفس 
الطريقة. تحدث درجة معينة من الامتصاص عن طريق 
السبيل المعدي المعوي ورتتي الجتين. ولكن حتى بعد موت 
الجنين: فإن سرعة تبدل الساتل السلوي تكون حوالي نصف 
سرعته في حالة الجنين السوي, مما يدل على أن الكثير من 
السائل يتكون ويمتص مياشرة خلال الأغشية السَلّوية. 
ويُنظّم الحجم الكلي للسائل بصورة رئيسية على الأرجح 
بواسطة الأغشية السَلوية. ولكن الحجم يزداد أيضاً عندما 
يزداد الإفراغ الجنيني للبول وينقص عندما لا يكون هناك 
نتاج بولي. 


مقدّمات الارتعاج والارتعاج 


يعاني حوالي 94 من بين كل النساء الحوامل ارتفاعاً 
سريعاً في ضغط الدم الشرياني الذي يترافق مع فقدان 
كميات كبيرة من البروتين في البول خلال الأشهر القليلة 
3أكمظتماءءعءم أو الانسمام الحملي ‏ 01 12124ع:«ه) 
/687811:م. وتتصف هذه الحالة فى الغالب باحتياس الملح 
والماء بالكليتين. ويزيادة الوزن» وبظهور الودذمة. ويحصل 
بالإضافة لذلك تشنج شرياني في العديد من أقسام جسم 
الأم» وبصورة خاصة فى الكليتين والدماع والكيد. وتقل 
سرعة جريان الدم الكلوية وسرعة الترشيح الكبيبي. وهو 
تماماً عكس مايحصل لدى المرأة الحامل السوية. وتنتج 
التأثيرات الكلوية هذه من تثخْن اللمّات 115] الكبيبية التى 
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وقد جرت عدة محاولات ليرهنة أن مقدمات الارتعاج 
تنتج عن الإفراز المفرط للهرمونات المشيمية أو الكظرية, 
ولكن لم يتوفر دليل كاف حتى الآن على وجود أساس 
هرموني لذلك. وفي الواقع؛ فإن هناك نظرية مقبولة تنص 
على أن مقدمات الارتعاج تنتج عن بعض أنواع المناعة 
الذاتية أى الأرجية التي تتولد عن وجود الجنين. ومما يؤيد 
هذه النظرية هو أن الأعراض الحادة للارتعاج تختفى خلال 
بضعة أيام بعد ولادة الوليد. 

وتترافق وخامة أعراض مقدمات الارتعاج كثيراً مع 
ارتفاع الضغط الشرياني. وفي الحقيقة. فإن ارتفاع الضغط 
قد يبدأ دورة مَعِيبة تشدد من تشنح الشرايين ومن 
التأثيرات المَرّضية الأخرى لمقدمات الارتعاج. 

والارتعاج 6131172513© هو درجة شديدة من نفس 
التأثيرات التى تشاهد في مقدمات الارتعاج. ويتصف 
بالتشنج الوعائي الشديد في كل أنحاء الجسم والنويات 
الرَمَعئّة 1165ائاء5 10516ه. ويعقب ذلك أحياناً السيات2» مع 
نقص كبير في نتاج الكلية. وسوء عمل الكيدء وغالياً ارتفاع 
ضغط الدم الشديدء وحالة تسمية عامة قي كل الجسم. 
ويحصل ذلك قي العادة قبل الولادة بوقت قصير. وتموت 
نسبة عالية جد من مرضى الارتعاج إن لم يعالجوا. ولكن 
المعالجة المناسبة والفورية بالأدوية الموسعة للأوعية 
لإنقاص ضغط الدم الى مستواه السوي والمتبوعة بالإنهاء 
الفوري للحمل ‏ بالعملية القيصرية إذا ما كان ذلك 
ضرورياً - قد قلل من تسبة الوفيات إلى 71 أى أقل من 
ذلك. 


الولادة 


زادة استثارية الرحم قرب موعد الولادة 


الولادة 8110111052م تعني العملية التي يولد بها 
الوليد. فعند نهاية الحمل يصبح الرحم تدريجيا أكثر 
استثارية إلى أن يبدأ فى النهاية تقلصات نظمية شديدة 
لدرجة كافية لطرح الوليد. ولا يعرف السبب الحقيقي 
لزيادة فعالية الرحم هذه. ولكن هناك على الأقل 
مجموعتين رئيستين من التأثيرات التي تؤدي إلى تأوج 
التقلصات المسؤولة عن الولادة. وهى: أولاً. تغيرات 
هورمونية تدريجية تسبب زيادة استثارية عضل الرحم, 
وثانياًء تغييرات ميكانيكية تدريجية. 
العوامل الهرمونية التي تسيب زيادة القلوصية 
الرحمية 

نسبة الإستروجينات للبروجستيرون. يتبط 
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البروجستيرون قلوصية الرحم أثناء الحملء فيساعد 
بذلك على منع طرح الجنين. ومن الناحية الأخرى. فإن 
للإستروجينات نزعة أكيدة في زيادة درجة قلوصية 
الرحم, على الأقل جزثياً بسبب زيادة الإستروجينات 
لعدد المواصل الفجوية بين خلايا العضلات الملساء 
الرحميه المتجاورة. ويّفْرَّرٌ البروحجستيرون 
والإستروجينات بكميات متزايدة طيلة معظم مدة الحمل, 
ولكن من الشهر السابع وما بعد يستمر تزايد إقراز 
الإستروجينات بينما يبقى إفراز البروجستيرون ثابتاً أو 
يحتمل أنه ينقص قليلاً. ولهذا فقد افترض بأن نسبة 
الإستروجين للبروجستيرون تزداد لدرجة كافية عند 
نهاية الحمل لتكون مسؤولة لدرجة جزئية على الأقل 
عن زيادة قلوصية الرحم. 

تاثير الأكسيتوسين على الرحم. الأكسيتوسين 
هرمون تفرزه النخامى العصبية وهى يسبب تقلصاً 
نوعياً للرحم (انظر الفصل 75). وهناك أربعة أسباب 
تؤدي إلى الاعتقاد بأن الأكسيتوسين يمكن أن يكون 
مهما في زيادة قلوصية الرحم بالقرب من موعد 
الولادة: (1) تسزيد العضلة الرحمية مستقبلاتها 
الأكسيتوسينية, فتزداد بالتالي قابلية استجابة الرحم 
لجرعة معينة من الأكسيتوسين أثناء الأشهر القليلة 
الأخيرة من الحمسل. (2) تزداد سرعة إفراز 
الأكسيتوسين من النخامى العصبية لدرجة كبيرة أثناء 
الوضع. (3) بالرغم من أن الحيوانات التي استقصلت 
النخامى منها تتمكن من الولادة في موعدهاء إلا أن 
الوضع عندها يطول كثيراً. وهذا الأمر ينطبق أيضاً على 
النساء. (4) تدل التجارب فى الحيوانات بأن تهبيج أو 
تمديد عنق الرحمء كالذي 59 أثناء المخاضء يمكنه 
أن يولد منعكساً عصبي المنشأ خلال النوى جنيب 
البطين وفوق البصرية للوطاء يسبب زيادة إفراز الغدة 
النخامية الخلفية (النخامى العصبية) للأكسيتوسين. 

تاثير الهرموتات الجنينية على الرحم. تفرز الغدة 
النخامية للجنين أيضاً كميات متزايدة من الأكسيتوسين 
الذي يحتمل بأنه يقوم يدور في أستثارة الرحمء كما أن 
غدته الكظرية تفرز كميات كبيرة من الكورتيزول الذي 
يمكن أن يكون منبهاً للرحم. وبالإضافة لذلك. فإن 
الأغشية الجنينية تحرر بروستاغلندينات بتركيز عالٍ 
أثناء الموضع. ويمكن للبروستاغلندينات أيضاً من أن 
تزيد من شدة تقلصات الرحم. 
العوامل الميكانيكية التي تزيد قلوصية الرحم 

تمدد عضل الرحم. يؤدي مجرد تمديد الأعضاء 


العضلية الملساء فى العادة إلى زيادة قلوصيتها. 
وبالإضافة لذلك. يمكن أيضاً للتمدد المتقطع, كالذي 
بتكرر حدوثه في الرحم بسيب حركات الجنين» من أن 
يولد تقلص العضلات. الملساء. ظ 

ومن الملاحظ يبصورة خاصة بأن التوائم يولدون 
بمعدل 19 يوماً قبل ولادة الولدان المفردين, مما يؤكد 
احتمال أهمية التمدد الميكانيكى فى توليد تقلصات 
الرسى بي تي 

تمديد عدق الرحم أو تهبيجه. هناك أكثر من سيب 
يدعو إلى الاعتقاد بأن تمديد عنق الرحم أى تهييجه مهم 
بصورة خاصة في توليد تقلصات الرحم. فمثلاً. يحرّض 
أطباء الولادة المخاض بتمزيق الأغشية كي يمدد رأس 
الجنين عنق الرحم بشدة أكبر من العادة أو بتهييجه 
بوسائل أخرى. 

ولا تعرف الألية التي يسبب بها تهييج عنق الرحم 
استثارة جسم الرحم. ولقد اقترح بأن تمديد أعصاب 
عنق الرحم أو تهييجها يبدأ منعكسات في جسمه. ولكن 
هذا التأثير يمكن أن يتولد ببساطة عن نقل إشارات 
عضلية المنشأ من عنق الرحم إلى جسمه. 


بدء الوضع ‏ نظرية بدثه بالتلقيم 
الراجع الموجب 


يخضع الرحم؛ خلال معظم أشهر الحملء لنوائب 
0 دورية من تقلصات نظمية ضعيفة ويطيئتة 
تسمى تقلصات يراكستون ‏ هيكس 5ككء813:]00-111 
5 وتصبح هذه أقوى تدريجياً نحى نهاية 
الحملء» ومن ثم تتحول فجأة خلال ساعات لتصيح 
تقلصات قوية جداً تبدأ تمديد عنق الرحم ومن ثم تدفع 
بالوليد خلال ممر الولادة مسيية الولادة. وتسمى هذه 
العملية الوضع 12005, وتسمى التقلصات الشديدة التى 
تسبب الولادة النهائكية تقلصسات الولادة +هطة1 
1 0. 

ومع ذلك: قمن الغريب أننا لا نعرف السيب الذي 
يغير التقلصات النظمية الضعيفة والبطيئة فجأة إلى 
تقلصات الوضع القوية. ومع ذلك. واستناداً للتجارب 
التي أجريت خلال السئين القليلة الماضية مع الآنواع 
الأخرى لأنظمة التحكم الفيزيولوجية» اقترحت نظرية 
لتعليل بدء الولادة تستند على التلقيم الراجع الموجب. 
وتقترح هذه النظرية أن تمدد عنق الرحم الذي يولده 
رأس الجنين يصبح في الأخير شديداً لدرجة كافية 


ليولد زيادة منعكسية شديدة في قلوصية جسم الرحم. 
ويدفع ذلك بالطفل إلى الأسفل, مما يوسع عنق الرحم 
لدرجة أكبر وليولد تلقيما راجعا موجيا آخر لجسم 
الرحم. وبهذا تستمر هذه العملية مرة بعد أخرى إلى أن 
يطرح الوليد. ويوضح الشكل 8-82 هذه النظرية: التي 
تؤيدها المعطيات التالية. 

أولاً. تطيع تقلصات الوضع كل قواعد التلقيم الراجع 
الموجب. أي متى ما أصبمت شدة تقلص الرهمم أعلى 
من مستوى حرجء ينجم حينتد عن كل تقلص تقلصات 
لاحقة تصبح أقوى وأقوى إلى أن يتحقق التأثير 
القصوي. وعند العودة إلى بدثنا في الفصل 1 حول 
التلقيم الراجع الموجب في أنظمة التحكم, فإننا نرى أن 
هذه هي الطبيعة الدقيقة لكل اليات التلقيم الراجع 
الموجب عندما يصبح الكسب فيه أعلى من المستوى 
الحرج. 

ثانياً وهناك نوعان معروفان من التلقيم الراجع 
الموجب الذي يزيد تقلصات الرحم عند الوضعء وهما: 
)01 يؤدي تمدد عنق الرحم إلى تقلص كل جسم الرحم, 
فيمدد هذا التقلص عنق الرحم لدرجة أكبر بسبب اندفاع 
رأس الجنين للأسفلء: (2) كما يؤدي تمدد عنق الرحم 
إلى إفراز النخامى للأكسيتوسين: الذي هى وسيلة 
أخرى لزيادة قلوصية الرحم. 

ولتلخيص هذه النظرية يمكننا أن نفترض بأن هناك 
عدة عوامل تزيد قلوصية الرحم نحى نهاية الحمل, 
بحيث تصبح تقلصات الرحم في النهاية شديدة لدرجة 
كافية لتهيج الرحم وتسبيب زيادة قلوصيته لدرجة أكبر 
بسبب التلقيم الراجع الموجبء مما يولد تقلصاً رحميا 
ثانياً أقوى من الأول وثالثاً أقوى من الثاني وهلمجرا. 


0 3 


1. يمدد رأس الجنين عنق الرحم... 

2 فو يستدير تمدد العنق تقلص قاع الرحم 

3. يدفع تقلص القاع الوليد إلى الأسفل فيمدد العذق لدرجة أكبر 
4 تتكرر الدورة مره بعك أخرى... 


الشكل 8-82. نظرية بدء التقلصات القوية الشديدة أثناء الوضع. 
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ومتى ما أصبحت هذه التقلصات قوية لدرحة كافية 
لتوليد هذا النوع من التلقيم الراجع: بحيث يكون كل 
تقلص لاحق أقوى وأشد من سابقه. تستمر العملية 
حتى نهايتها - ويتم كل ذلك ببساطة لأن التلقيم الراجع 
الموجب يبدأ دورة مغلقة عندما يكون الكسب من التلقيم 
الراجع أكبر من مستوى حرج. / 

ويمكن أن يتساءل الشخص رأسا عن الحالات 
العديدة للوضع الكاذب +مط12[ 12156 التي تصيمح فيه 
التقلصات أقوى وأقوى ومن ثم تتلاشى. ولهذا يجب أن 
نتذكر بأنه لكي تستمر الدورة المغلقة» يجب أن تكون 
كل دورة جديدة من التلقيم الراجع الموجب أقوى من 
سابقتها. ولكن إذا ما فشلت بعض التقلصات بعد بدء 
الوضع في إعادة استثارة الرحم بدرجة كافيّة. فإن 
التلقيم الراجع الموجب يهبط رجوعيا وتتلاشى عند ذاك 
تقلصات الوضع. 


تقلصات عضلات البطن أثناء الوضع 

متى ما أصبحت تقلصات الرحم شديدة جداً أثناء 
الوضع. تنشأ إشارات ألم من الرحم نفسه ومن قناة 
الولادة. وبالإضافة لما تولده هذه الإشارات من معاناة, 
فإنها تولّد أيضاً منعكسات عصبية المنشأ من النخاع 
إلى عضلات البطن تسيب تقلصها الشديد. وتضيف 
تقلصات البطن هذه بدورها قوة كبيرة لتلك التى تسيب 
طرح الوليد. 


آليات الولادة 


تبدأ تقلصات الرحم أثناء الوضع من قمة قاع الرحم 
وتنتشر إلى الآأسفل على جسمه. كما أن شدة التقلص تكون 
أشد عند قمة الرحم وجسمه. ولكنها تكون ضعيفة في شدقه 
السفلية المجاورة للعنق. ولهذا يحاول كل تقلص رحمي دفع 
الوليد إلى الأسفل نحي العنق. 

ويمكن أن تحدث التقلصات في القسم الأول من الوضع 
مرة واحدة فقط كل 30 دقيقة. وعندما يتطور الوضع تظهر 
التقلصات أخيراً مرة كل 3-1 دقائق؛ وتزداد شدة التقلصات 
كثيراً مع فترات قصيرة فقط من الارتخاء بين التقلصات. 

وتسيب التقلصات المشتركة للرحم ولعضل البطن أثناء 
ولادة الوليد قوة تدفعه للأسفل تبلغ 25 باونداً مع كل 
تقلص شديد. 

ومن حسن الحظ تتم تقلصات الولادة بصورة متقطعة 
لأن التقلصات الشديدة تعيق جريان الدم وأحياناً توقفه 
خلال المشيمة. وقد تحدث وفاة الجنين إذا ما كانت هذه 
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التقاصات مستمرة. وفى الواقم. يؤدي الاستعمال السريري 
لمنبهات الرحم المختلفة. مثل الأكسيتوسين. أو للأدوية 
الأخرى إلى تشنج الرحم بدلاً من تقلصاته النظمية إلى موت 
الجنين. 

وفي 19 حالة من 20/ يكون الرأس هو القسم الأول من 
الوليد الذي يبدأ بالخروج؛ وفي معظم الحالات الباقية. تتقدم 
الأليتان أولاً. ويعمل الرأس كأسفين يفتح بذيات قناة الولادة 
عندما يدقع الجنين للأسفل. 

ويشكل عنق الرحم أول حائل رئيسي في طريق طرح 
الجنين. ويصبح العنق في العادة رخواً عند نهاية الحمل؛ مما 
يسمح بتمدده عندما تبدآأ تقلصات الوضع قي الرحم. 
والمرحلة التي تسمى مرحلة الوضع الأولي 01 عقهاد ]15 1] 
10 هي فترة التوسع المترقي للعنق والتي تدوم الى أن 
تصيح الفتحة بسعة رأس الجنين. وتدوم هذه المرحلة فى 
العادة 24-8 ساعة فى الحمل الأول ولكنها غالباً ما تدوم 
لبضع دقائق فقط في الولادات اللاحقة. 

ومتى ما توسّع العئق بصورة كاملة. تتمزق الأغشية 
الجنينية عادة ويقفقد السائل السلوي بصورة مفاجئة خلال 
المهبل. وبعد ذلك يتحرك رآس الجنين بسرعة إلى قناة 
الولادة. ويستمر بواسطة الإضافي من الأعلى بشق طريقه 
خلال القناة إلى أن تتم الودة. وتسميى هذه المرحلة يمرحلة 
الوضع الثاني :1860 01 5]886 560080 والتى يمكن أن تدوم 
من دقيقة واحدة عند المرأة التي أنجبت عدة مرات إلى 


نصف ساعة أو أكثر للمرأة التى تنجب للمرة الأولى. 


انفصال المشيمة وولادتها 


يتقلص الرحم خلال الدقائق ال 45-10 اللاحقة بعد ولادة 
الوليد إلى حجم صغير جداً. مما يسبب تاثيراً جزياً 
اع116هة 58631128 بين جدران الرحم والمشيمة التي تنقصل 
بذلك من موقع انغراسهاء ومن الواضح أن أنفصال المشيمة 
يفتح الجيوب المشيمية ويسبب النزف. وتتحد كمية النزف 
في المعدل بحوالي 350 مليلتراً. وفق الآلية التالية: إن 
الألياف العضلية الملساء لعضل الرحم مرتبة بأشكال الرقم 
8 حول الأوعية الدموية عند مرورقا خلال جدران الرحم. 
ولهذا يضيّق تقلص عضلات الرحم بعد ولادة الوليد الأوعية 
الدموية التى كانت تغذى المشيمة بالدم. وبالإضافة لذلك, 
يعتقد بأن البروستاغلندينات المضيّقة للأوعية التي تتكون 
في موقع انفصال المشيمة تسبب تشنجاً إضافياً في الأوعية 
الدموية. 


الام الوضع 
تعاني الأم مع كل تقلص رحمي ألما شديداً. ومن 
المحتمل أن ألم المَّعّقص يتولد في أول الوضع بمسورة 


ركيسية من عوز أكسجين عضلة الرهم الناجتج عن انضغاط 
أوعيتها الدموية. ولا يحس بهذا الألم عند قطع الأعصاب 
الخثلية 26765 0835]5216ملا28 الحسية الحشوية التى تحمل 
الألياف الحسية الحشوية من الرحم. ولكن الألم الأشد كثيراً 
من ذلك هو الذي يحصل أتثناء المرحلة الثانية من الوضع, 
عندما يطرح الجنين خلال ممر الولادة. والذي ينتج عن تمدد 
عنق الرحم. وتمدد العجان. وتمدد يذيات القناة المهبلية 
نفسها أو تمزقها. وينقل هذا الألم بأعصاب جسدية بدلا من 
الأعصاب الحسية الحشوية. 


أؤب الرحم 

يؤوب 181901016 الرحم خلال ال 5-4 أسابيع التي تتلو 
الولادة. ويصيح وزنه خلال أسبوع واحد أقل من نصف 
وزنه بعد الولادة مياشرة. ويصيح حجمه بعد 4 أسابيع من 
الولادة. إذا كانت الأم ترضع وليدهاء ينقس حجمه قبل 
الحمل. وينتج هذا التاثير للإلبان من كبت إفراز موجهة القند 
النخامية وهرمونات المييض أثناء الأشهر القليلة الأولى من 
الإرضاع (الإلبان). كما سنبحثه لاحقاً. وخلال فترة الأوب 
المبكر للرحم يتحلل ذاتياً موقع المشيمة على سطح بطانة 
الرحم مسبباً إفراغاً مهبلياً يسمى «الهُلابة» (السائل 
النؤاسي) 10013. الذي يكون دموياً في الآول ثم يصبح ذا 
طبيعة مصلية. ويستمر ذلك لمدة حوالى 10 أيام: يكون 
بعدها سطح يطانة الرحم قد استعاد ظهارته وتهيأ لحياة 
جنسية لا حملية طبيعية. 


الإرضاع (الإلبان) 


تطور الثديين 

يبدأ الثديان: كما هى مبين أحدهما في الشكل 9-82, 
بالتنامي عند البلوغ. وينبّه هذا التنامي بنفس 
إستروجينات الدورات الجنسية الشهرية التي تنبه نمو 
الغدد التديية فيه بالإضافة لترسيب الدهن فيها 
فتتضخم كتلتها. وبالإضافة لذلك. يحصل نمو أكبر 
للثديين أثناء الحملء ويصبح النسيج الغدي فيهما 
متطوراً بصورة كاملة ومهيّا لإنتاج الحليب (اللبن). 

نمو النظام القنوي ‏ دور الإستروجيئنات. تسبب 
الكميات المفرطة جداً للإستروجينات. التي تفرزها 
المشيمة طيلة فترة الحمل. نمو وتفرغ نظام قنوي في 
الثديين. وفي نفس الوقت تزداد أيضاً كمية أسداء 
الثديين مع تراكم كميات كبيرة من الدهن فيها. 

ومع ذلك فهناك أريعة هرمونات أخرى على الأقل 


الجيب الناقل للبن (أنبولة) 


الشكل 9-82. الثدى وغدته الثديية. 


مهمة لتمو النظام القنوي وهي: هرمون الثموء 
والبرولاكتينء والقشرانيات السكرية الكظريةة. 
والأنسولين. ومن المعروف أن كل هرمون من هذه 
الهرمونات يقوم على الأقل بدور في استقلاب 
البروتينات» مما يفترض نفسيراً لوظائفها في تنامي 
الثديين. 

تنامي النظام الفقصيصي - السئخسي سا دون 
البروجستيرون. يتطلب التطور النهائي للثديين إلى 
عضوين مفرزين للحليب إلى البروجستيرون أيضاً. 
ومتى ما تطور النظام القنوي2. يعمل البروجسيترون 
بالتناسق مع الإستروجين بصورة خاصة ولكن كذلك 
مع الهرمونات الأخرى التى ذكرناها الآن» على نمو 
الفصيصات,ء وتبرعم الأسناخ, وتطور الخواص الإفرازية 
لخلايا الأسناخ. وتشابه هذه التغييرات التأثيرات 
الإفرازية للبروجستيرون على بطانة الرحم أثناء النصف 
الأخير من الدورة الحيضية الأنثوية. 


بدء الإلبان ‏ وظيفة البرولاكتين 


بالرغم من أن الإستروجين والبروجستيرون 
ضروريان للتطور الفيزيائي للثديين أثناء الحملء فإن 
التأثير الخاص لهذين الهرمونين هو تثبيط الإفراز 
الحقيقي للحليب. ومن الناحية الأخرىء فلهرمون 
البر و لاكتين 101861168م تأثير معاكس لذلك تماماء إذ إنه 
يحفز إفراز الحليب. ويفرز هذا الهرمون من الغدة 
النخامية للأم ويرتفع تركيزه في دمها تدريجياً من 
الأسبوع الخامس للحمل حتى ولادة الوليدء عندها يكون 
قد ارتفع إلى 20-10 ضعف مستواه لدى غير الحوامل. 
ويبين الشكل 10-82 هذا المستوى العالي للبرولاكتين 
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عند نهاية الحمل. وبالإضاقة لذلك. فإن المشيمة تفرز 
كميات كبيرة من موجهة جسسم الثدي المشيمائية 
البشرية. التي يحتمل أن لها أيضاً خواص معتدلة 
محفزة للإلبان» مما يدعم عمل البرولاكتين من نخامى 
الأم. وبالرغم من ذلك وبسبب التأثيرات الكابتة 
للوستروجين والبروجستيرون على الثديينء فإنهما لا 
يفرزان أبدأ أكثر من بضعة مليلترات من السائل يومياً 
إلى أن يولد الوليد. ويسمى السائل الذي دُفرز أثناء 


2 . والذي يحوي بصورة أساسية نفس 
التراكيز من البروتينات واللاكتوز التي للحليب. ولكن 
من دون دهن تقريباً, والتي تبلغ سرعة إنتاجه القصوى 
0 من سرعة إنتاج الحليب فيما بعد. 

وبعد ولادة الوليد مباشرةء يؤدي الفقدان الفجائي 
لإفراز الإستروجين والبروجستيرون من المشيمة إلى 
أن يقوم التأثير المحفز للإلبان للبرولاكتين من الغدة 
النخامية للم بذوره في معزيز توليد الحليبي الطبيعي, 
ويبدأ الثديان خلال الأيام 7-1 التالية بإفراز كميات 
كبيرة من الحليب بدلاً من اللبأء ويحتاج هذا الإفراز 
للحليب إلى حلفية إفرازية مناسية لمعظم هرمونات الآم 
الأخرى أيضاًء ومن أهمها هرمون النموء. والكورتيزول, 
وهرمون الدُرَيّقة. والأنسولين. وهذه الهرمونات 
ضرورية لتجهيز الحموض الأمينية, والحموض الدهنية, 
والغلوكوزء والكالسيوم, اللازمة لتكوين الحليب. 

وبعد ولادة الوليدء يعود مستوى إفراز البرولاكتين 
الأساسي خلال الأسابيع القليلة التالية إلى مستوى عدم 
الحملء كما هو مبين في الشكل 10-82. ولكن في كل 


إفراز متقطع 0 
1 | للبرولاكتين آثناء الإرضاع ‏ اخ ين 


البروجستيرون (ملغم/24 ساعة) 


2 
0 م 1نأه 


رج تعاطتسا ا اوعس 1ر1 
أسابيع بعد الولادة 3 
الشكل 10-82. التغييرات في معدلات إفراز الإستسروجين 
والبروجستيرون واليرولاكتين لثمانية أسابيع قيل الولادة ولمدة 36 
أسيوعاً بعد ذلك. ويلاحظ بصورة خاصة نة3 نقص إفراز البرولاكتين عوداً 
لمستواه الأساسي خلال بضعة أسابيع وكذلك الفترات المتقطعة للإفراز 
الكبير للبرولاكتين (لمدة حوالي ساعة في كل مرة) أثناء فترات الإرضاع 
وبعدها. 
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الماططس اكور ارا ااه ااانا لساك 


مرة ترضع بها الآم وليدهاء تسبب الإشارات العصبية 
من الحَلّمَتين إلى الوطاء زيادة في اندفاع إفراز 
البرولاكتين تبلغ 20-10 ضعفاً لمدة ساعة واحدة 
تقريباً. كما هى مبين أيضاً في الشكل. ويعمل 
البرولاكتين بدوره على الثديين ليحافظا على غددهما 
الثديية في إفراز اللبن إلى الأسناخ للفترات الإرضاعية 
اللاحقة. وإذا ما غاب هذا الاندفاع للبرولاكتينء أو إذا 
ما انحصر بسبب ضرر الوطاء أ النخامىء أى إذا لم 
يستمر الإرضاعء يفقد الثديان عند ذلك مقدرتهما على 
در الحليب خلال أسبوع واحد أو ما يقارب ذلك. ومع 
ذلك من الممكن أن يستمر إنتاج الحليب لعدة سنين إذا 
ما استمر الطفل بالرضاعة:, بالرغم من أن سرعة تكوين 
الحليب تقل فى العادة لحد كبير خلال 9-7 أشهر. 

تحكم الوطاء في إفراز الحليب. يقوم الوطاء بدور 
أساسى فى التحكم بإفران البرولاكتين. مثل قيامه 
بالتحكم فى إفران كل هرمونات النخامى الأمامية 
الأخرى تقريباً. ومع ذلك فإن هذا التحكم يختلف في 
ناحية واحدةء وهى أن الوطاء ينبه بصورة أساسية 
توليد كل الهرمونات الأخرى. ولكنه يثبطد بصورة 
أساسية إنتاج البرولاكتين. ونتيجة لذلك, يزيد تلف 
الوطاء أى حصر الجملة الوطاتية النخامية البابية إفراز 
البرولاكتين في حين يكبت إفرارز هرمونات التخامى 
الأمامية الأخرى. 

ولهذا يعتقد بأن التحكم في إفران النخامى الأمامية 
للبرولاكتين يتم بصورة تامة أو تامة تقريباً بواسطة 
عامل تثبيطي يتكون في الوطاء ويُنقل خلال الجملة 
الوطائية النخامية البابية إلى الغدة النخامية الأمامية. 
ويسمى هذا العامل الهرمون المثبط للبرولاكتين 
019 أطتطما صتاءة201م. وفى المؤكد تقريبا أنه 
كاتيكولامين الدوبامين, الذي يُعرف أنه يُفرز من النوى 
المقوسة في الوطاء ويمكنه تقليل إفراز البرولاكتين 
بحوالى عشرة أضعاف. 

كبت الدورات المبيضية الأنثوية في الأمهات 
المرضعات لعدة أشهر يعد الولادة. لا تعود الدورة 
المبيضية والإباضة لدى معظم الأمهات المرضعات إلا 
بعد بضعة أسابيع من التوقف عن إرضاع الوليد. ويبدو 
أن سيب ذلك هو أن نفس الإشارات العصيية التى تمر 
من الثديين إلى الوطاء والتي تسبب إفراز البرولاكتين 
أثناء الإرضاعء إما بسيب الإشارات العصبية نفسها أى 
بسبب التأثير اللاحق لزيادة البرولاكتين» تثبط في 
الوقت نفسه إفران الهرمون المحدّر لموجهة القند من 


الوطاء والذي يكبت بدوره توليد الهرمونات النخامية 
الموجهة للقند والهرمون الملوتن والهرمون المنبه 
للجريبات. ومع ذلك فبعد عدة أشهر من الإرضاعء وفي 
بعض الأمهات. خصوصاً عند الأمهات اللواتي يرضعن 
أطفالهن لفترة من الوقت فقطء تيدأ النخامى بالإفراز 
ثانية لكميات كافية من الهرمونات الموجّهة للقند لتعيد 
توليد الدورة الجنسية الشهرية حتى ولو استمر 
الإرضاع. 


عملية قذف اللبن المفرّز (أو «نزوله») ‏ 
وظيفة الأكسيتوسين 

يفرز الحليب بصورة مستمرة إلى أسناخ الثديين, 
ولكنه لا يجري بسهولة من الأسناخ إلى نظام القنوات 
ولذلك لا يتسرب باستمرار من حلمتي الثديين. وبدلاً 
من ذلك فلا بد للحليب من أن يقذف من الأسناخ إلى 
القنوات. قبل أن يتمكن الرضيع من الحصول عليه. 
وتسمى هذه العملية «نزول» 160-002 اللبن. وتنتج 
هذه العملية عن المنعكس العصبى والهرمونى المشترك 
الذي يشمل هرمون النخامى الخلفية الأكسيتوسين. 

فعندما يبدأ الوليد بالرضاعة لأول مرةء فإنه 
لا يستلم أساسأ أي حليبء وبدلاً من ذلك؛ يجب أن تنقل 
أولاً دفعات حسية خلال الأعصاب الجسدية من 
الحلمتين إلى النخاع ومن ثم إلى الوطاء. حيث تسيب 
إفراز الأكسيتوسين في نفس الوقت الذي تسبب فيه 
إفراز البرولاكتين. ويُحمل الأكسيتوسين عند ذاك في 
الدم إلى الثديين. حيث يسبب تقلص الخلايا العضلية 
الظهارية التى تحيط بالجدران الخارجية للأسناخ, مما 
يؤدي إلى عصرها للحليب من الأسناخ إلى القنوات 
تحت ضغط يبلغ 10 إلى 20 ملم ز. وهكذاء تصبح 
رضاعة الطفل نفسها فاعلة في أخذ الحليب. وبهذاء وفي 
خلال 60-30 ثانية بعد بدء رضاعة الطفلء؛ يبدأ الحليب 
بالجريان. وتسمى هذه العملية قذف الحليب 1111 
0ع أو نزول الحليب 0092/1-]ع1 11111. 

وتؤدي الرضاعة من أحد الثديين إلى جريان الحليب 
ليس من هذا الثدى وحده فقط بل من الثدى المقابل 
أيضاً. ومن المثير للانتباه بصورة خاصة بأن مداعبة 
الأم لطفلها أى تدليله أى سماع صوت صراخه غالباً ما 
يولد إشارات انفعالية كافية لوطائها ليولد قذف الحليب. 

تثبيط قذف الحليب. تتولد إحدى المشكلات 
الخاصة في إرضاع الطفل من حقيقة أن العديد من 


الجدول 1-82 النسب المتوية لمكونات الحليب 


حليب البشر حليب البقر 


الماء ش 83.5 87 


الدهن 33 2.5 
اللاكتوز 68 4.8 
الكَازِيْن تُُ 09 2.7 
البومين اللين 04 07 
والبروتينات الأخرى 

الرماد 02 07 


العوامل النفسية المنشا أو التنبيه الودي العام خلال 
الجسم كله تتمكن من تثبيط إفراز الأكسيتوسيين 
وكنتيجة لذك يكبت قذف الحليب. ولهذا السبب. يجب أن 
تتوفر للعديد من الأمهات فترة نفأس 211612611011 غير 
مضطربة إذا ما أريد لهن النجاح في إرضاع أطفالهن. 


تركيب اللبن والنزح الاستقلابي 
الذي يسببه الإرضاع للأم 


يدرج الجدول 1-82 محتويات اللبن البشري ولين 
البقرة. ويبلغ تركيز اللاكتوز في اللبن البشري حوالي 
0 أكثر من لبن البقرء ولكن من الناحية الأخرى يبلغ 
تركيز البروتين في لبن البقر ضعف تركيزه في اللبن 
البشري أو أكثر. وأخيراً فإن الرماد. الذي يحتوي على 
الكالسيوم والمعادن الأخرى, تبلغ نسيته في حليب 
البشر ثلث نسبته في حليب البقر. 

وأثناء فترة الإلبان القصوىء يتكون حوالي 1.5 لتر 
من الحليب يومياً (وحتى أكثر من ذلك إذا كان للأم 
توأمان). وعند هذه الدرجة من الإلبان» تنزح كميات 
كبيرة من الركائز الاستقلابية من الأم. فمثلاً يدل 
حوالي 50 غم من الدهن إلى الحليب يومياً وحوالي 100 
غم من اللاكتونء الذي يجب أن يستمد من الغلوكوز, 
وتفقد هذه الكميات من الأم يومياً. كما يفقد أيضاً 3-2 
غم من فسفات الكالسيوم كل يوم. وإذا لم تشرب 
الآأمهات المرضعات كميات كبيرة من الحليب ولم 
تتناولن كمية كافية من فيتامين 1. فإن نتاج أثدائهن 
من الكالسيوم والفسفات يكون أكبر كثيراً من مدخولها 
لهذه المواد. ولتجهيز الكميات المحتاجة من الكالسيوم 
والفسفات. تتضخم عند ذاك الغدتان الدريقيتان كثيراً 


2 الحمل والإلبان 88 1263 


ويُّزال تكلس العظام تدزيجياً. ومشكلة زوال التكلس 
ليست في الغالب كبيرة جداً أثناء الحمل. ولكنها يمكن 
أن تكون مشكلة بارزة وكبيرة أثناء الإرضاع. 
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إن البحث الكامل لتطور الجنين ووظائف الوليد بعد 
ولادته مباشرة ونموه وتطوره خلال السنين الأولى من 
عمره يقع ضمن دائرة المقررات التعليمية المنهجية لطب 
التوليد 165:اءا05 وطب الأطفال 6013:105م. ومع ذلك: فإن 
العديد من تواحي هذه الدراسات هي مجرد مشكلات 
فيزيولوجية. يتعلق البعض منها بالأسس الفيزيولوجية التي 
بحثناها مع علاقاتها لدى البالفين» ولكن البعض منها خاص 
بالؤضّم أنفسهم. وسيبحث هذا الفصل يحض أهم هذه 
المشكلات الخاصة. 
النمو والتطور الوظيفي للجنين 

يحدث التطور المبكُر للمشيمة وللأغشية الجنينية أسرع 
كثيراً جداً من تطور الجنين نقسه. وفي الواقعء يبقى الجنين, 
بعد الأسبوعين أو الثلاث الأولى من انغراس الكيسة 
الأريمية. مجهرياً في حجمه تقريباً ولكن بعد ذلك وكما 
يظهر قي الشكل 1-83, يزداد طول الجنين بالتناسب مع 
عمره. فيبلغ طوله في الأسبوع الثاني عشر حوالي 10 سم 
وفي الأسبوع 20 حوالي 25 سم.ء وعند موعد الولادة (40 
أسبوعاً) جحوالي 53 سم (حوالي 21 إنشاً). دلآن وذن 
الجنين يتناسب مم مكحب طوله. فإن الوزن يزداد تقرييا 
بالتناسب مع مكعب سن الجنين. ويلاحظ في الشكل 1-83 
بأن الوزن يبقى صغيراً جداً أثناء الأسابيع ال 12 الأولى 
ويصل إلى باوند وأحدة فقط عند الأسبوع 23 (5.5 شهور) 
من الحمل. ومن ثم. وخلال الأثلوث الأخير من الجمل يزداد 
وزن الجنين كثيراً. بحيث يبلغ وزنه قبل موعد الولادة 
بشهرين حوالي 3 باوندات» وبشهر واحد قبل الولادة حوالي 


فيزيولوجيا الأجنة والولدان 


45 باوئدات» وعد الولادة حوالى 1 باوندات - ويتراىم 
الوزن عند الولادة من حد أدنى يبلغ 4.5 باوندات إلى حد 
أعلى يبلغ 11 باونداً في الوليد الكامل السوي حمل سوية. 


خلال شهر واحد من إخصاب البيضة؛ تكون الخصائص 
العينانية لكل أعضاء الجنين المختلفة قد بدأت بالتطورء ومن 
ثم في خلال الشهرين آو الثلاثة التالية. تتاسس معظم 
تفاصيل الأعضاء المختلقة. ويعد الشهر الرابع تكون أعضاء 
الجنين بصورة أساسية هي نفس تلك التي للوليد. ومع ذلك 
فإن التطور الخلوي لكل عضى لا يكون في العادة كاملاً أبداً 
في هذا الوقت. ويحتاج إلى كل الأشهر الخمسة الباقية من 
الحمل للوصول للتطور الكامل. وحتى عند الولادة لا يكون 
تطور بعض البنيات كاملا تماماًء خصوصاً الجهاز العصبى 
والكيد والكليتين. وسنبحث ذلك بتفصيل اكبر قي هذا 
الفصل. 


جهاز الدوران 


يبدأ قلب الإنسان بالنبضان أثناء الأسبوع الرأيع يعد 
الإخصاب. وينبض بسرعة تقارب 65 نبضة في الدقيقة 
الواحدة. ويزداد ذلك تدريجياً حتى يصل إلى حوالي 140 

نبضة في الدقيقة قبل الولادة مباشرة. 
تكوّن خلايا الدم. تبدأ خلايا الدم الحمراء المنؤاة 
بالتكّن في كيس المح وقي طبقات المتوسطة المشيمية عند 
حوالي الأسبوع الثالث من التطور الجنيني. ويعقب ذلك بعد 
أسبوع واحد (في الأسبوع الرابع إلى الخامس) تكوين خلايا 
1265 


6 ©# القسم 6117م مبحث الغدد الصّمّ والتوالد 


50 
3 46 71 
ييمسقصبي 1 1 
3 10 
8 : 
3 30 
0 1 


0 2 ' 
0 36 32 28 24 20 16 12 8 4 0 
عمر الجنين (أسابيع: بعد الحيض الأخير) 


الشكل 1-83. نمو الجنين. 


يبدأ الكبد بتكوين خلايا الدم. وعند الشهر الثالث يبدأ 
الطحال والأنسجة اللمقفاوية الأخرئ بتكويتها أبيضا. وأخيرا 
ومن حوألي الشهر الثالث فصاعداً يولّد نقى العظام أيضاً 
خلايا اليم الييضاء والحمراء. وخلال الفترة المتوسطة 
للحياة الجنينية تكون المناطق خارج النقي هي المصدر 
الرئيسي لخلايا دم الجنين؛ بينما يبدأ النقي خلال الاشهر 
الثلاثة الأخيرة للجنين تدريجياً بالقيام بهذا الدور في حين 
تفقد بعد ذلك المناطق الأخرى المولدة لخلايا الدم مقدرتها 
على توليدها تماماً. باستثناء اللمفاويات والخلايا البلازمية 
التي تتولد في النسيج اللمفاوي. 


جهاز التنفس 

من الواضح أن التنفس لا يمكنه أن يتم أثناء الحياة 
الجنينية. ولكن الحركات التنقسية تحدث في الواقع ابتداء 
من نهاية الأثلوث الأول للحمل. وتسبب المثيهات اللمسية أو 
الاختناق الجنينى بصورة خاصة الحركات التنفسية. 

ولكن الحركات التنفسية للجنين تثيط بصورة أساسية 
خلال الأشهر الثلاثة أو الأربعة الأخيرة من الحملء لأسباب 
غير معروفة. وتبقى الركتان منكمشتين بصورة تامة تقريباً 
بحيث تحتوي الأسناخ على قليل من السائل. ومن المحتمل 
أن ذلك ينتج (1) من حالات كيميائية خاصة في سوائل 
جسم الجنين: (2) أى من وجود السائل في رئة الجنين, (3) 
أو من منبهات محتملة أخرى غير مدروسة. 

ويمنع تثبيط التنفس أثناء الأشهر الأخيرة من الحياة 
الجنينية امتلاء الرئتين بحطام العقيّ «تنائهه062: الذي 
يطرح من السبيل المعدي المعوي للجنين إلى السائل 
السلوي. كما يفررز سائل إلى الرئتين من ظهارة الأسناخ 
باستمرار حتى لحظة الولادة2 وبهذا تحفظ الأحياز الرئوية 
مليكة بهذا الساكل النظيف. 


الجهاز العصبي 

تظهر معظم المنعكسات الجلدية للجنين عند الشهرين 
الثالث والرابع من الحمل. ولكن وظائقف الجهاز العصبي 
المركزي التي تشمل قشرة الدماغ تبقى غير متطورة حتى 
عند الولادة. وقي الواقع., لا يكتمل تكوّن التْخَاعِين 
10 للبعض السيل الرئيسية للجهاز الحصبى 
المركزي بصورة كاملة إلا بعد سنة تقريباً من حياة بعد 
الولادة. 


السبيل المعدي المعوي 


يتناول الجنين ويمتص عند منتصف مدة الحمل كميات 
كبيرة من السائل الْسَلَّوِي 11010 0100م:ة, وتصل وظائف 
الجهاز المعدي المعوي خلال الشهرين أو الثلاثة أشهر 
الأخيرة من الحمل إلى تلك التي للوليد السوي. وتتكون 
باستمرار كميات صغقيرة من المقيَ في السبيل المعدي 
المعوي وتطرح من الأمعاء إلى السائل السلوي. ويتكون 
العقَئ 1506601111112 جزئياً من بقايا غير ممتصة من ساكل 
السلّىّ وجزئياً من نتاجات إفراغية من مخاطية وغدد السبيل 


الكليتان 


تتمكن كليتا الجنين من إفراغ البول أثناء النصف الأخير 
من الحمل على الأقل» ويتم التبول بصورة اعتيادية داخل 
الرحمء ولكن لا توجد بالمرة تقريباً أنظمة للتحكم الكلوي 
لتنظيم التوازن الكهرلي للسائل خارج الخلايا» وبصورة 
خاصة للتوازن الحمضي - القاعدي حتى بعد منتصف الحياة 
الجنينية» ولا تبلغ تطورها الكامل إلا يعد عدة أشهر من الولادة. 


الاستقلاتب الجنيني 

يستهلك الجنين الغلوكوز بصورة رئيسية لتوليد الطاقة, 
ويكون لديه معدل عال لخزن الدهن والبروتين.» ويصتع 
معظم الدهن إن لم يكن كله من الغلوكوز بدلاً من استصاصه 
من دم الآم. وبالإضافة لهذه العموميات: فهناك بعض 
المشكلات الخاصة لاستقلاب الجنين والمتعلقة بالكالسيوم 
والفسفات والحديد وبعض الفيتامينات. 

استقلاب الكالسيوم والفسفات. يبين الشكل 2-83 
معدلات تراكم الكالسيوم والقسقات في الجئين. ويبين بأن 
حوالي 22.5 غراماً من الكالسيوم و 13.5 غراماً من الفسفور 
تتراكم في الجنين الوسطي أثناء مدة الحمل. ويتم حوالي 
نصف هذا التراكم أثناء الشهور الأريعة الأخيرة من الحمل, 
ويتطابق ذلك أيضاً مع فترة التعظم السريع لعظام الجنين 
وكذلك مع فترة الزيادة السريعة لوزن الجنين. 
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الشكل 2-83. خزن الكالسيوم والفسفور والحديد في ا فى مختلف 
مراحل الحمل. 
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وتكون العظام خلال الجزء المبكر من جياة الجنين غير. 


متعظمة نسبياً وهي بصورة رئيسية ذات مطرس غضروقي. 
وفي الواقع لا تبين الصور الشعاعية في العادة أي تعظم 
حتى الشهر الرابع من الحمل تقريباً 

ويلاحظ بصورة خاصة بأن الكميات الكلية من الكالسيوم 
والفسفات التى يحتاجها الجنين أثناء الحمل لا تمثل إلا 
حوالي 1/50 من كمية هذه المواد فى عظام الأم. ولهذا فإن 
ذلك يمثل أقل نزح ممكن لهذه المواد من الأم أثناء الحمل. 
ولكن يحصل نزح أكثر من ذلك بكثير بعد الولادة أثناء 
الإرضاع. 

تراكم الحديد. يبين الشكل 2-82 أيضاً بأن الحديد 
يتراكم في الجنين بسرعة أكبر نوعاً ما من تراكم الفسفات 
والكالسيوم. ويكون معظم الحديد بشكل هيموغلوبين: الذي 
يبدأ بالتكون مبكراً عند الأسبوع الثالث بعد إخصاب البيضة. 

وتركز كميات صغيرة من الحديد فى بطانة الرحم 
السابقة للحيض حتى قبل انغراس البيضة. ويدخل هذا 
الحديد إلى الجحئين يواسطة الخلايا الأرومية الغاذية لاتكوين 
المبكر لخلايا الدم الحمراء. 

ويخزن فى كبد الجنين كامل النمو حوالي ثلث الحديد 
اعتيادياً. ويمكن استعمال هذا الحديد يعد ذلك لعدة أشهر 
بعد ولادة الوليد لتكوين هيموغلوبين إضافي. 

استهلاك الفيتامينات وخزنها. يحتاج الجنين إلى نفس 
كمية الفيتامينات التي يحتاجها البالغ وفي بعض الحالات 
لأكثر من ذلك كثيراً. وبصورة عامة تعمل الفيتامينات في 
الجنين بنفس الطريقة التي تعمل بها لدى البالغين» كما 
بحثناه فى القصل 71. ومن الواجب ذكر بعض الوظائف 
الخاصة لعدد من الفيتامينات هذا. 

فالفيتامين 28 وخاصة الفيتامين ,8 وحمض الفوليك, 
هو ضروري لتكوين خلايا الدم الحمراء والنسيج العصبي 
وكذلك للنمو العام للجنين. 


3 فيزيولوجيا الأجنّة والولدان 18 1267 


والفيتامين 60 ضروري للتكوين المناسب للمواد بين 
الخلاياء وخاصة مطرس العظام وألياف النسيج الضام. 

ويحتمل أن يكون الفيتامين 17 ضرورياً لنمى العظام 
السوي في الجنين» ولكن الأهم من ذلك هو أن الأم تحتاجه 
للامتصاص الكفوء للكالسيوم من السبيل المعدي المعوي. 
فإذا كان للأم مقدار وافر من هذا الفيتامين فى سوائل 
جسمهاء فإن كميات كبيرة منه تخزن في كبد الجنين 
ليستعمله الوليد لعدة أشهر بعد ولادته. 20 

وبالرغم من أن وظيفة الفيتامين 5 غير واضحة: فهو 
ضروري للتطور المبكر السوي للجنين. وعند غيابه في 
الحيوانات التجريبية. يحدث الإجهاض التلقائي في العادة في 

ويستعمل الفيتامين 1 في كبد الجنين لتكوين العامل 
11 والبروثرمبين» وعدة عوامل تخثرية أخرى. وعندما لا 
يكون الفيتامين !1 كافياً لدى الأم. يكون العامل ١11‏ 
والبروثرمبين معوزين في الجتين والأم أيضاً. ولما كان 
معظم الفيتامين >1 يتولد بفعل الجراثيم في القولون» فلن 
يكون للوليد مصدر مناسب للفيتامين 1 خلال الأسبوع 
الأول من حياته أو ما يقارب ذلك إلى أن يتكون النبيت 
الجرثومي القولوني الاعتيادي. ولهذا فإن خزن كمية قليلة 
على الأقل من الفيتامين >1 قبل الولادة في كبد الجنين 
والمستمد من الأم يساعده كثيراً فى منع النزيف. وبصورة 
خاصة النزيف في الدماغ عند إصابة الرأس بالرضح عند 
انضغاطه خلال ممر الولادة. 


إحكامات الوليد للحياة خارج الرحم 


ندع التحنفس 


من الواضح جداً أن أكبر تأثير للولادة على الوليد هو 
فقدانه لاتصاله المشيمى مع أمه. فيفقد بذلك الدعم 
الاستقلابي. وأهم كل الإحكامات المباشرة التي يحتاجها 
الوليد عند ذاك هى أن يبدا التنقفس. 

سيب التذفس عند الولادة. يبدأ الوليد فى العادة بعد 
ولادته ولادة طبيعية من أم لم تكبت بالمبئّجات بالتنفس 
مباشرة في ثوان: ويكون له نظمٌ تنفسيّ طبيعي في أقل من 
دقيقة واحدة بعد الولادة. وتدل السرعة التى يبدأ بها الوليد 
بالتنفس على أن ذلك يحدث يسبب تعرضه المفاجىء للعالم 
الخارجي. ومن المحتمل أن ذلك ينتج من حالة الاختناق 
البسيط التى تحدث أثناء عملية الولادة ولكنه يتولد أيضاً من 
الدقعات الحسية التى تبدأ من الجلد الذي يبرد فجأة. وفي 
الجنين الذي لا يتنفس مباشرة يعد الولادة. يصبح جسمه 
ناقص الأكسجة ومقرط الكريمية ء71اصوع2ءملاط تدريجياً. مما 
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يوفر منبهاً إضاقياً لمركز التنفس ويسيب التنقس في العادة 
خلال دقيقة إضافية بعد الولادة. 

التنفس المتآأخر والشاذ عند الولادة ‏ خطر نقص 
التاكسج. إذا كُبتت الأم بمخدر عام أثناء الولادة, بحيث 
يتخدر الجنين جزتياً على الأقل» فمن المحتمل أن يتأخر 
التنفس لعدة دقائق2 مما يبين أهمية استعمال أقل ما يمكن 
من التخدير أثناء الولادة. كما أن العديد من الولدان ! 
يصايون برضح الرأس أثناء الولادة أو الذين يعانون من 
ولادة طويلة يبدأون التنفس بيطء أو قد لا يتنفسون بالمرة. 
ويمكن ن ينتج ذلك من تأثيرين محتملين: أولاًء في القليل 
من الولدان. يولّد النزف داخل القحف أى رضضٌ الدماغ 
متلازمة الارتجاج مع كبت شديد لمركز التنفس. وثانياً, 
وريما الأهم بكثير يمكن أن يسبب نقص التأكسج الطويل 
المدى أثناء الولادة كيتاً شديداً لمركز التنفس. ويتولد نقص 
التاكسج أثناء الولادة في الغالب بسبب (1) انضغاط حبل 
السرة. (2) آبى الاتفصال المبكر للمشيمة. (3) أو التقلص 
المفرط للرحم, الذي يقطع جريان دم الأم للمشيمة؛ (4) أو 
التخدير المقرط للأم الذي يسبب كبت الأكسجة حتى لدمها. 

درجات نقص التأكسج التي يمكن أن يتحملها الوليد. 
يؤدي الفشل في التنفس لمدة أريع دقائكق فقط لدى الشخص 
البالغ في الغالب إلى الموت ولكن الوليد الحديث غالباً ما 
يتمكن من البقاء حياً لمدة تصل إلى عشر دقائق من فشل 
التنفس بعد الولادة. ولكن لسوء الحظ غالياً ما يحدث ضعف 
دماغى داكم وواضح جداً إذا ما تأخر التنفس لأكثر من 10-8 
دقائق. وفي الواقع, تحدث آفات حقيقية بصورة خاصة في 
المهاد. وفي الأَكَيْمَتين السفليتين. وفي باحات جذع الدماغ 
الأخرىء مما يؤثر على العديد من الوظائف الحركية للجسم 
تأثيراً داكماً. 


توسع الرئتين عند الولادة 

عند الولادة تبقى جدران الأسناخ منخمصة بالتوتر 
السطحي للسائل اللّجِرْ 715014 الذي يملأها. ويلزم أكثر من 
5 ملم نز من الضغط الشهيقي السالب لمقاومة تأثيرات هذا 
التوتر السطحي عند فتح الأسناخ للمرة الأولى. ولكنها متى 
ما فتحت, فإنه يمكن للتنفس أن يجرى عند ذاك بحركات 
تنفسية ضعيفة نسبياً. ولحسن الحظ تكون الحركات 
الشهيقية الأولى للوليد شديدة جداً وعادة ما تكون متمكنة 
من توليد ضغط سلبي يصل إلى 60 ملم ز في الحديّز داخل 
الجنية. 

ويبين الشكل 3-83 الضغوط السلبية الشديدة داخل 
الجنبة الضرورية لفتح الرثتين عند بدء التنفس. ويظهر إلى 
اليسار منحنى الضغط ‏ الحجم (منحنى المطاوعة) للتفس 
الأول بعد الولادة. ولنلاحظ أولاً الجزء الأسفل من المنحنى 


40 دقيقة 


النقس الثانى 
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الشكل 3-83. منحنيات الضغط - الحجم للرئتين (منحنيات المطاوعة) 
للوليد بعد ولادته مباشرة: تبين (1) القوى الشديدة الضرورية للتنفس 
أثناء النفسين الاولين هن الحياة. (ب) تطور منحنيات مطاوعة سوية 
تقريبا خلال 40 دقيقة بعد الولادة. (من .18841 ]1]:58؟ 158 :ل ؤأالرة 
1 لقعالعلمم عاأتامهاه5 لز © ,1963 ,209:32 ,هلهم .أ50). 


الذي يبدأ عند نقطة الضغط صقر والذي يتحرك نحو اليمين. 
إذ يبين المنحنى بأن حجم الهواء في الرتتين يبقى مساوياً 
للصفر تقريباً إلى أن يصل الضغط السالب إلى -40 
سنتيمتر ماء (-30 ملم ز). وبعد ذلك عندما يزداد الضغط 
السالب إلى -60 سنتيمتر ماء, يدخل عند ذاك حوالي 40 
مليلتراً من الهواء إلى الرئتين. ويلزم ضغط موجب كبير 
حوالي +40 ستتيمتر ماء. لتفريغ الرئتين وذلك يسيب 
المقاومة اللجزة التي يقاوم بها السائل في القصيبات. 

ويلاحظ بأن النفس الثاني يكون أسهل كديراً. لتطلبه 
ضغطين سالب وموجب أقل بكثير. ولكن التنفس لا يصريح 
سوبا تماماً إلا يعد مرور حوالي 40 دقيقة بعد الولادة. كما 
يظهر في منحنى المطاوعة الثالث والذي يشبه شكله شكل 
منحنى البالغ السويء المبين فى الفصل 38. 

متلازمة الضائقة التنفسية المتولدة من نقص الفعّال 
بالسطح (السرفكتانت). تظهر لدى عدد قليل من الولدان, 
وخاصة الخدّج منهم والولدان الذين يولدون لأمهات مصايات 
بالداء السكري. ضائقة تنفسية شديدة لعدة ساعات إلى عدة 
أيام بعد الولادة. وغالباً ما يموتون في اليوم التالي أى ما 
يقاربه. وتحوي أسناخ هؤلاء الولدان عند موتهم كميات 
كبيرة من سائل بروتيني2» وكأن بلازما نقية قد تسربت 
لخارج الشعيرات إلى الأسناخ. كما يحوي السائل خلايا 
ظهارية سنخية موسّفة. وتسمى هذه الحالة داء الغشاء 
الهراليئسى 6قة 1 لوعنم عسللةنوط نظراً إلى أن 
الشرائم المجهرية للركتين تظهر بأن هذه المادة التى تملا 
الأسناخ تشبه الغشاء الهياليني. ١‏ 

وأحد أهم النتائج المميزة في متلازمة الضائقة التنفسية 
هو فشل إفراز كميات مناسية من السرفكتانت ]511112182 
(الفعال بالسطح). وهي مادة تفرن في العادة إلى الأسناخ 
فتقلل من التوتر السطحي للسائكل السنخيء فتسمح بذلك 
بانفتاح الاسناخ بسهولة أثناء الشهيق. ولا تبدا الخلايا 
المفرزة للسرفكتانت (النمط 11 من الخلايا الظهارية 
السنخية) من إفراز السرفكتانت حتى الأشهر 3-1 الآخيرة 
من الحمل. ولهذا فإن العديد من الولدان الخدّج أى بعض 
الولدان الذين يولدون في أوانهم السوي ولكن من دون 


المقدرة على إفران الفعال بالسطح, مما يولد نزعة لانخماص 
في منع هذه التأثيرات قي الفصل 37. 


إعادة إحكام الدوران عند الولادهة 


هناك أهمية أخرى تعادل أهمية بدء التنفس عند الولادة 
آلا وهي الإحكام الفوري للدوران الذي يتيح جريان دم كاف 
خلال الرئتين. كما أن الإحكامات الدورانية خلال الساعات 
القليئة الأولى من الحياة تحوّل كميات أكبر وأكبر من الدم 
خلال الكبد أيضاً. ولكى نصف إعادة الإحكام هذا لا يد لنا 
أولاً أن نشرح باختصار البنية التشريحية للدوران الجنيني. 

البنية التشريحية الخاصة للدوران الجذيني. نظراً إلى 
آن الركتين غير فعالتين بصورة رئيسية أثناء الحياة الجنينية 
ولأن الكبد فعال لدرجة جزئية فقطء لذلك لم يعد ضرورياً 
لقلب الجنين لأآن يضخ دما كثيرأ خلال الرئتين أو خلال 
الكبد. ومن الذاحية الأخرى: يجب على قلب الجنين أن يضخ 
كميات كبيرة من الدم خلال المشيمة. ولهذا تؤدي ترتيبات 
تشريحية خاصة في جهاز دوران الجنين إلى العمل بصورة 
تختلف كثيراً عن تلك التي للبالغين. فأولاً. وكما هى مبين 
في الشكل 4-83. فإن الدم الذي يعود من المشيمة خلال 
الوريد السرّي يمر خلال القناة الوريدية 5ئا76205 5ساءنال 
متجنباً الكبد. ومن ثم يُوجّه معظم الدم الذي يدخل الأَدْيْن 
الايمن من الوريد الأجوف السفلي بطريق مستقيم عبر 


القناة الوريدية 


الشرايين 

السرية ١‏ 
الشكل 4-83. نظام الدورائ الجنيني. (ماخوذ بتحوير من الإه كلم 
.قلاع بوتطماعموالطم .مم ط] 7‏ الإلمملوصمم ‏ أقأاصممممماق زو 
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الناحية الخلقية للأذين الأيمن ومن ثم خلال الثقبة البيضوية 
عل تاعلطة:0) إلى الأذين الأيسر مباشرة. وبهذا يدخل 
هذا الدم الجيد الأكسجة من المشيمة بصورة رئيسية إلى 
البطين الأيسر للقلبء بدلاً من البطين الأيمن ومن ثم يضخ 
بالبطين الأيسر بصورة رئيسية إلى أوعية الرأس والأطراف 
الأمامية. 

وُوجَّه الدم الذي يدخل إلى الأذين الأيمن من الوريد 
الأجوف العلوي إلى الأسفل خلال الصمام قُلاثي الشرف إلى 
البطين الأيمن. وهذا الدم يكون بصورة رئيسية منقوص 
الأكسجين من منطقة رأس الجنين. ويضخه البطين الأيمن 
إلى الشريان الركوي وبعد ذلك بصورة رئيسية إلى القناة 
الشريانية إلى الأبهر النازل وخلال الشريانين السريين إلى 
المشيمة. حيث يؤكسد الدم منقوص الأكسجين. 

ويعطي الشكل 5-83 النسب المتوية النسبية لمجموع الدم 
الذي يضخه القلب والذي يمر خلال مختلف الدورات الوعائية 
للجنين. ويبين هذا الشكل بأن 9655 من كل الدم يمر خلال 
المشيمة. تاركاً 945 فقط ليمر خلال كل أنسجة الجذين. 
وبالإضافة لذلك. فأثناء الحياة الجنينية. يجري 912 فقط 
من الدم خلال الركتين. أما بعد الولادة مباشرة فيجري عملياً 
كل الدم خلالهماء وهي زيادة عدة أضعاف تحصل عند 
الولادة. 

تغيبرات الدوران الجنيني عند الولادة. لقد بحثت 
التغييرات الأساسية في الدوران الجنيني عند الولادة في 
الفصل 23 مع علاقته بالشذوذات الخلقية للقناة الشريانية 
وللثقبة البيضوية التي تدوم طيلة الحياة في بعض 
الأششاص. وهذه التغييرات هى باختصار >التالي. 

التغييرات الأولية فى المقاومة الوعائية الرئوية 
والمجموعية عند الولادة. إن التغييرات الأولية التي تحدث 
فى الدوران عند الولادة هىء أولاًء فقدان جريان الدم الغزير 
خلال المشيمة؛ الذى يضاعف تقريباً المقاومة الوعائية 
المجموعية عند الولادة. ومن الواضح أن ذلك يزيد الضغط 
فى الأبهر وكذلك الضغطين في البطين الأيسر والأذين 
الأيسر أيضاً. 1 

وثانياً. تقل المقاومة الوعائية الرئوية كثيراً نتيجة لتوسع 
الرئتين. إذ تكون الأوعية الدموية منضغطة بسبب صغر 
حجم الرئة الجنينية غير المتوسعة. ويزال الانضغاط عن 
هذه الأوعية فتتوسع وتقل المقاومة فيها مباشرة لعدة 
أضعاف. وفي الحياة الجنينية أيضاًء يسبب نقص تأكسج 
الرئتين تضيّقاً وعاتياً متوتراً شديداً فى الأوعية الدموية 
الرئوية. ولكن يحدث توسع الأوعية عندما تقلّل التهوية 
نقص تأكسح الرئتين. وتقلل كل هذه التغييرات المقاومة 
لجريان الدم خلال الركتين بما يصل إلى خمسة أضعاف. 
ومن الواضح أن ذلك يقلل من الضغط الشرياني الرئوي 
ومن ضغطي اليطين الأيمن والأذين الأيمن أيضا. 
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الشكل 5-83. مخطط جهاز الدوران الجنيني. يبين التوزيع الننبي 


لجريان الدم في مختلف المناطق الوعائية. وتدل الارقام على النسب 
المثوية لنتاج القلب الكلي الذي يبري خلال المناطق الخاصة. 


انغلاق الثقبة البيضوية. يسبب الضغط الأذينى الأيمن 
الواطيء والضغط الأذيني الايسر العالي اللذان يحدثان 
بصورة ثانوية نتيجة للتفيرات في المقاومة الرئوية 
والمجموعية عند الولادة إلى محاولة الدم للجريان بالاتجاه 
المعاكس خلال الثقبة البيضوية, أي من الأذين الأيسر إلى 
الآذين الآيمنء بدلاً من الجريان فى الاتجاه المعاكس, كما 
يحدث أثناء الحياة الجنينية. ونتيجة لذلكء ينغلق الصمام 
الصغير الذي يقع على الثقبة البيضوية على الجهة اليسرى 
من الحاجز الأذيني ويسد هذه الفتح فتمنع أي جريان آخر 
خلالها. ويلتصق الصمام على الثقبة البيضوية في أكثر من 
ثلثي الأشخاص خلال بضعة أشهر إلى بضع سنين ويكون 
انغلاقاً كاملاً. ولكن حتى إذا لم يتم الانغلاق الكامل يبقى 
الضغط الأذيني الأيسر طيلة الحياة أعلى بحوالي 4-2 ملم ذ 
مما هى عليه في الأذين الأيمن ويبقي هذا الضغط الراجع 
الصمام مسدودا. 


انغلاق القناة الشريائية. تنغلق القناة الشريانية أيضاً 


ولكن لأسباب مختلفة. فأولاً. ترفع زيادة المقاومة 
المجموعية الضغط الأبهري بينما يؤدى هبوط المقاومة 
الرئوية إلى هبوط الضغط الشرياني الرئوي. وكنتيجة لذلك, 
يبدأ الدم بعد الولادة من الجريان راجعاً من الأبهر إلى 
الشريان الركوي خلال القناة الشريانية بدلاً من الاتجاه 
المعاكس كما يحدث أثناء الحياة الجنينية. ولكن بعد بضع 
ساعات فقط يتضيق الجدار العضلى للقناة الشريانية لدرجة 
كبيرة ويصبح التضيق خلال 8-1 أآيام كافياً لإيقاف كل 
جريان الدم خلاله. ويسمى ذلك الانغلاق الوظيفي 
ع5نا108ه 52[1ه1اءدن1 للقناة الشريانية. ومن كُمّ, وفي خلال 


4-1 أشهر تصيبح القناة الشريانية مغلقة تشريحياً بنمو 
نسيج ليفي إلى جوقها. 

ويتعلق سبب انغلاق القناة بزيادة أكسجة الدم الذي 
يجري خلالها. فأثناء الحياة الجنينية يكون ضغط الأكسجين 
الجزئي (,20) لدم القناة 20-15 ملم زء ولكنه يزداد إلى 
حوالي 100 ملم ز خلال يبضع ساعات يعد الولادة. 
وبالإضافة لذلك فلقد أظهرت عدة تجارب بأن درجة تقلص 
العضلات الملساء في جدار القناة تتناسب لدرجة كبيرة مع 
توفى الأكسجين. 

وفي واحد من بين عدة آلاف من الولدان لا تنغلق القناة 
الشريانية, مما يولد قناة شريانئية سالكة 5باعنال أمعاوم 
15--. وقد بحثت نتائج ذلك في الفصل 23. وفي بعضص 
الحالات على الأقل. يمكن أن يكون الفشل في إغلاق التوسع 
الشديد للقناة ناتجاً عن البروستاغلندينات الموسعة للأوعية 
فى جدار القناة. ويؤدي غالياً إعطاء دواء الإندوميتاسين. 
الذي يحصر التآثير الموسع للبروستاغلندينات: إلى إغلاق 
القناة. 

انغلاق القناة الوريدية. أثناء الحياة الجنينية, يتصل 
الدم اليابي من بطين الجنين بالدم من الوريد السري. ويمر 
هذان الدمان سوية خلال القناة الوريدية إلى الوريد الأجوف 
مباشرةء فيجاتبان الكبد بذلك. وبعد الولادة مباشرة؛ يتوقف 
جريان الدم خلال الوريد السري, ولكن معظم الدم البابي 
يستمر بالجريان خلال القناة الوريدية» مع مرور كمية قليلة 
منه خلال أقنية الكبد. ولكن فى خلال 3-1 ساعات يتقلص 
الجدار العضلي للقناة الوريدية بشدة ويغلق هذا المجرى. 
ويرتفع نتيجة لذلك الضغط الوريدي البابي من الصفر زتيق 

تقريباً إلى 10-6 ملم نء وهذا كاف لضخ جريان الدم خلال 
جيوب الكيد. وبالرغم من أن القناة الوريدية لا تفشل في 
الانقلاق أبداً تقريباً. لكننا؛ ٠‏ مع الأسف. لا تنعرف السبب الذي 
يولد انغلاقها. 


تغذية الوليد 


يحصل الجنين على كل طاقته تقريباً من الغلوكوز الذي 
يحصل عليه من دم الأم. وبعد الولادة مباشرة؛ تكون كمية 
الغلوكوز المخزونة في جسم الوليد بشكل غليكوجين في 
العضلات والكبد كافية لتجهيز احتياجاته لمدة بضع ساعات 
فقط.ء لأن كيد الوليد حديث الولادة لا يكون مهيأ للعمل 
للسكر. ولهذا فإن تركيز غلوكوز دم الوليد غالباً ما يهبط 
أثناء اليوم الأول إلى 40-30 ملغم قى الدسيلتر من البلازماء 
آلية مناسبة يستعمل بها الوليد الدهون والبروتيتات 


المخزونة للاستقلاب إلى أن يتوقر حليب الأآم خلال اليومين 
إلى الأيام الثلاثة التالية. 

وغالباً ما تحصل بعض المشكلات الخاصة مع حصول 
الوليد حديث الولادة على تجهيز كاف من السوائل. لأن 
سرعة تغير سوائل جسم الوليد تبلغ في المعدل سبعة 
أضعاف تلك التى للبالغ, ويحتاج تجهيز الحليب من الأم 
لعدة أيام لكى تتطور. وفى العادة ينقص وزن الوليد 9010-5 
وأحياناً إلى ما يصل إلى 4020 خلال اليومين أى الثلاثة 
الأولى من حياته. ومعظم نقص الوزن هذا هى نقص في 
سوائل الجسم وليس من النقص في مواده الصلبة. 


بعض المشكلات الوظيفية 
الخاصة في الوليد 


إن أكثر خواص الوليد حديث الولادة أهمية هي عدم ثبات 
مختلف أنظمته التحكمية الهرمونية والعصبية. وينتج ذلك 
جزئياً عن التطور غير الناضج لمختلف أعضاء جسمه 
وجزئياً عن حقيقة أن أجهزة تحكمه لم تزل غير محكمة 
لتساير طرق حياته الجديدة. 


الجهان التنفسي 

تبلغ سرعة التنفس السوية للوليد حوالي 40 نفساً في 
الدقيقة,. ويبلغ معدل الهواء المدّي في كلل نفس حوالي 16 
مليلترا. ويكوّن ذلك حجما تنفسيا كليا يبلغ 640 
مليلتراً/دقيقة. وهو حوالي ضعف كميته بالنسبة لوزن 
الجسم بالمقارنة مع معدله عند البالغين. وتبلغ السعة 
الوظيفية الثمالية للوليد نصف تلك التي للبالغ بالنسبة لوزن 
الجسم. ويولد هذا الفرق تغيرات دورية في تركيز غازات 
الدم عندما ييطأ التنفس لأن الهواء الثمالي 215 56510021 في 
الرئتين هو الذي يلطف تغيرات غاز الدم لدى البالغ. 


الدوران 


حجم الدمح. يبلغ معدل حجم دم الوليد يعد الولادة 
مباشرة حوالى 300 مليلترء ولكن إذا ما ترك الوليد متصلا 
بالمشيمة لبضع دقائق بعد الولادة أى إذا ما عُصر حبل 
السرة ليضغط الدم من أوعيته إلى الوليد.ء تدخل عند ذاك 
5 مليلتراً إضافياً من الدم إلى الوليد ليكون حجماً كلياً يبلغ 
5 مليلتراً. ومن ثم ويعد الساعات القليلة التالية يفقد 
سائل إلى الأحياز النسيجية للوليد من هذا الدمء فيزيد 
مكداس الدم 261708]01516 ولكنه يعيد حجمه مرة ثائية إلى 
حجمه السوي 300 مليلتر. ويشعر بعض أطباء الأطفال بأن 
هذه الكمية الإضافية تولد في بعض الحالات وذمة رئوية 


خفيفة مم درجة معينة من الضائقة التنفسية. 
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نتاج القلب. يبلغ معدل نتاج القلب لدى الوليد حديث 
الولادة حوالي 550 مليلتراً/دقيقة. وهى مثل التنقفس 
واستقلاب الجسم حوالي ضعف ذلك الذي للبالغ بالنسبة 
لوزن الجسم. ويولد أحياناً طفل بنتاج قلبي واطىء لدرجة 
واضحة ويتولد عن ذلك نزف الكثير من حجم دمه خلال 
الغشاء المشيمى إلى جسم الأم قبل الولادة. 

الضغط الشرياني. يبلغ معدل الضغط الشرياني أثناء 
اليوم الأول بعد الولادة حوالي 70/50 ويزداد هذا خلال 
الأشهر القليلة التالية إلى حوالى 90/60 ومن ثم يتولد ارتفاع 
أبطأ من ذلك كثيراً خلال السنين التالية حتى يصل إلى 
ضغط البالغين 115/70 عند سن المراهقة. 

خواص الدم. يبلغ معدل عدد خلايا الدم الحمراء فى 
الوليد حديث الولادة حوالي 4 ملايين قي الميكرولتر. وإذا 1 
عصر الدم من الحبل إلى الوليد. فإن عدد كريات الدم 
الحمراء يرتفع بمقدار 0.75-0.5 مليون إضافي خلال 
الساعات القليلة الأولى من حياته مولداً معدلاً يبلغ 4.75 
مليون في الميكرولتر. كما هو مبين في الشكل 6-83. ولكن 
بعد ذلك تتكون القليل من خلايا الدم الحمراء الجديدة خلال 
الأسابيع القليلة من حياته, ويفترض أن سيب ذلك يعود إلى 
أن التنبيه بنقص التأكسج آثناء الحياة الجنينية لم يعد 
موجوداً بعد الولادة لكي يتبه توليد خلايا الدم الممراء. 
ولهذاء. وكما هى مبين في الشكل 6-83 يهبط معدل غعدد 
خلايا الدم الحمراء إلى أقل من 4 ملايين بالميكرولتر عند 
حوالي 6 إلى 8 أسابيع بعد الولادة. ومن بعد هذا الوقت 
توفر زيادة فعالية الوليد منبهاً مناسباً لعودة عدد كريات 
الدم الحمراء إلى المستوى السوي خلال 3-2 أشهر أخرى. 

ويبلغ معدل عدد كريات الدم البيضاء بعد الولادة مباشرة 
حوالي 45000 في الميكرولترء وهى حوالي خمسة أضعاف 
ذلك الذي يكون عليه لدى البالغين. 
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العمر بالأسابيع 

الشكل 6-83. التغيرات في عددٍ خلذما الدم الحمراء وفي تركيز بليروبين 

المصل أثناء ال 16 أسبوعاً الأولى هن الحياة. مبيناً «فقر الدم 

الفيزيولوجي» عند الأسابيع 12-6 من الحياة وفرط البليرونيئمية 

الفيزيولر جية أثناء الأسبوعين الأولين منها. 
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اليرقان.إلوليدي وأرام الحُمْر الجذيني. يتمكن 
البليروبين الذي يتولد في الجنين من عبور المشيمة إلى الآم 
ويفرغ خلال كيد الأم2, ولكن يعد الولادة مياشرة تكون 
الوسيلة الوحيدة للتخلص من يليروبين الوليد خلال كبد 
الوليد نقسه. الذي يعمل أثناء الأسبوع الأول أى ما يقارب 
ذلك من حياة الوليد بضعف كبير ولا يتمكن من أن يقرن 
كميات ملحوظة من البليروبين مع حمض الغلوكورونيك 
لطرحه إلى الصفراء. ونتيجة لذلك يرتفع تركيز البليروبين 
في البلازما من مستواه السوي أقل من 1 ملغم/ دسيلتر إلى 
ما يبلغ 5 ملغم/ دسيلتر خلال الأيام الثلاثلا الأولى من حياة 
الوليد. وثم يهبط تدريجياً عائداً إلى المستوى السوي عندما 
يصبح الكبد فعالاً. وتسمى هذه الحالة فرط البليدوبينمية 
نط 11 لطعم مل 1 الفيزيولوجية. كما هو 
مبين في الشكل 6-53, ويترافق ذلك مع يرقان بسيط 
(اصفرار) في جلد الوليد وبصورة خاصة في صلبتي عيذيه. 

ولكن أهم كل أسباب اليرقان الوليدىي هى أرام الحُثر 
الجنيني ]1 وتوماقة لطم عط نرو, الذي بحثناه بتفصيل في 
الفصل 32 مع علاقته يعدم توافق العامل 20 بين الوليد 
وأمه. وباختصارء فإن الوليد الذي يصاب يأرام الحمر يرث 
في العادة خلايا دم حمراء موجبة ال 8 من الآبء بينما 
تكون الأم سالية ال 8. وتصيعح الأم عند ذاك منيعة ضد 
عامل 151 الموجب (وهوى بروتين) الموجود في خلايا دم 
الجنين. وتدمر أجسامها المضادة بدورها خلايا دم الجنين 
الحمراء. محررة بذلك كميات كبيرة من البليروبين إلى 
بلازما الجئين» مما يسبب موته فى أغلب الأحيان بسيب 
افتقاره لكمية كافية من خلايا الدم الحمراء. وقبل تطور طب 
الولادة الحديث كانت هذه الحالة تحصل إما بصورة معتدلة 
أو شديدة في وأحد من كل 100-50 وليد حديث الولادة. 


توارن السوائل والتوازن الحمضي ‏ القاعدي 
ووظائف الكلوة 

تبلغ سرع تناول السوائل وإقراغها فى الوليد سبعة 
أضعافها فى البالم. مما يعنى بأئه حتى القافييفة المتوي 
البسيط في مدخول السوائل أى نتاجها يمكنه أن يسيب 
شذوذات سريعة. وثانياً تبلغ سرعة الاستقلاب لدى الجنين 
ضعف سرعتها لدى البالغ بالنسبة لكتلة جسمه. مما يعنى 
بأنه تتكون لديه حموض ضعف التي تتولد في العادة. مما 
يؤدي إلى نزعة توليد الحُماض لدى الوليد. وثالثاً. إن التطور 
الوظيفي لكليتي الوليد غير كامل حتى نهاية الشهر الأول من 
حياته تقريباً. فمثلاًء تتمكن كلية الوليد حديث الولادة من 
تركيز البول إلى 1.5 مرة مسن أسموليلية 03510131159 
البلازما بدلاً من ال 4-3 أضعاف السوية للأسموليلية لدى 


البالغ. 


ولهذا فإذا إعتيرنا عدم تنضوجح الكلية. مع التبدل الملحوظ 
نفهم رأساً بأنه من بين أهم مشكلاتل الوليد الحُماض 
والتجقاف وبعض الحالات التادرة لقرط الإماهة. 


وظيفة الكبد 
تكون وظائف الكيد خلال الأيام القليلة الأولى من الحياة 
شغوزة كما يظهر ذلك من التأثيرات التالية: 


1. يقرن كبد الوليد البليروبين مع حمض الغلوكورونيك 
بضعف ولذلك يفرغ كمية قليلة من البليروبين خلال الأيام 
القليلة الأولى من حياته. 

2 يكون كبد الوليد معوزاً في تكوين بروتينات البلازما 
ولذلك يهبط تركيز بروتينات البلازما إلى 620-15 أقل من 
ذلك الذي للأطفال الأكبر سناً. ويهبط أحياناً تركيز البروتين 
لدرجة واطئة بحيث يطور الوليد وذمة نقص بروتين الدم. 

3. تكون وظيفة استحداث السكر في الكبد معوزة بصورة 
خاصة. ونتيجة لذلك يهبط مستوى غلوكوز الدم لدى الوليد 
حديث الولادة غير المغذى إلى حوالي 40-30 ملغم/ دسيلتر. 
ويجب أن يعتمد الوليد عند ذاك على دهونه المخزونة لتوليد 
الطاقة التي يحتاجها إلى أن يبدأ الإطعام ثانية. 

4. يكون كبد الوليد أيضاً في العادة كمية قليلة جداً من 
العوامل الضرورية لتخثر الدم السوي. 


الهضم والامتصاص واستقلاب أطعمة الطاقة 
والتغذية 

بصورة عامة: لا تكون مقدرة الوليد على الهضم 
والامتصاص واستقلاب الاطعمة مختلفة عن تلك التي للطفل 
الأكبر سناً مع الاستثناءات الثلاث التالية. 

أولاً, 9 إفران أميلاز البنكرياس لدى الوليد مُعُوِرَاَ مما 
يجعل استمماله للنشويات أقل كقاءة مما هو لدى الطفل 
الأكير ستاً. 

ثانياً, يكون امتصاص الدهون من السبيل المعدي المعدي 
أقل لحدٍ ما من ذلك الذي للطفل الأكبر. ونتيجة لذلك يكون 
امتصاصه للحليب عالي الدسم, مثل حليب البقرء أقل كقاءة. 

ثالثاًء ولأآن الكبد يعمل بطريقة غير كفوءة خلال الأسبوع 
الأول من الحياة على الأقل فإن تركيز الغلوكون في الدم لا 
يكون ثابتاً كما أنه يكون واطئاً. 

ويكون الوليد قادراً بصورة خاصة على تصنيع 
البروتينات وتخزينها. وفي الواقع. يستعمل الوليد حوالي 
0 من الحموض الأمينية المتناولة من خلال غذاء مناسب 
في تكوين بروتينات الجسم. وهذه نسبة أعلى بكثير من تلك 
التي لليالغ. 


الولادة_ _ 


درجة حرارة الجسم (ف” ) 
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أيام بعد الولادة ساعات بعد الولادة 


الشكل 7-3 قيوط درجة حرارة جسم الوليد يعد ولادته مباشرة وعدم 


معدل الاستقلاب ودرجة حرارة الجسم. يبلغ معدل 
الاستقلاب السوي للوليد بالنسبة لوزن حجسمه حوالي ضعف 
ذلك الذي للبالغ» مما يفسّر أيضاً سبب كون نتاج القلب 
ضعف ذلك الذي للبالغ وكذلك حجم التنفس في الدقيقة 
ضعف ذلك الذي للبالغ بالنسبة لوزن الجسم. 

ولكن لأن مساحة سطح الجسم كييرة جداً بالنسبة 
لكتلته. فإن الحرارة تفقد من الجسم بسهولة. وكنتيجة لذلك 
جسم الوليد حديث الولادة. وخصوصاً 
الوليد الخديج تهبط بسهولة. ويبين الشكل 7-83 بأن درجة 
حرارة جسم الوليد حتى السوى غالبا ما تهبط بضع درجات 
خلال الساعات القليلة الأولى بعد الولادة ثم تعود إلى 
السوية خلال 10-7 ساعات. كما ثية ى آليات التحكم بدرجة 
حرارة الجسم ضعيفة خلال الأيام الأو لى من الحياة. مما 
يؤدي إلى اتحراف شديد فى درجة الحرارة كما يبينه 
الشكل 7-83 أيضاً. ١‏ 

الاحتياجات التغذوية خلال الأساييع الأولى من 
الحماة. في العادة يكون الوليد عند ولادته في حألة تواذن 
غذائي كامل طالما كانت الأم تتناول غذاء مناسياً أثناء 
الحمل. وبالإضافة لذلك تكون وظائف الجهاز المعدي المعوي 
لديه قي العادة أكثر من مهيآة لهضم وتمدّل كل احتياجاته 
التغذوية عند توفرها في الطعام. ولكن هناك ثلاث مشكلات 
تحدث في التغذية الميكرة للوليد. 

الحاجة للكالسيوم وللفيتامين 5 يمر الوليد حديث 
الولادة في مرحلة تعظم سريع لعظامه عند الولادة» ولذلك 
فإنه يحتاج للكالسيوم باستمرار طيلة مدة رضاعته. ويجهز 
ذلك فى العادة بواسطة كمية كافية من الحجليب الذي بتغخذى 
به. وبالرغم من ذلك فإن امتصاص الكالسيوم من السبيل 
المعدي المعوي يكون ضعيفاً في غياب الفيتامين 8, ولهذا 
يمكن أن يصاب الوليد المعوز له بالرخد خلال بضعة أسابيع 
فقط. ويصح ذلك في الولدان الخُدّحٍ لآن سيبلهم المعدية 


فإن درجة حرارة 
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المعوية تمتص الكالسيوم بكفاءة أقل من تلك التي للوليد 
السوي. 

ضرورة الحديد في الغذاء. إذا ما كان غذاء الأم أثناء 
الحمل يحوي كميات مناسبة من الحديدء قعادة ما يكون كيد 
الوليد قد خزن كمية من الحديد كافية لتكوين خلايا دموية 
لمدة 6-4 أشهر يعد الولادة. ولكن إذا لم يكن غذاء الأم 
يحوي كمية كافية من الحديد. فيحصل عند ذاك فقر دم 
شديد لدى الوليد بعد ثلاثة أشهر من الولادة. ولمنع ذلك 
الاحتمال. فمن المستحسن تغذيته المبكرة بمح البيضء الذي 
يحوي كمية كبيرة مناسبة من الحديد. أو بإعطائه حديد 
بشكل مقبول آخر من الشهر الثاني أى الثالث من حياته. 

عوز الفيتامين © في السولدان. لا يخزن حمض 
الأسكوربيك (الفيتامين ©) بكميات ملحوظة في الأنسجة 
الجنينية. ومع ذلك فإنه ضروري للتكوين الطبيعي 
للغضروف وللعظام وللبنيات بين الخلايا في الوليد. 
وبالإضافة لذلك. فإن الحليب (اللبن) يكون فقيراً بإمداداته 
من حمض الأسكوربيك. وخصوصاً حليب البقر الذي يحوي 
ربع الكمية التي يحويها حليب الأم. ولهذا السببء» يوصف 
عصير البرتقال أى أي مصدر آخر لحمض الأسكوربيك منذ 
الأسبوع الثالث من حياة الوليد. 


المذاعة 


من حسن الحظ أن الوليد يرث الكثير من المئاعة من أمه 
لأن الأضداد 2001500165 تنتشر من دم الأم خلال المشيمة 
إلى الجنين. ولكن الوليد لا يكوّن أضداداً خاصة به بكمية 
ملحوظة. وعند نهاية الشهر الأول2ء تقل غاماغلوبلينات 
الجنين التي تحوي الأضداد لاقل من نصف مستواها 
الآاصليء مع نقص ممائل في المناعة. ويبدا بعد ذلك نظام 
مناعة الوليد نفسه بتكوين أضداد.ء فيعود تركيز الغاما 
غلوبلين إلى سابق تركيزه السوي الأساسي عند سن 12 إلى 
0 شهراً. 

وبالرغم من نقص الغاماغلوبلينات بعد الولادة بقليل» فإن 
الاضداد التي تورث من الام تستمر بحماية الوليد لحوالي 
ستة أشهر ضد معظم الأمراض المخمجة 005ناء»121 
و4600 فى الأطفال والتي تشمل الخُناق ع طاطم ل 
والحصبة 10635165 والتهاب ستجابية النخاع 0110م. ولهذا 
فليست هناك ضرورة للتمنيع ضد هذه الأمراض قبل الشهر 
السادس. ومن الناحية الأخرىء: فإن الأضداد الموروكة ضد 
السعال الديكي (الشاهوق) 08ت 98002128 لا تكون كافية 
في العادة لحماية الوليدء ولهذا فمن أجل السلامة التامة لا 
بد من تمئيع الوليد ضد هذا المرض خلال الشهر الأول' من 
حياته أى حوالي ذلك. 

الأرجية. لحسن الحظ نادراً ما يتعرضش الوليد حديث 
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الولادة للأارجية. ولكن يعد عدة شهور من ذلك؛: وعندما تيدأ 
أضداد الوليد نفسه بالتكون. يمكن أن تتولد حالات أرجية 
شديدة, غالياً ما تؤدي إلى إكزيمة 103ع62© وخيمة؛» أو 
شذوذات معدية معوية: أو حتى التأق 2:215الإام388. وعندما 
ينمى الطفل ويكبر وتتولد درجات أعلى من المناعة لديه 
تختفى فى العادة هذه المظاهر الأرجية. وقد بحثت علاقة 
المناعة بالأرجية في الفصل 34. 


المشكلات الصماوية 


في العادة يكون الجهاز الصماوي للوليد متطوراً لدرجة 
عالية عند الولادة, ونادراً ما يُظهر الوليد أي شذوذات 
صماوية مباشرة. ولكن هناك حالات خاصة يكون قيها علم 
غدد الصم للرّضّع مهما جداً. 


1. إذا ما عولجت أمَّ حامل بطفل أنثى بهرمون ذكاري 
عنهءع8000 أ إذا ما تولد لديها ورم ذكاري أثناء الحمل, 
فإن الطفل يولد بدرجة عالية من ذكورة أعضاءه التناسلية 
ممايو لد نوعاً معيناً من الخنوكة 1001115113م03ارع7آ. 

2. تسبب أحياناً الهرمونات الجنسية التي تفرز من 
المشيمة ومن غدد الأم أثناء الحمل تكوين ثديى الوليد 
للحليب أثناء الأيام القليلة الأولى بعد ولادته. ويلتهب 
عند ذاك أحياناً ثدياه أى يصابا بالتهاب الشدى الخمجى. 

3. تكون للوليد الذي يولد من أم مصاية بالداء السكري 
غير المعالج ضخامة في جزيرات لانغرهانس وفرط في 
فعاليتها. وكنتيجة لذلك. يمكن أن يهبط تركيز غلوكوز دمه 
إلى أقل من 20 ملغم/ دسيلتر بعد الولادة بقليل. ولحسن 
الحظء نادراً ما تتولد صدمة الأنسولين أو السّبات نتيجة هذا 
المستوى الواطىء من تركيز السكر لدى الوليد حديث 
الولادة. خلاقاً لما يحدث لدى البالغين نتيجة ذلك. 

وفي الغالب يكون الجنين متخلفاً في نموه بسيب النقص 
الاستقلابى لدى الأم المصابة بداء السكري. كما يتعوّق في 
الغالب نمى الوليد حديث الولادة ويتخلف نضوج أنسجته. 
وفي الغالب يكون معدل الوقيات داخل الرحم للأجنة عاليا 
في هذه الحالات, وكذلك الحال حتى لدى الأجنة التي تصل 
إلى مرحلة الولادة. وينتج موت ثلثي هؤلاء الولدان عن 
متلازمة الضائقة التنفسية. التى وصفت سابقاً فى هذا 
الفصل. ١ ١‏ 

4. يولد أحياناً بعض الأطفال مع قشرة كظرية قاصرة 
الوظيفة. تنتج في الغالب من لا تَخَلقَ 3860515 الغدد 
الكظرية أو من الضمور الإتهاكي لإطم2]:0 67531051108 الذي 
يتولد عند التنبيه المفرط للغدد الكظرية. 

5. من المحتمل أن يولد الوليد للأم الحامل المصابة بقرط 
الدرقية, أى التي عولجت يهرمون الدرقية المف ل ١-ءاباً‏ 


بقصور فى إفران غدته الدرقية لفترة مؤقتة. ومن الناحية 
الأخرى إذا ما كانت قد أزيلت الغدة الدرقية لامرأة قبل 
الحمل: فإن غدتها النخامية يمكن أن تفرز كميات كبيرة من 
الموجّهة الدرقية أثناء الحمل؛ ويمكن أن يولد الطفل بفرط 
الدرقية المؤقت. 

6. تنمى عظام الجنين القاصر في إفران هرمونه الدرقي 
بضعف كبير مع تخلف عقلي. ويسبب هذا حالة تسمى 
القَرَّامة القدمية 08245588 هذاء:», التي بحثت في 
الفصل 76. 


المشكلات الخاصة للخداج 


تتضاعف فى العادة لدى الخدّج كل المشكلات التى ذكرنا 
حدوثها أثناء حياة الولدان. ومن الممكن تصنيقف هذه 
المشكلات تحت عنوانين: (1) عدم نضوج بعض أجهزة 
الأعضاء. (2) وعدم استقرار مختلف أنظمة التحكم 
الاستتبابية. وبسبب هذه التأثيرات نادراً ما يعيش الطفل 
الخديج إذا ما ولد بفترة أطول من 3-2.5 أشهر قبل موعد 
الولادة. 


التطور غير الناضج للوليد الخديج 


تكون كل أجهزة أعضاء الجسم تقريباً غير تامة النضج 
لدى الوليد الخديجء. ولكن البعض منها يحتاج لعناية خاصة 
فيما إذا ما أريد إنقان حياته. 

التنفس. غالباً ما يكون جهاز التنفس بصورة خاصة 
قاصر التكون قي الوليد الخديج. إن تكون السعة الحيوية 
والسعة الثمالية الوظيفية للرئتتين صغيرتين يصورة خاصة 
بالنسبة لحجم الوليد. كما يكون إفراز السرفكتانت (القعال 
بالسطح) مكيوتاً أى معدوماً بالمرة. وكنتيجة لذلك تكون 
متلازمة الضائقة التنفسية سيباً عاماً للوفاة. كما تترافق 
السعة الثمالية الوظيفية الواطكة في الوليد الخديج في الغالب 
مع التنفس الدوري من نمط تشاين - سُتّوكس 
15 0116306-5). 

الوظيفة المعدية المعوية. والمشكلة الرئيسية الأخرى 
للوليد الخديج هي تناوله وامتصاصه للطعام المناسب. فإذا 
ما كان الوليد خديجاً لأكثر من شهرين. فلن يكون جهازا 
الهضم والامتصاص لديه في كل الأحوال تقريباً كافيين, 
ويكون امتصاص الدهن ضعيفاً لدرجة تستوجب إعطاء 
الخديج طعاماً واطىء الدهن. وبالإضافة لذلك يعانى الخديج 
من صعوبة غير اعتيادية في امتصاص الكالسيوم: ولذلك 
يمكن أن يصاب الخديج برَخْد شديد قيل اكتشاف هذه 
الصعوبة. ولهذا السبب يجب الانتباه بصورة خاصة لتناول 
الخديج لكميات كافية من الكالسيوم والفيتامين (1. 

وظائف الأعضاء الأخرى. إن عدم نضوج أجهزة 


الأعضاء الأخرى التي تولّد في الغالب صعوبات وخيمة في 
الوليد الخديج تشمل ما يلي: (1) عدم نضوج الكبد. مما يولد 
ضعف الاستقلاب الوسيطء وغالباً ما يولد الاستعداد للنذزف 
نتيجة لضعف نوليد عوامل التخثرء (2) عدم نضوج الكليتين, 
اللتين تكونان قاصرتين في قدرتهما على تخليص الجسم 
من الحموضء مما يؤهبه للحماض ولشذوذات توازن 
السوائل الوخيمة. (3) عدم نضوج آلية تكوين الدم في نقي 


العظام. مما يؤدي إلى تطور سريع لفقر الدم. (4) كبت 2 


تكوين الغاماغلوبلين من الجهاز اللمفاوي. الذي يؤدي في 
الغالب إلى خمج وخيم. 


عدم ثبات أنظمة التحكم في الوليد الخديج 

يولّد عدم نضوج مختلف أجهزة الأعضاء في الحَدّج درجة 
عالية من عدم الاستقرار فى آليات الاستتياب 5605]35[15زهط 
في الجسم. فمثلاً يمكن أن يتغير توازن الحمض - القاعدة 
لدرجة كبيرة. وخاصة عندما يختلف مدخول الطعام من وقت 
لآخر. كما أن تركيز بروتين الدم يكون واطئاً لحدٍ ما بسبب 
عدم نضوج تطور الكيد الذي غالبا ما يؤدي إلى وذمة نقص 
بروتين الدم. وتؤدي غالبا عدم مقدرة الوليد على تنظيم 
تركيز أيونات الكالسيوم إلى تكزز نقص الكلسمية. ويمكن 
أيضاً أن يتغير تركيز غلوكوز الدم بين حدوده الواسعة من 
0 إلى أكثر من 100 ملغم/ دسيلترء ويعتمد ذلك بصورة 
رئيسية على تنظيم الإطعام. ولذلك ليس غريبا مع هذه 
التغييرات الواسعة في المحيط الداخلي للولدان الخدج بأن 
يكون معدل الوفيات عالياً لديهم. 0 

عدم ثيات درجة حرارة الجسم. إن إحدى المشكلات 
الخاصة للوليد الخديج هي عدم مقدرته على المحافظة على 
درجة حرارة سوية لجسمه. إذ أنها تميل لأن تصل لتلك 
التى لمحيطه. ومن الممكن أن تثبت درجة حرارة الوليد. عند 
درجات الحرارة الاعتيادية للغرفة. عند حوالي أسفل 
التسعينات أو حتى عند الثمانينات. وقد أظهرت الدراسات 
الإحصائية بأن المحافظة على درجة حرارة الجسم تحت 
6 ف (35.5” م) تتراقق مع نسية عالية من الوقيات. مما 
يعلل السبب العام لاستعمال الحاضنات قي معالجة الخدج. 


خطر العمى الذي ينتج من معالجة 
الولدان الخدج بالأكسجين 

تستعمل المعالجة بالأكسجين في العادة لمعالجة الخدج 
لأنهم غالباً ما يصايون بالضائقة التنفسية. ولكن اكتشف 
مؤخراً بأن استعمال تراكيز عالية من الاكسجين في معالجة 
الولدان الخدج. وخاصة في الخداج المبكر. يمكن أن يسبب 
العمى. والسيب هو أن الأكسجين الكثير جدا يوقف نمو 
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العمر بالسنين | العمر بالأشهر * 
الشكل 8-83. أطوال الأولاد والبنات منذ سن الرضاع حتى سن 
العشرين عاماً. 


أوعية دموية جديدة في الشبكية. وعندما تتوقف المعالجة 
بالأكسجين. تحاول الأوعية الدموية أن تعوض مافاتها من 
الوقت فتنمى نمواً كثيفاً. مكونة كتلة كبيرة من الأوعية فى 
كل أنحاء الخلط الزجاجي. وتمنع الضوء القادم من الحدقة 
من الوصول إلى الشبكية. وتسمى هذه الحالة التليف خلف 
العدسي كةامه1آ اقادع[متناع1 الذي يسيب العمى الدائم. 
ولهذا السبب يصبح من المهم جداً اجتناب معالجة الولدان 
الخدج بالتركيز العالى للأكسجين التنفسى. وقد دلت 
الدراسات الفيزيولوجية على أن الولدان الخدج يبقون آمنين 
لحد 940 من الاكسجين؛ ولكن يعتقد بعض فيزيولوجيي 
الأطفال بأن الأمان التام يمكن أن يتحقق فقط عند التركيز 
السوي للأكسجين. 
نمو الطفل وتطوره 

تتعلق المشكلات الفيزيولوجية الرئيسية للطفل بعد 
المرحلة الوليدية باحتياجاته الاستقلابية الخاصة للنمو, 
والتى بحثت بالكامل فى مقاطع الاستقلاب والغدد. الصم. 

ويبين الشكل 8-83 التغيرات في أطوال الأولاد والبنات 
منذ ولادتهم وحتى سن العشرين عاماً. ويلاحظ بصورة 
خاصة بأن نمى كل منهم يتوازى مع الآخر تماماً تقريباً 
حتى نهاية العقد الأول من عمره. وتسبب إستروجينات 
الانتى بين سن 11 و 13 عاماً ثمواً سريعاً للإناث مع 
الاتحاد الميكر لمشاشات عظامهن الطويلة عند سن 16-14 
عاماً من حياتهنء فيتوقف نموهن في الطول. وهذا بعكس 
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الشكل 9-83. التطور السلوكي للرضيع خلال عامه الآول. 


تأثير التستوستيرون في الذكورء الذي يسيب النمو عند سن 
متأخرة عن ذلك قليلاً ‏ وبصورة رئيسية بين سن 13 
و 17 عاماً. ولكن الذكر يستمر عادة بالنمى لفترة أطول كثيراً 
بسبب الاتحاد المتأخر لمشاشاته. ولذلك فإن طوله النهائى 
يكون أكثر من ذلك الذي للأنثى لدرجة كبيرة. ١‏ 


النمو السلوكي 


إن النمى السلوكي هو في الأساس مشكلة من مشكلات 
نضوج الجهاز العصبي. وهنا من الصعب جداً التقريق بين 
نضوج البنيات التشريحية للجهاز العصبي عن النضوج الذي 
يتولد من التدريب. إذ تدل الدراسات التشريحية بأن بعض 
السبل العصبية الرئيسية في الجهاز العصبي المركزي لا 
يتكون التُخَاعين فيها تماماً حتى نهاية السنة الأولى من 
الحياة. ولهذا السبب غالباً ما يقال إن الجهاز العصبي لا 
يكون فعالاً تماماً عند الولادة. إن تتطلب قشرة الدماغ 
والأليات المرتبطة بها مثل البصر عدة أشهر بعد الولادة 
لتطورها الوظيفي المناسب. 

فعند الولادة يكون حجم الدماغ حوالي 926 من حجم 
دماغ البالغين. وعند نهاية السنة الأولى يبلغ 955 ولكنه 
يصل إلى حجم دماغ البالغ تقريباً عند نهاية السنة الثانية 
من العمر. ويترافق ذلك مع انغلاق يَوَاقِيحَ 1011132615 القحف 
ودرزه. مما يسمح لنمى إضافي للدماغ يبلغ 4620 فقط بعد 
السئتين الآولتين من الحياة. ١‏ 


ويبين الشكل 9-83 لائحة بالتطور السوي للوليد أثناء 
العام الأول من حياته. وتستعمل مقارنة هذه اللائحة مع 
النمى الحقيقي للرضيع للتقييم السريري لنموه العقلي 
والسلوكي. 
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موعتاوحية لمعتمتان لسصة ومامتسرطاط تعتمدمعالط ممه قمعم له عع ,لل .84 بممكمفك] 
عععد8 لسع طولة ععلصطصسهن بلعملا بسعلة ,ومتعوأنمدن) عط" :1 عمسام؟ ,كدملا 
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لقممتاعصسط ف ععكذا لماع ودضنل دوتلمطمئعلة :ط .1 بلامظ لمة .1 .0 بوعصمل 
.189855 ”65:35 .ع2 اماصرطه كمعصتررهامععل عتامطفاعم أه اأرمعتمكوعدقة 

بعل ادكه دهز ممم تدكا ممه ومماوءء معمنمدي أن عاممطعة]" .1 بلمطتوعطمآ 
889 بكممرظ عمجم عإدولآا 

سمعمصسوة .8 .]1 بقتطماعلقائطط .وومامتلعمدت لمتمدمعلة لمة لماع! عق .لآ دما 
0 ل 

ر.قه5 .امتعيطط وجو لظ .مقت مصضمابوعما ويصضيك وموفصيطظ لمصفظ 82.2 لط بعتعطدتيد1 
7 ,2:20 

8 .18 بمتطماملداتطط .بومامتصطسظ لمعتصنات كه مماعة عمام0 :له كع ,نآ .14 بعتمماخ 
94 .هت وتعلكصندة 

عع .امتسياط .قلفم مهم تصسمطجعم مذ ويمتطتمعط أه معتصفصوطط :2 .ل بفامغرماح 
8 05137 

ع8 صوق عقتصا يقبط أنه كاأععدفة لمادعدجماعيع12 :لد عع .11 1 ,ممماعوم 
.1985 ,4:803 ,.امتسجاع 

-اعامقائط .ععمعدد] خممعل1 لماتصععصه© أه ومنتو مععظ لمعتمتآن ع1 :كع -[ ,اماعط 
994 ,من وتعلسنيةة .8 18 بقتطم 

بقتطماع0قائطظ ,بجروامتسجطاط لمتقدمعل؟ مصه لماع :11 اللا نم1 لله ,ف .8 طامط 
,و0 وتع س5 .8 3 

عط صذ عستطتمعيط أه «ومتملبووعة :.[ .1 بامتقصرة-ممععلمعط8 قمة [١‏ .2 بلمعظ 
,46:675 .اماسيطط .ع8 .سممق ععنداد لدممتصقطعط اأمعيع تل متسل حسمطجعم 
: 194 


.8 .[ ,قتطماعممائطط تعطاولا مضه عطعم عط أه عمملله 51 علد م :18 الل ,ممعم 
بالمعسمامماا 

,.امتووطاط .ع8 .اممف .صمطعمم قط هذ مملغملقدعب غه امغدمكت :11 ,متموتكر 
,19554 ,46:661 

10كقع انوت عدعع مه تمتاعة لأمعا5 مقتية2) دنا .1 ,ورعطاعم5 لصة ,نا ,فعترما] 
9 ,51:653 ,امتصيطط ع8 تتصصف .كاعلمم ممح كتسعتصمطعمئقة 

ممه" ومو امعيع]8 لمتقممع]8 ممه لماع مه سسلومحوزة لقصمقممعام] نظ _وطتلوة 
.18999 ,عمة ,وتعطعناطمظ معويمكا .3 ,01 ,مماوصة 

.8 روممرظ وعجمط عاتملا بجعلة ,بمهأمفمورترعط :كا ,ومتلده 

بعل .أصمكد][ اأطاعاءسطسز8ظ صم[ عط أه صملاتطناة :8 اط معتورة لقره ,نآ .8 بعاله5 
,93 روممظ رعحمظ علرولا 

بحع 11 .180 0د بسوطجهولة قط كله عمو :0 .ل ,تصمنطفودظ لمة ,نآ 8 متعستعبطعة 
1887 رحمفظ ومعجما ع[رملا 
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بقتطجاعلهاتظ8 .10 طن .مو مامععهرت امه كعتئعاقط0 وطختكصوط اله أع ,.[ كامء5 
4 ,أمعستامماا .8 ل 

-اعلوائط8 .ممعاء7 غموع]ط لواتدعيهده0 652 وميد :351 بلمععط عل ممه ,ل باتقاة 
.1993 ,هنا ورعلسوة .8 الا يقتطم 

.8 .[ متطماعلواتطم وومامطنوط عتفقللعط :ط هل متعصطعنا هه ,ل .ل عكاعما5 
,امعد اترصاآ] 

مم1 ,امتووطط .مم ومعطقع؟ لصة وماعوعة لتبوذ! عمط لماء! :.8 .1 ,مد؟ة 
91 ,71:991 

لمملا جعلة كمممدجمو[عمو2 لمأامصترء مذ ورمعو طاعم0 عله غم ,0 11 بوصدو1 
993 رومعرظ ورع نو 

مقتطماءلمائط وماممتعمقم1 لماع اممعتمكة :.8 ل علغانة ممه .1 ,بواممتطعادك1ة 
4 ..ه0) دمع سد 8 ا 

-دقم لمة كبمع1 عط خط وجماوعععمممرعدك لقضدعه قمة لمعطومعط2 :لاا .12 ,رع اللا 
1984 _تقمقظا .امتصيطظ ع8 .تتعصصقم بحصمط 


فيزيولوجيا الرياضة 


ليست هناك أبداً إجهادات طبيعية يتعرض لها الجسم 
تقارب تلك الإجهادات المفرطة التى تولّدها التمارين 
الرياضية البدنية العنيفة. وفي الحقيقة إذا ما استمرت بعض 
هذه التمارين الشديدة لمدة طويلة. حتى ولو كانت ضعيفة, 
فإنها من السهولة أن تكون مميتة. ولهذا فإن دراسة 
فيزيولوجيا الرياضة تتركز بصورة رتيسية على الحدود 
القصوى التي يمكن أن تتحملها الآلياث الجسدية. ولإعطاء 
مثل بسيط على ذلك فالشخص الذي يعاني من حمى عالية 
تصل إلى حدود الموت يزداد الاستقلاب لديه إلى حوالي 
0 فوق المستوى السوي. وبالمقارنة بذلك فإن استقلاب 
الجسم يزداد أثناء سياق الماراثون إلى 2000© قوق 


السوي. 


الرياضيون الإناث والذكور 

ستكون معظم المعطيات الكمية التي ستعطيها في هذا 
الفصل عن البالغين الذكور الأحداث. لا لأننا نريد أن نعرف 
قيمها فقط ولكن لأن القياسات الكاملة نسبياً أجريت عليهم 
فقط. أما بالنسبة للقياسات التي أجريت في النساءء فتنطبق 
أيضاً نقس الأسس الفيزيولوجية والمشابهة تقريباً لتلك التي 
للرجال ما عدا الفروق الكمية التي تسببها اختلافات حجم 
الجسم وتكوينه ووجود أو غياب هرمون التستوسديرون 
الذكري. وبصورة عامة» فإن كل القيم الكمية للنساء ‏ مثل 
قوة العضلات, والتهوية الرئوية, ونتاج القلب: والتي يتعلق 
جميعها بالكتلية العضلية ‏ تختلف بمقدار الثلثين إلى ثلاثة 
أرباع عن قيمها المسجلة لدى الرجال. ومن الناحية الأخرى, 
عندما تجرى القياسات بدلالة القوة في السنتيمتر المربع من 


فيريولوجيا الرياضة 


مساحة المقطع العرضصي فإننا نجد أن عضلة الأنثى يمكنها 
أن تنجز نفس القوة القصوى للتقلص الذي يحصل لدى 
الرجل بين 4-3 كلغم/ سم؟. ولهذاء فإن الكثير من الفرق بين 
الإنجاز العضلي الكلى يكمن في النسبة المثوية الإضافية 
لجسم الرجلء أي عضلاته. والتي تتولد عن الفروق 
الصماوية التى سنيحثها لاحقاً. 

ونحصل على دلالة جيدة من القدرات الإنجازية النسبية 
للأنثى الرياضية مقابل الذكر الرياضي من الأوقات النسبية 
التي يقتضيها سباق الماراثون. ففي مقارنة حديثة كان 
للإنجاز الأنثوي القصوي وقتاً يبلغ حوالي 4612 أقل من 
ذلك الذي للراكشى الرجل. ومن الناحية الأخرى. تتمتع 
النساء فى بعض الحالات بأرقام قياسية أعلى من الذكور ‏ 
مكلاً لسباحة القناة الانكليزية (المانش) بالاتجاهين. حيث 
يمكن أن يكون لتوفر الشحم الإضافي فائدة في العزل 
الحراري وقدرة الجسم للطفى في الماء والطاقة الإضافية 
الطويلة الأمد. 

ومن المؤكد أن للفروق الهرمونية بين الذكر والأنثى أثراً 
لقسم كبير إن لم يكن لمعظم هذه الإنجازات الرياضية. 
فللتستوستيرون الذي تفرزه الخصيتان في الذكر تأثير 
أبتنائي أدعل1ء عااوطققة قوي في توليد زيادة كبيرة في 
ترسيب البروتين في كل أنحاء الجسم وخاصة في 
العضلات. وفي الحقيقة؛ فحتى في الرجل الذي لايشارك إلا 
في أنشطة رياضية محدودة ولكنه يمتلك تستوستيرون 
نشيط؛ تنمو عضلاته لحجم يبلغ 640 أو أكثر من ذلكء أكثر 
من نموها لدى الأنثى المقابلة له مع زيادة مناسبة لذلك في 
قوته. 

ومن المحتسل أن يكون الهرمون الجنسي الأنشوي» 
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الإستروجين. مسؤولاً عن بعض الفرق بين إنجان الذكر 
والأنثى. بالرغم من أنه ليس بنفس تأثير التستوستيرون. 
ومن المعروف أن الإستروجين يزيد من ترسيب الدهون في 
الإناث. وخاصة فى بعض الأنسجة الخاصة مثل الثديين 
والورك والنسيج تحت الجلدي. ولهذا السببء ولى لدرجة 
جزئية على الأقل2. يكون للأنثى الاعتيادية غير الرياضية 
تركيباً دهنياً جسدياً يبلغ حوالي 627 بالمقارنة مع الذكر غير 
الرياضيء الذي له حوالي 4615. ومن الواضح أن ذلك مضر لدرجة 
عالية للإنجازات الرياضية التي يعتمد فيها التنفيذ على 
السرعة أو على نسبة قوة عضلات الجسم الكلية إلى وزن الجسم. 

وأخيراً. لا يمكننا أن نهمل تأثير الهرمونات الجنسية على 
المزاج. فليس هناك من شك بأن التستوستيرون يعزز 
الاندفاع وأن الإستروجين يترافق مع المزاج المعتدل. ومن 
المؤكد أن قسما كبيرا من الرياضات التناقفسية يكون 
بروحية اندفاعية تدفع الشخص إلى بذل جهد قصوي يكون 
غالباً على حساب التأئي المعقول. 


العضلات في التمارين 


قوة العضلات وقدرتها وتحملها 

والعامل الأخير المشترك فى النشاطات الرياضية هو ماذا 
يمكن أن تفعله العضلات لك أية قوة يمكن أن تعطيها عند 
الحاجة. وأية قدرة يمكن أن تولدها عند القيام بالعمل» ولآية 
مدة يمكنها أن تستمر في فعالياتها. 

وتتعين قوة العضلة بصورة رئيسية يحجمها مع أقصى 
قوة قلوصية بين 4-3 كلفم// سم” لمساحة المقطع العرضى 
للعضلة. ولهذاء فإن الرجل الغني بالتستوستيرون والذين 
تكون له عضلات ضخمة يكون أقوى كثيراً من الأاشخاص 
الذين لا يمتلكون أفضلية التستوستيرون. كما أن الرياضي 
الذي ضَحُم عضلاته من خلال برنامج تدريب رياضي تكون 
له كذلك قوة عضلية كبيرة. 

ولإعطاء مثل عن قوة العضلات فللبطل العالمي رافع 
الأثقال عضلة رياعية الرؤوس ذات مقطع عرضي يبلغ 150 
سم . وهذا يعني بأن لها قوة تقلصية تبلغ 525 كلغم 
(1155 باونداً)ء وتوضع كل هذه القوة على الوتر الرضفي. 
ولهذا يمكننا بسهولة أن نقهم كيف يمكن لهذا الوتر أن 
يتمزق أو في الواقع أن يُقلع من مغرزه في الظنبوب تحت 
الركبة. وبالإضافة لذلك. عند حدوث مثل هذه القوى في 
أوتار تعبر فوق المفاصلء: توضع عند ذاك قوى مساوية لها 
على سطوح هذه المفاصل أو أحياناً على الأربطة الممتدة 
فوق المفاصلء ويعلل ذلك الحوادث التي تحدث مثل انزياح 
الغضاريف أو الكسور الانضغاطية حول المفاصل أى تمزق 
الأريطة العضلية. 


وتبلغ قوة الإمساك طاعمعئه ومنلامط بالعضلة حوالي 
0 أكثر من قوتها القلوصة, أي إذا ما كانت العضلة قد 
سيق وأن تقلصت وحاولت قوة تمديدهاء كما يحدث عند 
الهبوط بعد القفزء فإن ذلك يحتاج إلى قوة تبلغ حوالي 40م 
أكثر مما يمكن تحقيقه بالتقلص التقصيري. ولهذاء فإن قوة 
ال 525 كلغم التي حسبت سابقاً للوتر الرضفي أثناء تقاص 
العضلة تصبح 735 كلغم (1617 باونداً). ومن الواضع أن 
ذلك يعقد مشكلات الأوتار والمفاصل والأربطة لدرجة أكير. 
كما أنه يؤدي إلى تمزق داخلي في العضلة نفسها. وفي 
الحقيقة. إن تمديد العضلة المتقلصة تقلصاً قصوياً هو 
أحسن الطرق التي تكفل أعلى درجة من الأآلم العضلي. 

وتختلف قدرة :06م تقلص العضلة عن قوة طاع مععاء 
العضلة لأن القدرة هي مقياس كمية العمل الكلية التي تتمكن 
العضلة من انجازها في فترة زمنية معينة. ولا يتعين ذلك 
بقوة التقلص العضلى فقط ولكن أيضاً بمسافة التقلص 
وبعدد مرات التقلص في الدقيقة الواحدة. وتقاس قدرة 
العضلة بصورة عامة بالكيلوغرام متر (كلغم م) في 
الدقيقة. أي أن العضلة التي تتمكن من رفع وزن كيلوغرام 
إلى ارتفاع متر واأحد أو تلك التى تحرك حسما بصورة 
جانبية مقابل قوة كيلوغرام واحد ولمسافة متر واحد في 
دقيقة واحدة يقال إن لها قدرة تساوي !1 كلغم ‏ م/د. وتبلغ 
القدرة القصوى التي يمكن أن تحققها كل عضلات جسم 
رياضي عالي التدريب عند عمل كل عضلاته سوية تقريباً 


كما يلى: 
كلغم - م رد 
الثوانيى 10-8 الأولى 7000 
الدقيقة التالية 4000 
النصف ساعة التالية 1700 


ويتضح من ذلك بأن للشخص المقدرة على توليد اندفاع 
مفرط للقدرة لفترة قصيرة من الوقت, مثلما يحدث أثناء 
سباق الجري لمسافة 100 منر الذي يمكن أن يتم خلال 
العشر ثواني الأولى؛ بينما في سباقات التحمّل الطويل المدى 
يبلغ نتاج قدرة العضلات ربع القدرة التي تحدث أثناء 
الاندفاع الأولى للقدرة. 

ومع ذلك فإن هذا لا يعني بأن الإنجاز الرياضي للشخص 
هو أريعة أضعافه أثناء اندفاع القدرة الأولي مما هق عليه 
خلال النصف ساعة التالية لأن كفاءة تحويل نتاج القدرة 
العضلية إلى إنجاز رياضي هي في الغالب أقل كثيراً أثناء 
النشاط السريع مما هى عليه أثناء النشاط الأقل سرعة ولكن 
المستمر. ولذلك. فإن سرعة الركض امئة متر هى 1.75 مرة 
فقط أكشر من سرعة سباق الثلاثين دقيقة بالرغم من فرق 


الأربعة أضعاف فى مقدرة القدرة العضلية القصيرة الأمد 
مقابل تلك التى للطويلة الأمد. 

والقياس الأخير للإنجاز العضلى هو التحمّل 3566ئنالدة. 
ويعتمد ذلك لدرجة كبيرة على الدعم التغذوي للعضلة ‏ 
وأكثر من كل شيء آخر على كمية الغليكوجين التي يمكن 
خزنها في العضلة قبل فترة التمرين. فالشخص الذي يتغذى 
على غذاء عالي السكريات يخزن مخزوناً من الغليكوجين في 
عضلاته أكثر بكثير مما يخزنه شخص يتغذى غذاء مختلطاً 
أو غذاء عالى الدسم. ولذلك, فإن التحمل يعرّز بصورة كبيرة 
بواسطة الغذاء العالي السكريات. وعندما يجري الرياضي 
بسرعة اعتيادية لسباق الماراثون. يكون تحمّله المقيس 
بالزمن الذي يمكنه أن يحافظ فيه على السباق حتى الإنهاك 
التام هو تقريباً كما يلي: 


دقيقه 
غذاء عالى السكريات 240 
غذاء مختلط 120 
غذاء عالى الدسم 55 


وتفسر الكميات الموافقة من الفليكوجين المخزون في 
العضلات قبل بذع السياق هذه الفروق. وتيلغ تقريبا الكميات 
المخزونة ما يلى: 
غرام / كيلوغرام عضل 


غذاء عالى السكريات 40 
غذاء مختلط 20 
غذاء عالى الدسم 6 


النظم الاستقلابية العضلية في التمارين 

توجد فى العضلات نفس النظم الاستقلابية الأساسية 
التي توجد في كل أقسام الجسم الأخرى. وقد بحثت هذه 
بتفصيل فى القصول من 67 إلى 73. ومع ذلكء قهناك كلاثة 
قياسات كمية خاصة لفعاليات ثلاثة أنظمة استقلابية مهمة 
جداً لفهم حدود الفعاليات الفيزيائية. وهذ الأتظمة هي 
(1) نظام الفسقاجين.ء (2) نظام الغليكوجين - حمض 
اللاكتيك, (3) النظام الحيهوائي. 


نظام الفسفاجين 

ثلاثئى فسفات الأديتوزين. إن المصدر الطاقوي 
الأساسي للتقلص العضلي هو ثلاني فسفات الأدينوزين 
(3'1) الذي له الصيغة الآساسية التالية: 
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رن روط-روط - أدينوزين 


والرابطتان اللتان توصلان الجذرين الأخيرين للفسفات 
بالجزيءء والمعلمتان بالرمز --, هما رابطتان فسفاتيتان 
عاليتا الطاقة. وتخزن كل من هاتين الرابطتين 7300 سعرة 
(كالوري) من الطاقة في كل مول من 418 تحت الظروف 
القياسية (وحتى أكثر من ذلك تحت الظروف الفيزيائية 
للجسم, التي بحثت بتفصيل في الفصل 67). ولهذا فعند 
إزالة أحد جذور الفسفات من الجزيء تتحرر 7300 سعرة 
من الطاقة التي يمكن أن تستعمل في توفير الطاقة للعملية 
القلوصة. ومن ثم عندما يزال جذر فسفاتي آخر تتحرر 
وتتوفر 7300 سعرة أخرى. وتؤدي إزالة الفسفات الأولى 
إلى تحويل 4157 إلى ثنائى قسفات الأدينوزين (898). 
وتؤدي إزالة الفسفات الثانية إلى تحويل 488 إلى احادي 
فسفات الأدينوزين (81/5). 

ولسوء الحظ فإن كمية 478 الموجودة قى العضلة, حتى 


القدرة العضلية القصوية إلا لحوالي 3 ثوان فقطء ويمكن أن 
فقيما عدا بضع ثوان في كل مرة فمن الضروري أن يتولد 
48 جديد باستمرار: حتى أثناء إجراء السياقات الرياضية 
القصيرة. ويبين الشكل 1-84 النظام الاستقلابي العام, 
مظهراً تفكك 4178 أولاً إلى 828 ثم إلى 8312 لتحرير 
الطاقة لتقلص العضلة. وقد ظهرت إلى يسار الشكل الآنظمة 
الاستقلابية الثلاثة المختلفقة المسؤولة عن إعادة إمداد تجهيز 
مستمر لثلاثي فسفات الأدينوزين في الأآلياف العضلية: وهي 
التالية. 

تحرير الطاقة من القسفوكرياتين. الفسفوكرياتين 
«نأوع 0م05 (ويسمى أيضاً فسقات الكرياتين) هو 
مركب كيمياتي آخر ذو رابطة فسفاتية عالية الطاقة وله 
الصيغة التالية: 


807- كرياتين 


ويمكن أن يتحلل هذا إلى كرياتين وأيون الفسقاتء كما 
هو مبين على الجهة اليسرى من الشكل 21-84 وعند قيامه 
بذلك فإنه يحرر كميات كبيرة من الطاقة. وقي الحقيقة؛ فإن 
لرابطة الفسفات العالية الطاقة للفسفوكرياتين طاقة أكبر من 
تلك التي لرابطة 818 وهي 10300 سعرة للمول الواحد, 
بالمقارنة مع 7300. ولهذا يمكن للفسفوكرياتين أن يجهز 
بسهولة كمية كافية من الطاقة لإعادة تركيب الرابطة العالية 
الطاقة لل 728ه. وبالإضاقة لذلك, قإن لمعظم الخلايا 
العضلية كميات من الفسفوكرياتين تساوي ضعفين إلى 
أربعة أضعاف كمية 8178. 
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الشكل 1-84 الأنلسة 
الاستقلابية المهمة التي تجهز 
الطاقة للتقلص العضلى. 


وإحدى الخواص الخاصة لتحويل الطاقة من 
الفسفوكرياتين إلى 4817 هي أنها تتم خلال جزء صغير 
من الثانية. ولهذا ففي الواقع إن كل الطاقة المخزونة 
في الفسفوكرياتين في العضلات تكون متوفرة فوراً 
للتقلص العضلي تماماً مثل الطاقة المخزونة في 878. 

وتسمى الكميات المتحصدة من 817 الخلايا 
وفسفوكرياتين الخلايا نظام الفسفاجين للطاقة مء128م05ام 
«(6256189. ويمكن لهذا النظام توفير قدرة عضلية 
قصوى لمدة 10-8 ثوان, وهي كافية تقريباً لجريان 100 
مترء ولهذا فإن الطاقة من نظام الفسفاجين تستعمل 
للاندفاعات القصوية السريعة والقصيرة لقدرة العصلة. 


نظام الغليكوجين حمض اللاكتيرك 

من الممكن للغليكوجين المخزون في العضل أن ينشطر 
إلى غلوكوز الذي يستعمل عندذاك لتوليد الطافة. وتسمى 
المرحلة الأولى من هذه العملية تحلل السكر 018/515ع8!989, 
فهي تسمى الاستقلاب اللاحيوائي تدع تامطواعم عاط و ضنعوتة 
(انظر الفصل 0 وخلال عملية تحلل السكر هذه. يتنشطر 
كل جزيء غلوكوز إلى جزيئين من حمض البيروفيك, 
غلوكوز أصليء كما هو مشروح في الفصل /67. وفي العادة 
يدخل حمض البيروقيك بعد ذلك إلى متقدّ رات الخلايا 
العضلية ويتفاعل مع الأكسجين ليولد عدة حزيثات 17م 
أخرى. ولكن عند عدم توفر كمية كافية من الأكسجين لهذه 
المرحلة الثانية (مرحلة الأكسدة) من استقلاب الفلوكون, 
فإن معظم حمض البيروفيك يحول عند ذاك إلى حمض 
اللاكتيك الذي ينتشر إلى خارج الخلايا العضلية إلى السائل 


كرياتين +280 حجطل ١‏ . فسفوكرياتين 


0 خونن 7 رن + / حموض دهنية 
05 


بوريا 


الخلالي وإلى الدم. ولهذا يتحول في الواقع معظم غليكوجين 
العضل إلى حمض اللاكتيك, ولكن تتولد فى عمله هذا كميات 
كييرة من ثلاثيى فسفات الأدينوزين (4128) من دون 
أستهلاك أي أكسجين. 

وإحدى الخواص الأخرى لنظام الغليكوجين - حمض 
اللاكتيك هي أنه يتمكن من تكوين جزيئات 4717 بسرعة 
تقارب 2.5 ضعف سرعة آلية التأكسد فى المتقدرات. ولهذا 
فعندما تدعو الحاجة إلى كميات كبيرة من ال 87:8 افترات 
قصيرة أو معتدلة من التقلص العضلي يمكن أن تستعمل آلية 
تحلل السكر اللاحيهوائي كمصدر سريع للطاقة. وهى ليس 
سريعا بسرعة نظام القسفاجين ولكنه بنصف سرعته تقريباً. 

ويمكن أن يوفر نظام الغليكوجين - حمض اللاكتيك في 
الظروف المثلى فعالية عضلية قصوية تدوم لمدة 1.6-1.3 
دقائق بالإضافة لل 10-8 شوان التي يوفرها نظام 
الفسفاجين: بالرغم من تناقص القدرة العضلية لحد ما. 


النظام ١‏ لخنهوائى 
الشكل 1-84, أن الغلوكوز والحموض الدهنية والحموض 
الأمينية ألموجودة في الطعام تتحد ‏ بعد بضع عمليات 
التي تستعمل لتحويل 48345 و8828 إلى 12شء كما سبق 
أن بحث فى الفصل 67. 

وعند مقارنة هذه الألية الحيهوائية لتجهيز الطاقة مع 
أن السرع القصوية النسبية لتوليد القدرة بدلالة توليد 8178 
بالدقيقة هي كما يلى: 


جزيء 752 بالدقيقة 


نظام الفسفاجين 4 
نظام الغليكوجين - حمض اللاكتيك 25 
النظام الحيهوائي 1 


مقارنة أنظمة التحمل 
الزمن 


نظام الفسقفاجين 10-8 ثوان 
نظام الغليكوجين - حمض اللاكتيك 1.6-1.3 دقيقة 
النظام الحيهوائى زمن غير محدد 


ولهذا فمن الممكن أن نرى رأساً بأن نظام الفسفاجين هو 
الذي تستعمله العضلات لاندفاعات القدرة لبضع ثوان. 
وتدعو الحاجة للنظام الحيهوائي للفعاليات الرياضية الطويلة. 
ويستعمل نظام الغليكوجين - حمض اللاكتيك بين هاتين 
الحالتين, وهذا مهم بصورة خاصة لإعطاء قدرة إضافية 
أثناء السباقات المتوسطة مثل سباقات ركض ال 800-200 


٠١. مدل‎ 


أي نوع من الرياضات يستعمل آنا من آنظمة 
الطاقة ؟ 

عندما نأحذ عنق الفعالية الرياضية ومدتها بعين الاعتبار, 
يمكننا أن نخمن بصورة تقريبية جدا أي نظام من أنظمة 


الطاقة يستعمل لكل منها. ويقدم الجدول 1-84 تقدير تقريبية 
لمختلف الرياضات. 


شفاء أنظمة الاستقلاب العضلي بعد التمرين 

من الممكن استعمال الطاقة من نظام الغليكوجين - حمض 
اللاكتيك لإعادة تركيب الفسفوكرياتين و 878 بنفس 
الطريقة التي تستعمل بها الطاقة من الفسفوكرياتين لإعادة 
تركيب 8717. ومن ثم يمكن استعمال الطاقة من الاستقلاب 
التاكسدي للنظام الحيهوائي لإعادة تركيب الأنظمة الأخرى - 
850 والفسفوكرياتين وكذلك نظام الغليكوجين- حمض 
اللاكتيك. 
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الجدول 1-84 أنظمة الطاقة المستمملة فى مختلف 
الرياضات 


الجر في كرة الم 00 00 0 
ما لقي جين والغليكوجين - حفض اللاكتية ‏ ال 
200 ل ش 1 
كرة الله 7 
الجزي أي البمصيول ‏ 
الغر ببوكي ال 


دكقن لمارا اثيث 0 م2 5 2 42 اميه 
هرولة ل 1 


ويعني إعادة تكوين نظام حمض اللاكتيك بصورة رئيسية 
إزالة حمض اللاكتيك الفائض الذي كان قد تراكم في سواتل 
الجسم. وهذا مهم بصورة خاصة لأن حمس اللاكتيك يسبب 
التعب الشديد. وعندما تتوفر كمية كافية من الطاقة من 
الاستقلاب التاكسدي تتم إزالة حمض اللاكتيك بطريقتين: 
الأولى» هي أن جزءاً من حمض اللاكتيك يعاد تحويله إلى 
حمض البيروفيك ومن ثم يستقلب بالتأكسد في كل أنسجة 
الجسم. والثانية. هي إعادة تحويل حمض اللاكتيك المتبقي 
إلى غلوكوز في الكبد بصورة رئيسية؛ ويستعمل الغلوكوز 
بدوره لتعزيز مخزون الغليكوجين في العضلات. 
شفاء النظام الهوائي بعد التمرين. يستنزف حتى خلال 
المراحل الأولى من التمارين الشديدة جزء من مقدرة 
الشخص من الطاقة الحيهوائية. ويتولد ذلك من تأثيرين: 
(1) ما بسمى الدذين الأكسجيني أطع0 وعع0<9, (2) ونقاد 
مخزون الغليكوجين من العضلات. 
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ا 


معدل قبط الأكسجين (ل/د) 


0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 2404 


دقيقة 
لأربع دقائق ومن ثم لمدة ساعة تقريبا بعد انتهاء التمرين. وبوضح هذا 
الشكل مبدا الدين الأكسجيني. 


دشن الأكسجين. يحتوي الجسم عادة على حوالي لترين 
الحيهواكي حتى من دون تنفس أي أكسجين. ويتكون هذا 
الأكسجين المخزون مما يلي: (1) 0.5 لتر في هواء الرئتين, 
(2) 0.25 لتر مذاب فى سوائل الجسم. (3) لتر وأحد متحد 
مع هيموغلوبين الدم. (4) 0.3 لتر مخزون فى ألياف 
رابطة للأكسجين شبيهة بالهيموغلوبين. 

ويستعمل كل هذا الأكسجين المخزون تقريبا في التمارين 
ومن ثم بعد أن ينتهي التمرين يجب أن يعزز هذا الأكسجين 
المغزون بتنفس كميات إضافية من الأكسجين تفوق حاجات 
الجسم له. وبالإضافة لذلك يجب استهلاك 9 لترات أخرى 
من الأكسجين لإعادة بثاء نظامي الفسفاجين وحمضصض 


غذاء غنى بالسكريات 


سور غذاء دهني وبروديدتي 


اللاكتيك. ويسمى كل هذا الأكسجين الإضافي الذي يجب 
«إيفاؤه» للجسمء. وهى نحى 11.5 لتراً. الدين الأكسجيني 
أطعل ترععلنز0. 

ويبين الشكل 2-84 هذا المبدأ للدين الأكسجيني. ففي 
خلال الدقائق الأربع الأولى من الشكل2 يقوم و 
بتمرين شديد وتزداد سرعة استهلاكه للأكسجين بحوالي 
5 ضعفاً. ومن ثم وبعد انتهاء التمرين. يبقى استهلاك 
الأكسيجين فوق المستوى السويء ويكون ذلك عالياً جدأ في 
البدء عندما يكون الجسم يعمل بإعادة تركيب نظام 
الفسفاجين وكذلك ليوفي جزء أكسجين الخزن من دين 
الأكسجين ومن ثم لمدة ساعة أخرى بمستوى أوطأ يزال 
خلالها حمض اللاكتيك. ويسمى القسم الأولي من دين 
الأكسجين دين الأكسجين اللاحمضي اللاكتيكي 6]3010ة|ة 
أطعل وهق يبلغ ذلك حوالي 5 لترات. ويسمى 
القسم الأخير من دين الأكسجينء دين الأكسجين الحمضي 
اللاكتيكي. ويبلغ 8 لترات. 

إعادة تكوين غلدكوحين العضل. إن الشفاء من نقاد 
غليكوجين العضل الإنهاكي ليس بالأمر السهل. وغالباً ما 
يحتاج ذلك إلى أيام بدلاً من ثوان أو دقائق أو ساعات التى 
يحتاجها نظاما استقلاب الفسفاجين وحمض اللاكتيك. ويبين 
الشكل 3-84 عملية الشفاء هذه تحت ثلاثة ظروف سكتلفة: 
الأول هو في الأشخاص الذين يقتاتون غذاء غنياً بالسكريات, 
والثاني هى في الأشخاص الذين يقتاتون غذاء غنياً بالدهن 
وغنياً بالبروتين, والثالث هى قفي الأشخاص الذين يدون 
غذاء. ويلاحظ أنه في حالة التغذية الغنية بالسكريات يتم 
الشفاء التام في حوالي يومين تقريبا. ومن الناحية الأخرى. 
فإن الأشخاص الذين يقتاتون غذاء غنياً بالدهن وغنياً 
بالبروتين أو أولتك الذين بدون غذاء أبداً يظهرون شفاء قليلاً 


و 


الشكل 3-84 تأثير الغذاء على سرعة استكمال نقص 
غليكوجين العضلات بعد التمرين الطويل (أعيد طبعه 
مين بقلتطماععقائطة .لزإوهامأويزظطم ملرووة نبرمع 
179 ولاةااطنا؟ عوم1اه0 مع0سن52). 


محتوى غليكوجين العضلات (غم/ كلغم عضل) 


جداً حتى بعد خمسة أيام. وما تستخلصه من هذه المقارنة 
هو (1)أنه من المهم للرياضي أن يتناول غذاء عالي 
السكريات قبل أية مسابقة رياضية شاقة, (2) كما أن عليه 
أن لا يشارك فى أية تمارين منهكة خلال ال 48 ساعة التي 
تسبق السباق. - 


الغذدات التى تستعمل أثناء النشاط العضلى 


بالرغم من تأكيدنا على أهمية الغذاء الغني بالسكريات 
وعلى أهمية المخزون العالي في غليكوجين العضلات للقيام 
بالتمارين الرياضية القصوية. فإن ذلك لا يعني بأن 
السكريات هى الوحيدة التى تستعمل للطاقة العضلية ‏ 
ولكنه يعنى ببساطة بأن استعمال السكريات هو المفضل. 
وفي الواقع تستعمل العضلات كميات كبيرة من الدهون 
لتوليد الطاقة بشكل حموض دهنية وحمض الاسيتوأسيتيك 
(انظر الفصل 68). وتستعمل أيضاً كميات أصغر كثيراً من 
البروتينات بشكل حموض أآمينية. وفي الواقع وحتى في 
أحسن الظروف. ينفد معظم مخزون الغليكوجين من 
العضلات في سباقات التحمّل الرياضي الطويل الأمد والتي 
تدوم لأطول من 5-4 ساعات ولا يبقى له فائدة تذكر في 
تجهيز الطاقة للتقلص العضلى. ويدلاً من ذلك تعتمد العضلة 
عند ذاك على الطاقة من مصادر آخرى ومن الدهن بصورة 
رئيسية. 

ويبين الشكل 4-84 الاستعمال النسبي” التقرييبى 
للسكريات والدهون لتوليد الطاقة أثتاء التمارين المنهكة 
الطويلة الأمد تحث ثلاثة ظروف تغذوية مختلفة: غذاء غني 
بالسكريات, وغذاء مختلط, وغذاء عالى الدهن. ويلاحظ بأن 
معظم الطاقة تستمد من السكريات خلال الثواني القليلة الأولى أو 
الدقائق الأولى من التمرين, ولكن عند الإنهاك يستمد ما ييلغ 
85-0 من الطاقة من الدهن بدلاً من السكريات. 0 


استعمال الدهن بالمئة 


الشكل 4-84. تأثير مدة التمرين ونوع الغذاء على النسبة المئوية 
النسبية للسكريات أو للدهون التى تستعملها العضلات لتوليد الطاقة. 
(استنادا بصورة جزرّئية على المعلومات من ,لإوماماقلزط25 5امروم5 بجرمع 
119 ولأطة ارم فوهاأه0 5ع00للة5 بقتطماعمواتطعط). 
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ويلاحظ بأن كل الطاقة من السكريات تستمد من مخزون 
غليكوجين العضلات. وفي الواقعء: فإن الكبد يخزن كمية من 
الغليكوجين تساوي تقريباً تلك التي تخزن منه في 
العضلات: ويمكن أن يحرر ذلك إلى الدم بشكل غلوكوز ومن 
ثم يأخذ بعد ذلك إلى العضلات كمصدر للطاقة. وبالإضافة 
لذلك, فإن محاليل الخلوكوز التي تعطى للرياضيين لشربها 
أثناء جريان السباقات الرياضية (بتراكيز مثلى بين 2 إلى 
5 يمكنها أن تجهز ما يصل إلى 9040-30 من الطاقة 
الضرورية للسباقات الطويلة مثل سباق الماراثون. 

وفي الواقعء إذا توفر الغلركوجين بالعضل وغلوكوز الدم, 
فإنهما يكوئان المصدر التغذوي للطاقة المقضلة للفعالية 
العضلية الشديدة. وحتى عند ذاك فالمتوقع فى سباقات 
التحمل الحقيقية أن تُحِهّرْ الدهن أكثر من 9650 من الطاقة 
اللازمة بعد ال 4-3 ساعات الأولى تقريياً. 


تأثير التدريب الرياضي على العضلات 
وعلى الأداء العضلي 


أهمية التدريب بالمقاومة القصوية. إن أحد الاسس 
الرئيسية لتنمية العضلات وتطويرها أثناء التدريب هو ما 
يلي: إن العضلات التي تعمل بدون تحميل؛ حتى ولى تمرنت 
لعدة ساعات. فإن قوتها لا تزداد إلا قليلاً. وعلى الطرف 
الآخر. فالعضلات التى تتقلص إلى أكثر من 950 من قوتها 
القصوية تطور قوة شديدة بسرعة كبيرة حتى ولو قامت 
بالتقلصات بضع مرات فى اليوم فقط. وياستعمال هذا 
المبدأ. أظهرت التجارب على يناء العضلات بأن ستة 
تقلصات قريبة من القصوية تجرى يثلاث مجموعات متفرقة 
لثلاثة أيام في الأسبوع تولد بصورة تقريبية زيادة مثالية 
في قوة العضلات من دون توليد تعب عضلي مزمن. ويبين 
المنحنى العلوي من الشكل 5-84 النسبة المئوية التقريبية 
فى زيادة القوة التى يمكن توليدها لدى شخص لم يسيبق 
تدرييه بمنهج التدريب بالمقاومة هذاء ويظهر بأن قوة 
العضلة تزداد بحوالي 6630 أثناء الأسابيع 8-6 الأولى ولكنه 
يصل إلى هضية بعد هذا الوقت. وتتولد زيادة نسبية 
مساوية تقريباً في كتلة العضلة مع هذه الزيادة في قوتها, 
ويسمى ذلك التضخم العضلي امه نامع ملاط عأ قلات 

التضخم العضلي. يتعين الحجم الأساسي لعضلات 
الشخص بصورة رئيسية بالوراثة بالإضافة إلى مستوى 
إقراز التستوستيرون. في الرجال. الذي يولد عضلات أكير 
كثيراً لديهم مما هي عند النساء. ولكن يمكن أن تتضخم 
العضلات بالتدريب إلى ما يمكن أن يصل إلى 9660-30 
إضافية. ويتولد معظم هذا التضخم من الزيادة في أقطار 
الألياف العضلية أكثر منه من زيادة عدد الألياف2 ولكن 
يحتمل أن هذا ليس صحيحاً تماماً لأنه يعتقد أن قلة قليلة 
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الشكل 5-84. التأثير التقريبي للتدريب الرياضى المقاوم الأمثل على 
الزيادة فى قوه العضلةه لتدريب يدوم لفترة عسشرة أسابيع. 


من هذه الألياف المتضخمة كشراً تنشطر عند منتصفها 
وعلى طولها الكامل لتكون أليافاً جديداً تماماً. فتزيد بذلك من 
عدد الألياف قليلاً. 

وتشمل التغييرات التى تحصل دالخل الألياف العضلية 
المتضخمة نفسها (1) زيادة أعداد اللييقات العضلية بنسبة 
درجة التضخم. (2) وزيادة تصل إلى 4120 في أنزيمات 
المتقدرات. (3) وزيادة تبلغ 4080-60 في مكونات نظام 
الفسفاجين الاستقلابي. ويشمل ذلك 4158 والفسفوكرياتين, 
(4) وزيادة تصل إلى 950 في مخزون الفليكوجين. (5) 
وزيادة تبلغ 4100-75 في مخزون ثلاثي الغليسريد 
(الدهن). وبسبب كل هذه التغييرات تزداد قدرات الأنظمة 
الاستقلابية الحيهوائية واللاحيهوائية. وهي تزيد بصورة 
خاصة سرعة التاكسد القصوى وكفاءة نظام الاستقلاب 
التأكسدي بما يبلغ 445. 


الألياف العضلية السريعة النفضان والبطيثة 
النفضان 

توجد في كل عضلات الإنسان نسب مئوية مختلفة من 
الألياف العضلية السريعة التقضان (1أن)1ا) ]1251 والآلياقف 
العضلية البطيئّة النفضان 01165 0ا510. فمثلاً لحعضلة الساق 
غلبة عالية من الألياف سريعة النفضان, مما يعطيها المقدرة 
على التقلص السريع والقوي جداً من النوع الذي يستعمل 
فى القفز. وعلى الطرف الآخر. يكون للعضلة الأخمصية غلية 
عالية من الألياف العضلية البطيئة النفضان ولذلك تستعمل 
لدرجة أكير فى الأنشطة العضلية الطويلة الأمد لعضلات 
الساق. ١‏ 

وفي مايلي الفروق الأساسية بين الألياف البطيئة 
النفضان والألياف السريعة النفضان. 


1. يبلغ قطر الألياف العضلية السريعة النقضان ضعف 
قطر الألياف اليطيئة النفضان. 

2. تعزز الأنزيمات التحرير السريع للطاقة من نظامي 
الطاقة الفسفاجين والغليكوجين ‏ حمض اللاكتيك لحوالي 
الضعفين إلى ثلاثة أضعاف نشاطها فى الألياف العضلية السريعة 
النقضان, وتجعل بذلك القدرة التى يمكن أن تولدها الألياف 
السريعة ضعف تلك التى تولدها الألياف البطيئة النقضان. 

3. الألياف البطيئة النفضان منظمة بحيث تتحمل بصورة 
خاصة توليد الطاقة الحيهواتية. وهى تمتلك أعداداً أكبر كثيراً 
من المتقدرات من تلك التى للألياف السريعة النفضان. 
وبالإضافة لذلك, فإنها تحوي كمية أكير من الميوغلوبين, 
البروتين شبيه الهيموغلوبين والذي يتحد مع الأكسجين 
داخل الليف العضلي. ويزيد الميوغلوبين الإضافي من سرعة 
انتشار الأكسجين في أنحاء الليف بواسطة تحريك الاكسجين 
جيئة وذهاباً من جزيء ميوغلويين إلى جزيء آخر. 
وبالإضافة لذلك. فإن أنزيمات نظام الاستقلاب الحيهوائي 
تكون أكثر فعالية فى الألياف البطيكة النفضان مما هى فى 
الألياف السريعة النفضان. 000 

4. إن عدد الشعيرات فى وحدة كتلة الألياف هى أكبر 
بالقرب من الألياف البطيئة النفضان مما هي عليه بالقرب 
من الألياف السريعة النفضان. ١‏ 


والخلاصة هي أن الألياف السريعة النفضان تتمكن من 
توصيل كميات كبيرة من القدرة لبضبع ثوان إلى دقيقة أو ما 
يقارب من ذلك. وعلى الطرف الآخرء توفر الألياف البطيكة 
النفضان التحمل وتوليد قوة تقلص طويل الأمد لعدة دقائق 
إلى عدة ساعات. 

الفروق الوراثية بين الرياضيين للألياف العضلية 
السريعة النفضان مقايل الألياف البطيئة النفضان. لبحض 
الأشخاص أعداد من الألياف السريعة النفضان أكبر كثيراً 
من الألياف البطيئة النفضان: وللبعض الآخر منهم عدد أكبر 
من الألياف البطيئة النقفضان. ومن الواضح أن ذلك يمكنه 
تعيين قدرات الشخص الرياضية لحد ما بين مختلف 
الأشخاص. ولسوء الحظ ظهر أن التدريب الرياضى لا يمكنه 
من تغيير النسب النسبية للألياف البطيكة أى السريعة 
النفضان مهما كانت رغبة الرياضي في تحويلها من نوع 
لآخر. إذ آن ذلك يتعين بصورة تامة تقريبآً بالوراثة الجينية, 
وتساعد هذه بدورها في تعيين نوع الرياضة المناسية لكل 
إنسان. فبعض الأشخاص يولدون ليكونوا راكضي مسافات 
طويلة. ويولد بعضهم الآخر ليكونوا راكضي مسافات 
قصيرة المدى أى واثبين. وعلي سبيل المثال» يبين الجدول 
التالي النسب المثوية المسجلة للألياف السريعة النفضان 
مقابل الألياف البطيئة النفضان فى العضلات رياعيات 
الرؤوس لدى مختلف أنماط الرياضيين: 


سريحة النفضان بطيكة النفضان 


راكضو المسافات الطويلة 18 52 


السياحون 26 74 
الشخص الاعتيادي 55 45 
رافعو الأثقال 55 45 
راكضو المسافات القصيرة 63 377 
الواثيون 63 37 


١‏ لتنفس أثناء التماردن 


بالرغم من أن المقدرة التنفسية للشخص ذات آهمية قليلة 
نسبياً بالنسبة لإنجاز الرياضات القصيرة المسافاتء فإنها 
حرجة للإنجان القصوي في الرياضات التحمّلية الشاقة. 

استهلاك الأكسجين والتهوية الرئوية أثناء التمارين. 
يبلغ استهلاك الأكسجين الاعتيادي للشخص البالغ الحدث عند 
الراحة حوالي 250 مل/د. ولكن في الحالات القصوية؛ يمكن 
لهذه النسبة أن تزداد لما يقارب معدل المستويات التالية: 


مل /د 
الذكر العادي غير المدرب 23000 
الذكر العادي المدرزب رياضياً 4000 
الذكر المتسابق بالمساقات الطويلة 500 


ويبين الشكل 6-84 العلاقة بين استهلاك الأكسجين 
والتهوية الركوية الشاملة عند مختلف درجات التمارين. 
والواضح من هذا الشكل. كما هى متوقع. أن هناك علاقة 
خطية بينهما. وبتدوير الأرقام, يزداد استهلاك الأكسجين 
والتهوية الرئوية الكلية بحوالي 20 ضعفاً بين حالة الراحة 


وبين حالة شدة التمرين القصوى في الرياضي جيد التدريب. 8 


- 
لعى 


إجمالي التهوية (ل/د) 


40 30 20 1.0 0 
استهلاك الأكسجين (ل /د 
الشكل 6-84. تأثير الرياضة على استهلاك الأكسبين ومعدل التهوية. 
(ماةه حون من 8ا| شة مملئهالأمولا لإتقموتراناي :/ل3:8 .5ل 
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حدود التهوية الرئوية. لأي درجة من الشدة نضغط 
على جهازنا التنفسى أثناء التمارين؟ من الممكن الإجابة عن 
ذلك بالمقارنة التالية فى الرجل الحدث السوي. 


لترات / دقيقة 
التهوية الركوية فى التمرين القصوى 110-100 
170-00 


وبهذاء فإن السعة التنفسية القصوى هي حوالي 4050 
أكبر من التهوية الرئوية الحقيقية أثناء التمرين القصوي. 
ومن الواضح أن ذلك يوفر عامل سلامة للرياضيين. 
ويعطيهم تهوية إضافية يمكن أن تستدعى في حالات مثل 
(1) التمارين في الارتفاعات العالية. (2) والتمارين في 
الظروف الحارة جداً (3) وشذوذات الجهاز التنفسي. 00 

والنقطة المهمة هي أن الجهان التنفسي ليس العامل 
الأكثر تحديداً فى توصيل الأكسجين إلى العضلات أثناء 
الاستقلاب العضلي الحيهوائي القصوي. وسنرى لاحقاً بأن 
مقدرة القلب على ضخ الدم إلى العضلات هي العامل المحدد 
فى القادة. ١‏ 

تاثير التدريب على ال ,هلآ القصوي. إن المختصر 
لمعدل استعمال الأكسجين قي حالة الاستقلاب الحيهوائي 
القصوي هى ,70 القصوي. ويبين الشكل 7-84 التأثير 
التدريجي للتدريب الرياضي على ,0" القصوي مسجلاً من 
مجموعة من أشخاص بدأوا من مستوى عدم التمرين واتبعوا 
بعد ذلك تمرينآً منظمآً ل 7 إلى 13 أسبوعاً. ومن الغريب في 
هذه الدراسة أن ال ,هآ القصوي قد ازداد حوالي 9610 
فقط. وبالإضافة لذلك. فإن تأكير تردد مرات التدريبء سواء 


كان مرتين أى خمس مرات في الأسبوع. لا يكون إلا قليلاً 


جداً على زيادة ال ,ره القصوي. ومع ذلك, وكما أشير إليه 
سابقاء فإن ال ,70 القصوي لراكضي المسافات الطويلة هو 
حوالى 4645 أكثر من ذلك الذي للشخص غير المتدرب. 
ويتعين جزء من هذه الزيادة في ال ره القصوي جينياً أي 
أن الأشخاص ذوي الحجوم الصدرية الكبيرة بالنسبة لحجم 
أجسامهم والعضلات التنفسية الأقوى مؤهلون أكثر لركض 
المساقات الطويلة. ومع ذلك فمن المحتمل أيضاً أن يزيد 
التدريب الطويل نفسه لراكضي المسافات الطويلة ال ر70 
القصوي يمقادير تزيد كثيراً عن 94010 من تلك التي سجلت 
فى التجارب القصيرة الأمد كتلك المبينة في الشكل 7-84,. 
سعة انتشار الأكسجين لدى الرياضيين. إن سعة 
انتشار الأكسجين هي مقياس السرعة التي يتمكن بها 
الأكسجين من الانتشار من الأسناخ إلى الدم. ويعبر عن ذلك 
بدلالة مليلترات الأكسجين التي سوف تنتشر في كل دقيقة 
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ث د5 أيام أسبوعياً 


ج > 4 ايام أسبوعياً 


12-14 10 8 6 4 2 0 
أسابيع التدريب 


الشكل 7-84. زيادة ال رهلا القصوي خلال فترة 13-7 أسيوعاً من" 


التدريب الرياضي. (معاد طبعه من .لاوداداقلاتاط 08مم5 نيرمعم 
9 ,لنولاأطاة اطنط عوعاامي 5ع0اناه5 بقأاماع له انطص). 


لكل مليمتر زئيق فرق بين الضغط السنخي الجزئي 
الضغط الجزئي للأكسجين فى الأسناخ 91 ملم ن بينما يكون 


ضغطه فى الدم 90 ملم زء فإن كمية الأكسجين التى تنتشر 


خلال الغشاء التنفسى فى الدقيقة الواحدة تساوى سعة 
الانتشار لااأعةصدةه 011105108. وقيما يلى المقادير المقيسة 
لمختلف سعات الانتشار: 


مليلتر / دقيقة 
غير الرياضى فى حالة الراحة | 23 
غير الرياضي أثناء التمرين القصوي 48 
المتزحلق السريع أثناء التمرين القصوي 64 
السّباح أثناء التمرين القصوي 71 
الجذاف أثناء التمرين القصوي 50 


وأكثر الحقاتق إثارة عن هذه النتاتج هى الزياذة التى 
تقارب الثلاثة أضعاف في سعة الانتشار بين حالتي الراحة 
والتمرين القصوي. وتنشأ هذه بصورة رئيسية من حقيقة 
أن الدم الذي يجري خلال العديد من الشعيرات الرئوية يكون 
بطيئاً جداً أو حتى خامداً فى حالة الراحة؛ بينما تسيب زيادة 
جريان الدم خلال الركتين أثناء التمارين تروية كل الشعيرات 
الرئوية بأقصى مستوياتهاء مما يوفر مساحة سطحية أكبر 
كثيراً يتمكن أن ينتشر خلالها الأكسجين إلى دم الشعيرات 
الرثوية. 

كما يتضح أيضاً من هذه المقادير بأن للرياضيين الذين 
يحتاجون كميات أكبر من الأكسجين بالدقيقة سعة انتشار 
أكبر. فهل يعود ذلك إلى أن الأشخاص ذوي السعة 
الانتشارية الأكبر طبيعياً يختارون هذه الأنواع من الألعاب 


الرياضية. أم أن ذلك يعود لسبب ما قي إجراءات التدريب 
يؤدي إلى زيادة سعة الانتشار؟ ولا يعرف الجواب عن ذلك. 
ولكن علينا أن نؤمن بأن التدريب يقوم بدور فعلاً وبصورة 
خاصة تدريب التحمّل. 

غازات الدم أثناء التمارين. يتوقع الشخص بسبب 
استعمال العضلات لكميات كبيرة من الأكسجين أثناء 
التمارين بأن ضغط الأكسجين في الدم الشرياني يهبط 
بصورة حادة أثناء الرياضات العنيفة وأن ضغط ثاني أكسيد 
الكربون في الدم الوريدي يرتقع إلى حد كبير أعلى من 
المستوى الاعتيادي. ولكن في العادة ليس هذا هو الواقع؛ إذ 
9 هذين المقدارين ديقيان سويين تقريباً. ويظهران المقدرة 

كقة للجهاز التنفسي على توفير تهوية كافية جداً للدم 
حتى أثناء التمارين الشاقة, مما يبين نقطة مهمة أخرى: 
وهي أنه ليس من الضروري لغازات الدم أن تصيح شاذة 
لكى يتنبه التنفس أثناء التمارين. وبدلاً من ذلك فإن التنقس 
يتنبه بصورة رئيسية بآليات عصبية المنشا أثناء التمارين, 
كما بحث في الفصل 41. ويتولد.جزء من هذا التنبيه من 
التنبيه المباشر لمركز التنفس بنفس الإشارات العصبية التي 
تُنقل من الدماغ إلى العضلات لتوليد التمرين. ويعتقد أن 
جزء من ذلك ينتج من الإشارات الحسية التي تُنقل إلى 
مركز التنفس من العضلات والمفاصل المتحركة. وتكفي في 
العادة كل هذه التنبيهات العصبية للتنقفس لتجهيز الزيادة 
المناسبة تماماً تقريباً من التهوية الرئوية للحفاظ على غازات 
الدم التنقسي الاكسجيت وثاني أكسيد الكربون ‏ في 
مستوى سوي تقريباً. 

تائير التدخين على التهوية الرئوية في التمارين. من 
المعروف بصورة كبيرة أن التدخين يمكنه أن يقلل من تهوية 
الرياضي. ويصدق ذلك لعدة أسباب. أولاً. أن أحد تأثيرات 
النيكوتين هى تضييق القصيبات الانتهائية للركتين. مما يزيد 
المقاومة لجريان الهواء إليها ومنها. وثانياً. تسبب التأثيرات 
المهيجة للدخان زيادة في إفراز السوائل التي تفرز في 
شجرة القصبات مع يعض التورمات في اليطانات الظهارية. 
وثالثاً؛ يشل النيكوتين الأهداب على سطوح الخلايا الظهارية 
التنفسية التى تخفق عادة ياستمرار لإزالة السوائل الفائضة 
والذريرات الغريبة من السبيل التنفسي. وكنتيجة لذلك. 
يتراكم الكثير من الحطام فى الممرات التنفسية مما يضاعف 
صعوية التنفس. وعند وضع كل هذه العوامل سوية نجد أنه 
حتى الدخان الخفيف يؤدي إلى الشعور بصعوبة التنفس 
أثناء التمارين القصوية: ومن الواضح أن ذلك يؤدي إلى 
تراجع فى مستوى الأداء. 

والأكثر وخامة من ذلك هى تأثيرات التدخين المزمن. 
وهناك قليل جداً من المدخنين المزمنين الذين لا تتولد لديهم 
بعض درحجات التُفاخ 2 5( 61111011. وفي هذا المرضء: يحدث 
ما يلي: (1) التهاب القصبات المزمن؛ (2) واتسداد العديد من 
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الشكل 8-84. تأثير التمرين العضلي على جريان الدم في ربلة ساق 
أثناء التقلص النظمي الشديد. ويظلهر أن حريان اليم أقل كثيراً أثناء 
التقلص مما هو بين التقلصات (مأخوذ من ٠١.‏ :616151]ننا ث ؛1أم0اع:ة8 
8 ,109:402 ,.اواقلاتاط). 


القصيبات الانتهائية, (3) وتخريب العديد من جدران 
الأسناخ. وتتخرب في النفاخ الوخيم ما يقرب من أربعة 
أخماس الغشاء التنفسى؛ وعند ذاك يسيب حتى أضعف 
تمرين صعوبة كنفسية شديدة. وفي الواقع ل يتمكن العديد 
من هؤلاء المرضيى من القيام بأي مجهود رياضي حتى 
السير عبر قاعة إحدى الغرف من دون اللهاث2 وهذه هى 
إاحدى مساوىء التدخين. ١‏ 


الجهاز القلبي الوعائي في التمارين 


جريان الدم في العضلات. إن العامل المشترك العام 
النهائي في الوظيفة القلبية الوعائية في التمارين هو إيصال 
الأكسجين والعُْذَيَات الأخرى إلى العضلات. ويزداد جريان 
الدم لهذا الغرض زيادة كبيرة أثناء التمرين. ويبين 
الشكل 8-84 تسجيلاً لجريان الدم في ربلة شخص لمدة 6 
دقائق أثناء تقلصات متقطعة متوسطة الشدة. ولا تلاحظ 
الزيادة الكبيرة فى الجريان فقط ‏ حوالى 13 ضعفاً ‏ بل 
يلاحظ أيضاً أن الجريان ينقص أثناء كل تقلص عضلي. ومن 
الممكن استنتاج نقطتين من هذه الدراسة: (1) إن العملية 
التقاصية نفسها تقلل مؤقتاً جريان الدم في العضلات لأن 
العضلة المتقلصة تضغط على الأوعية الدموية داخل 
العضلات. ولهذا يؤدي التقلص التوتري الشديد للعضلات 
إلى تعبها السريع بسبب عدم توصيل الأكسجين والغذيات 
بكميات كافية أثناء التقلص المستمر. (2) من الممكن أن 
بزداد جريان الدم إلى العضلات زيادة كبيرة أثناء التمارين. 
وتظهر المقارنة التالية الزيادة القصوية فى جريان الدم التي 
يمكن أن تحدث لدى الرياضي جيد التدريب. ١‏ 
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مل/100 غم 

عضل/ دقيقة 
جريان الدم عند الراحة 36 
جريان الدم أثناء التقلص القصوي 00 


وبهذا فإن جريان الدم يمكن أن يزداد إلى مستوى 
قصوي يبلغ 25 ضعفاً أثناء معظم التمرين الشاق. وينتج 
حوالى نصف هذه الزيادة من التوسم الوعاكى داخل العضل 
الذي تسببه التأثيرات المباشرة لزيادة استقلاب العضل. كما 
أوضحناه فى القفصل 21. وتنشأ الزيادة المتبقية من عدة 
عواملء ويحتمل أن يكون أكثرها أهمية هو الزيادة المعتدلة 
في ضغط الدم الشرياني التي تحدث أثناء التمرين والتي 
تصل ثقريبا إلى94030 زيادة. ولا تؤدي هذه الزيادة في 
الضغط إلى ضخ كمية: أكبر من الدم خلال الأوعية الدموية 
فقط بل تسبب أيضاً تمدد جدران الشرينات فتقلل بذلك من 
المقاومة الوعائية. ولهذا يمكن لزيادة ال 930 فى ضغط 
الدم في الغالب من أن تضاعف جرياتنه. ويضاف ذلك إلى 
الزيادة الكبيرة لضعقين آخرين على الأقل في الجريان والتي 
سبق وأن تولدت بالتوسع الوعائي الاستقلابي. 

نتاج الشغل, واستهلاك الأكسجدين. ونتاج القلب أثناء 
التمارين. يبين الشكل 9-84 العلاقات بين نتاج الشغل, 
واستهلاك الأكسجين. ونتاج القلب أثناء التمارين. وليس من 
المستغرب بأن كل هذه تتعلق مباشرة بيعضها البعضء كما 
هى مبين بالمنحنيات الخطية؛ لأن نتاج الشغل العضلي يزيد 
من استهلاك الاكسجين الذي يوسع بدوره الأوعية الدموية 
فيزيد بذلك ك من ' العائد الوريدي ومن 0 القلب. وفي ما يلي 


لتر / دقيقة 
رجل اعتيادي عند الراحة 55 
رجل حدث غير مدرب 23 
النتاج القصوي المتوسط أثناء التمرين 
لدى راكض المسافات الطويلة 30 


ولهذاء فإن نتاج الشغل لدى الشخص السوي غير المدرب 
يمكن أن يزداد إلى أكثر من أربعة أضعافء ويمكنه أن يزداد 
لدى الرياضي المدرب تدريباً جيداً إلى حوالي ستة أضعاف. 
وقد سُدّل لبعض راكضي المسافات الطويلة نتاج القلب 
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الشكل 9-84. العلاقة بين نتاج القلب ونتاج الشغل (الخط المتواصل) 
وبين استهلاك الأكسجين ونتاج الشغل (الخط المتقطع) أثناء مختلف 
مستويات التمارين (مأخوذن من :0016080 8 5هلول ,مالالا 
,311011الاو58 15 5 ألامان0 عدألموت الإومامتدبزاع بمماوابو كت 
3 ه00 وعلسيية5 .8 لاا بمتطاماع0ةالطط). 


يصل إلى 40-35 لتراً في الدقيقة. وهو ما يعادل 7 إلى 8 

مرات نتاج الراحة السوي. 

تاثير التدريب على تضخم القلب وعلى نتاج القلب. 
يتضح من المعطيات السابقة بأن راكضي المسافات الطويلة 
يمكنهم تحقيق نتاج قلبي قصوي يبلغ حوالي 4640 أكثر من 
ذلك الذي يحققه الشخص غير المدرب. وينتج هذا بصورة 
ركيسية من حقيقة أن غرف قلب راكض المسافات الطويلة 
تتضخم بحوالي 4040. كما تزداد مع هذا التضخم كتلة 
القلب أيضاً يحوالى 640 أو أكثر من ذلك. ومن هذا نرى أنه 
ليس فقط العضلات الهكيلية تتضخم أثناء التدريب الرياضي 
ولكن القلب أيضاً. ومع ذلك. فإن تضخم القلب وزيادة سعة 
ضخه تحدث فقط في التدريب الرياضي من نوع التحمّل 
الطويل ولا تحدث في أنواع الرياضات القصيرة. 

وبالرغم من أن قلبِ راكض المسافات الطويلة أكبر كثيراً 
من قلب الشخص السويء فإن نتاجه عند الراحة يساوي 
تماماً تقريباً ذلك الذي للشخص السوي. ولكن نتاج القلب 
السوي هذا يتحقق بحجم ضربة كبيرة ولكن بسرعة قلب 
أوطأ. ويقارن الجدول 2-84 حجم الضربة وسرعة القلب لدى 
الشخص غير المدرب وآخر من راكضي المساقات الطويلة. 

وبهذا فإن كفاءة ضخ القلب لكل ضربة قلبية هي 
6450-0 أكبر لدى الشخص الرياضي المدرب تدريباً عالياً 
مما هى لدى الشخص غير المدربء ولكن هناك نقص مقابل 
فى سرعة القلب عند الراحة. 

دور حجم الضربة وسرعة القلب في زيادة نتاج 
القلب. يبين الشكل 10-84 التغييرات التقريبية في حجم 
الضربة وفى سرعة القلب عندما يزداد نتاج القلب من 
مستوى الراحة الذي يبلغ حوالي 5.5 لترات/ دقيقة إلى 30 


30 25 20 15 10 
نتاج القلب (ل/د) 


الشكل 10-84. نتاج حجم الضربة التقريبي وسرعة القلب عند مختلف 
مسئويات نتاج القلب لدى رياضيين الماراتون. 


الحدول 2-84 مقارنة نتاج القلب بين راكض مسافات طويلة 
واخر غير رياضي 


لتراً/ دقيقة لدى راكض المسافة الطويلة. إذ يزداد حجم 
الضربة من 105 إلى 162 مليلتراً وهى زيادة تقارب 9650 
بينما تزداد سرعة القلب من 50 إلى 185 ضريبة فى الدقيقة, 
وهي زيادة تبلغ 4270. ولهذا فإن زيادة سرعة القلب تشكل 
نسبة أكبر من زيادة نتاج القلب من تلك التي تساهم بها 
زيادة حجم الضرية أثناء التمارين الشاقة. ويصل حجم 
الضرية اعتيادياً إلى أقصى مستواه في الوقت الذي يزداد 
فيه نتاج القلب إلى نصف زيادته القصوى, ولذا فإن أية 
زيادة في نتاج القلب بعد ذلك تتولد عن زيادة سرعة القلب. 
علاقة الأداء القلبي الوعائي بال ,70 القصوي. تزداد 
أثناء التمارين القصوية سرعة القلب وحجم الضرية لحوالي 
5 من مستوياتهما القصوية. ويما أن نتاج القلب يساوي 
حجم الضربة مضروباً في سرعة القلبء فإننا نرى أن نتاج 
القلب هى حوالى 490 من المستوى القصوي الذي يتمكن 
الشخص من تحقيقه. ويتباين هذا مع حوالى 465 من 
التهوية الرئوية القصوية. ولهذاء فإننا نرى رأساً بأن الجهاز 
القلبي الوعائي هى فى العادة أكش تحديداً ل ره/7 القصوي 


من الجهاز التنقفسي لأن استهلاك الجسم للآكسجين لا يمكن 
أن يكون أبداً أكثر من المعدل الذي يمكن أن ينقل يه الجهاز 
القلبي الوعائي الأكسجين إلى الأنسجة. ولهذا السيْب غالباً 
ما يقال إن الإنجاز الذي يمكن أن يحققه راكضى المسافات 
الطويلة يعتمد بصورة رئيسية على قلوبهمء لآن القلب هو 
الرابطة الأكثر تحديداً في توصيل الأكسجين الكافي 
للعضلات فى التمرين. ولهذا فإن ال 7240 من حاصل نتاج 
القلب القصوي الذي يتمتع به راكض المسافات الطويلة أكثر 
من الذكر الاعتيادي غير المدرب يحتمل أن يكون الفائدة 
الفيزيولوجية الوحيدة الأكثر أهمية في منهج تدريب راكضي 
المساقات الطويلة. 

تأثير مرض القلب والشيخوخة على إنجاز 
الرياضيين. لما كان الجهاز القلبي الوعائي هو الذي يفرض 
التحديد الحرج للإنجاز القصوي في رياضات التحمل 
القصوي. فمن السهولة أن نقهم بأن أي نوع من أمراض 
القلب التى تقلل نتاج القلب القصوي سيسبب نقصأا مماثلاً 
تقريباً في القوة العضلية الممكن تحقيقها. ولهذا فإن 
الشخص المصاب بقشل القلب الاحتقاني غالباً ما يعاني من 
صعوبة في تحقيق حتى القوة العضلية اللآزمة للنهوض من 
السريرء وحتى لأقل من ذلك للسير على أرض الغرقة. 

كما ينقص كدي را أيضاً نتاج القلب لدى الأشخاص 
المسنين ‏ حيث يصل النقص إلى ما يقرب من ال 750 
بين سن المراهقة وسن الثمانين. وهنا أيضاً نجد أن القوة 
العضلية الممكن تحقيقها تقل كثيراً جداً. 


حرارة الجسم أثناء التمارين 


تتحول في النهاية تقريباً كل الطاقة التي يحررها 
الاستقلاب الداخلى للغذيات إلى حرارة جسمية. وينطبق ذلك 
حتى على الطاقة التى تسبب التقلص العضليء وذلك 
للأسباب التالية: أولاً. إن الكفاءة القصوية لتحويل طاقة 
الغُدَيَات إلى عمل عضلي. حتى في أحسن الظروف2. هي 
6425-0 فقط. وتتحول باقى طاقة الغذيات إلى حرارة أثناء 
مجرى العمليات الكيميائية داخل الخلايا. ثانياً. تتحول أيضاً 
تقريباً كل الطاقة التى تستعمل لتوليد العمل العضلى إلى 
حرارة لأن كل هذه الطاقة ما عدا جزء يسير منها تستعمل 
(!) للتغلب على المقاومة اللزجة لحركة العضلات والمفاصل. 
(2) وللتغلب على احتكاك الدم الذي يجري خلال الأوعية 
الدموية. (3) والتأثيرات المشابهة الأخرى ‏ وهذه كلها 
تحوّل طاقة التقلص العضلي إلى حرارة. 

والأن» وبعد معرفتنا بأن استهلاك الجسم للأكسجين 
يمكن أن يزداد لما يصل إلى 0 ضعفاأ في الرياضي جيد 
التدريب وبأن كمية الحرارة التي تحرر في الجسم تتناسب 
تتاسياً طردياً مع استهلاك الأكسجين (كما بحثناه في 
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الفصل 72)), فإنتا نعرقف رأساً كمية الحرارة الهائلة التي 
تحقن إلى الأنسجة الباطنية للجسم أثناء مسابقات رياضة 
التحمل. 

ومن ثم ومع زيادة سرعة الجريان الهائل للحرارة إلى 
الجسمء في يوم حار ورطبء بحيث لاتتمكن آلية التعرق من 
طرح الحرارة منهء فقد تتولد فيه عند ذاك حالة غير محتملة 
وحتى مميتة: تسمى ضربة الحرارة (الرّغن) عكإهتاكاة»0 
التي يمكن أن تتولد بسهولة لدى الرياضي. 

ضرية الحرارة (الرَعَن). ترتفع غالباً درجة حرارة 
الجسم أثناء رياضة التحمّل2ء حتى في الظروف المحيطية 
الاعتيادية. من مستواها السوي 598.6 ف إلى 103-5102" ف 
(40-237 م). وفي ظروف الحرارة والرطوبة العاليتين أو 
الملابس الكثيفة. يمكن. أن ترتفع درجّة حرارة الجسم 
بسهولة إلى 108-9106" ف: (42-941”:م). وعند هذا المستوى 
تكون درجة الحرارة المرتفعة. نفسها مخرية لخلايا الأنسجة: 
وخاصة لخلايا الدماغ. وعندما يحدث ذلك. يبدأ ظهور الحديد 
من الأعراض التي تشمل الضعف الشديد جداً. والإنهاك, 
والصداعء والدُوام. والغثيان» والتعرق الغزيرء والتخليط, 


. والمشية الترنحية؛ والوهط, وفقدان الوعي. ‏ 
(الرّغن). ويؤدي الفشل في معالجتها الفورية إلى الموت. 


وفي الواقع. حتى ولى توقف الشخص عن التمرين؛ فإن 
درجة الحرارة لا تهبط بشكل ذاتي. وأحد أسباب ذلك هو أنه 
عند هذه الدرجة العالية من درجة حرارة الجسم قإن آلية 
تنظيم درجة الحرارة نفسها تفشل في الغالب (انظر 
الفصل 73). والسبب الثاني هو أن درجات حرارة الجسم 
العالية في ضربة الحرارة. تضاعف تقريباً من سرع 
التفاعلات الكيميائية داخل الخلاياء مما يجعلها تحرر كميات 


وتتضصمن معالحة ضرية الحرارة تقليل درحة حرارة 


الجسم بأسرع ما يمكن. وأحسن طريقة عملية لذلك هي خلع 
كل الملايس واستمرار رش كل سطوح الجسم بالماء أو 


بمروحة سريعة جداً. وقد أظهرت التجارب بأن هذا العلاج 
يمكنه تخفيض درجة الحرارة بسرعة الوسائل الأخرى أو 
بسرعتها تقريباً بالرغم من أن بعض الأطباء يفضلون الغمر 
التام للجسم في ماء ملج يحوي أكبر كمية من الثلج 
المجروش إذا أمكن. 


سوائل الجسم وأملاحه أتناع التماردن 
لقد سجل ما يصل إلى 10-5 باوندات من فقدان الوزن 

لدى الرياضيين خلال فترة ساعة واحدة من رياضة التحمّل 

الشاقة تحت ظروف حارة ورطبة. ويتكون أساساً كل هذا 
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النقص فى الوزن من فقدان العرق. ويمكن أن يؤدي فقدان 
كمية كافية من العرق تقلل وزن الجسم 963 فقط إلى التقليل 
من كفاءة الشخص على الإنجاز لدرجة كبيرة. وغالياً ما 
يكون نقص الوزن السريع بما يبلغ 9410-5 وخيماً جدأ 
ويؤدي إلى معص 28ت العضلات والغثيان وتأثيرات 
أخرى. واذا يصيح من الضروري التعويض عن السوائل 
المققودة. 

تعويض الملح والبوتاسيوم. يحوي العرق كميات 
كبيرة من الملح, ولهذا السبب يقال منذ زمن طويل إن على 
كل الرياضيين أن يتناولوا حبوب الملح (كلوريد الصوديوم) 
عند قيامهم بالتمارين في الأيام الحارة الرطية. ولسوى 
الحظ يسيب فرط استعمال أقراص الملح أضرارا أكثر من 
فوائده. وبالإضافة لذلك, إذا ما تأقلم الرياضي للحرارة 
بالزيادة التدريجية في التعرض الرياضي لفترة طويلة تدوم 
أسبوعاً إلى أسبوعين بدلاً من القيام بأعمال رياضية في 
اليوم الأول» فإن غدده العرقية تتأقلم أيضاً بحيث تصبح 
كمية الملح التي يفقدها في التعرق جزءا صغيرا فقط من 
تلك التى كان يفقدها قبل التأقلم. ويتولد تأقلم الغدد العرقية 
هذا بصورة رئيسية من زيادة إفراز الألدوستيرون من 
قشرة الكظر. وللألدوستيرون بدوره تأثير مباشر على الغدد 
العرقية, إن أنه يزيد من إعادة امتصاص كلوريد الصوديوم 
من العرق قبل خروجه من نبيبات الغدد العرقية إلى سطح 
الجلد. ومتى ما تأقلم الرياضيء. فإنه يصبح من النادر 
الاهتمام بالحاجة إلى إضافة الملح أثناء المسايقات 
الرياضية. 

ومن الناحية الأخرى. أشارت التجارب فى الوحدات 
العسكرية التي تعرضت بصورة مباشرة لتمارين شاقة في 
الصحراء إلى مشكلة كهرلية أخرى - وهي مشكلة فقدان 
اليوتاسيوم. إذ يتوكد فقدان اليوتاسيوم جزكيا من زيادة 
إفراز الألدوستيرون أثناء التأقلم للحرارة.ء مما يزيد من 
فقدان البوتاسيوم في البول بالإضافة لفقدانه في العرق. 
ونتيجة لهذه المعلومات الجديدة. قإن بعض السوائل 
التكميلية الحديثة التي تعطى للرياضيين بدأت تحوي كميات 
متناسبة من البوتاسيوم والصوديوم. وعادة ما تكون بشكل 
عصدر فواكه. 


الأدوية والرياضيدين 
بعض تأثشيرات الأدوية فى الرياضيين. 

أولاً. يعتقد أن الكافين 9/16(196ه يمكن أن يزيد الإنجاز 
المسافات الطويلة. وجد أن زمن جريائنه للمسافة الطويلة قد 


شبيهة بتلك التي توجد في كوب إلى ثلاثة أكواب من 
القهوة. ومع ذلك. فإن التجارب التي أجريت على آخرين 
فشلت في تأكيد أي فائدة للكافين» مما يجعل هذا الموضوع 
موضع شك. 

ثانياً. يمكن أن يؤدي استعمال الهرمونات الجنسية 
الذكرية (الأندروجينات) أو غيرها من الستيروئيدات 
الابتنائية المخصصة لتنشيط القوة العضلية من دون شك 
إلى زيادة الأداء الرياضي تحت بعض الظروفء. وبيصورة 
خاصة في النساء وحتى قي الرجال الذين يملكون طبيعياً 
كميات قليلة من الإفراز السوي للتستوستيرون. ولكن هذه 
الستيروئيدات الابتنائية تزيد أيضا بصورة كبيرة خطر 
الإصابة بمرض قلبى وعائى لأنها تسبب غالباً ارتفاعاً كبيراً 
في الضغط الشريانيء وانخفاضاً في البروتينات الشحمية 
العالية الكثافة فى الدم, وزيادة فى البروتينات الشحمية 
المنخفضة الكثافة, وكل ذلك يحفز النوبات اثقلبية والسكتات. 
ويؤدي أي نوع من مستحضرات الهرمون الجنسي الذكري 
في الذكور إلى نقص في وظائف الخصية. التي تشمل نقص 
تكوين النطاف ونقص إفراز التستوستيرون الطبيعي 
للشخص نفسه:؛ مع تأثيرات كُمالية تدوم إلى ما لا يقل عن 
عدة أشهر وربما لمدة غير محدودة. وقد تحدث فى النساء 
آثار يمكن أن تكون أكثر ضرراً من ذاك, لأنها ليست متكيفة 
في العادة للهرمون الجنسي الذكري ‏ كالشعر على الوجه 
والصوت الأجش والجلد الأحمر وانقطاع الحيض. 

وقد اشتهرت أدوية أخرى كالأمفيتامينات 
5 والكوكائين 0083186© على أنها تزيد من 
الأداء الرياضى. ولكن هنا أيضاً يمكن أن تؤدى زيادة 
استعمال هذه الأدوية إلى تردي الأداء. وبالإضافة لذلك فقد 
فشلت التجارب من المراهنة على قيمة هذه الأدوية ما عدا 
أنها يمكن أن تكون مثيهات نفسية. وقد عرف أن يعض 
الرياضيين يموتون أثناء الأنشطة الرياضية بسبب التفاعل 
بين مثل هذه الأدوية وبين النورابينفرين والأبينفرين اللذين 
يحرران من الجهاز العصبي الودي آثناء التمارين. وآحد 
أسباب الوفاة في مثل هذه الحالات هو فرط استثارية القلب, 
مما يؤدي إلى رجفان بطينيء وهذا يميت خلال ثوان. 


اللياقة الجسدية تطيل العمر 


لقد أظهرت عدة دراسات الأن بأن الأشخاص الذين 
يحافظون على لياقة جسدية مناسيةء. ياستعمال أنظمة حكيمة 
في التمارين وفي التحكم في الوزنء يكون لديهم حظاً 
إضافياً في إطالة الحياة. وخصوصاً بين سني 50 و70 
عاماًء وأظهرت الدراسات بأن نسبة الوفيات هي أقل بثلاث 
مرات في معظم الأشخاص ذوى اللياقة عما هي عليه في 
الأشخاص الأقل لباقة. 


ولكن لماذا تطيل اللياقة الجسدية العمر؟ فيما يلي 
السبيان الأكثر تبياناً لذلك. 

أولاً. تقلل لياقة الجسم والتحكم في الوزن من المرض 
القلبي الوعائي. وينتج هذا (أ) من المحافظة على ضغط 
دموي منحفض بصورة معتدلة (ب) ومن تقليل كولستيرول 
الدم والبروتينات الشحمية القليلة الكشافة مع زيادة 
لابروتينات الشحمية العالية الكثافة. وكما أشرنا سايقاً. فإن 
هذه التغيرات تعمل كلها معا لتقليل عدد النوبات القلبية 
وسكتات الدماغ. 

ثانياً وربما بأهمية متساوية, يملك الشخص الذي يتمتع 
بلياقة رياضية عالية مدّخرات جسدية أكثر يستنجد يها 
عندما يصبح مريضاً. فمثلاً ٠‏ يحصر الجهاز التنفسي لرجل 
مسن يبلغ من العمر 80 عاماً ولا يتمتع باللياقة استعمال 
الأكسجين إلى مالا يزيد عن اللتر في الدقيقة. وهذا يعني 
مدخراً تنفسياً لا يزيد عن ثلاث أو أربع مرات. ومن ناحية 
أخرىي: يمكن أن يكون لدى الشخص المسن ذي اللياقة 
الرياضية أكثر من ضعفي المدخر. وهذا مهم بصورة خاصة 
في الحفاظ على الحياة عندما يتولد لدى الشخص المسن 
حالات مثل ذات الرئة التي يمكن أن تتطلب بصورة سريعة 
كل المدخر التنفسي المتوفر. وبالإضافة إلى ذلك. تكون 
المقدرة على زيادة النتاج القلبى فى الوقت المتاسب لحاجته 
(«المدخر القلبي») بحدود 950 غالباً أكبر فى الشخص 
المسن ذي اللياقة البدنية منها في الشخص المنعدم اللياقة 


المراجع 


أوممتامادلة كوعممك أن عاممطعع!' غط]1' بدمتملسده عمقعنلهك1 كترمم5 مقتلماعنسة 
,للنلط_نصنعكل؟ ,آلا بمصمأخطعا 

لمعسرتام كك م هدرم الع ج810 لسة ححا :10 .[ بمعوحظ قصة .11 .81 ,ومصدظ 
19 تعواطء 1 عة مما بقتطاماعلعلئطط .54 طأك لماوع 10 

01 متم اوملع تقانلاعه لهة عداتوعاه]ة :.8 .12 ,بمممقسمط؟ لصة .17 .1 ,امومع 
بامتصرطظ .قأعلممم كدمتهم؟ أن جمجتععمكرع8 يعفتمرعيء مغ عمومدوعم جز عاعويم 
1 ,71541 ,عل 

[آ1 ممصم عاطع111 000 كارمم5 لفعتصنات :1 ,ممطكط-صدحتةة لمة .2 عساحمر8 
0 الناغ ج310 

-عمرمة8 عتلعةومطكرت كه كلفتمعسملسة :51 .1 1 لمة .8 ل بمعتسيظ 
894 ,نماكلا عة مسسمنلاتك؟ رعرممفلمظ ,ممتسمقل 

.[ مقتطماعلقلقطء .تعنلع وم م0 عجمرعم0) .14 بسممعتلمة1 لمة ,./آ .151 بممتسصجقط 
19 .امعمستوص 1[ .8 

لمتهمكة ه كعبوتماءه7 بعمنامع؟ وأعمساط :© رسعطومتطخده1 صة ,..[ بواعتموط 
.1986 .من كعلصيد5 .8 ,لاا بمتاماعلستنطط .لظ تغة بسمممستسدكط 

له كعادرعموط عسعتلع18 عارمم5 عتلعدومط02 :.2 ,.[ ,م126 همه ,0 .[ ,عماوططا 
94 ,.هت مملصدحدة .8 .ا بمتطماعقدلئطط .ععتاعمقوط 

عومتظ مبسنا8 .154 قمكة .ووه [معاة .0 روصم فخصق تستعممظ لصو ,© الم أمومك 
للش ان الك 
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لضب( ل-م) --(-232090909790-0-0-030-0-0-7- كا 


لحدة كرسندصمتاتقدم) عنم لطم عن كاكة8 عقتادعاء5 :8 ,0 بمعقمع[ سه ,© ل متعطوت] 
.1989 معواطاء؟ ع وعر[ بوتطمام ل ملتطم 18 

للقلط؟ا ,عمم وريم لم8 ملعا مم51 صا عسومعرظ :ملع) 1ه أه ,عق .8 ,متلامةر 
1858 بعوه طلا ع ملصدنا! 

صه بسمتكسعموط8 ,مممتصعطعه14 وعسصسرص1 وصور .نه .12 رعصصاة لسة .11 ."1 ,ن"1 
4 ,كصة[اا؟ عة سمسممنتللك؟ ,ع«مسقلوظ اسمعستمع ند 

8 باأمعسوعيه14 ممقصسط] آه وعمدظ علطدعك5 :34 بعملئاذط مه رق .8 بعاجااعمن 
8١‏ ركدلا عت دسهنلل/1ا ,عتمسولة8 10 

8 .7/7 يمنطماع0وأتطط .عستعنلعقة عرصم لمعتمتات نى ملممعلق؟1 4مة ,.ف .الآ بقسمن 
,رمن كع تاك 

-لتنوعة 15 سه غنجان© عمتلعةت عرومامسرط7 بوم ة تمان ملع عه ,.0 عق بمماويدن 
.193 ,.هنا «تعلصسو5 .8 ,18/7 بمتطجاعلهالتطم 3 204 .مم 

با1مأم امه والاتطمهمن) لقة ومتمتدا عترممة صل عمتعقلع88 له غأع ..[ ,معممحييرز 
.1992 .عمسا ,كتعطقتاطوظ ععيقة 5 021 

ع «تسمتللا/!ا بع«مسةالم8ه ,ومتاعوي؟ سه م1 :6ع قط نله غه ,2 ."1 ,الملدععر 
190 مآ 


لمملا سعلط متعطانومع05 لمة عمقلتصعةن عماتعلعةق تله اه ,كل .5 وعم عيذ 
00 بوممع مول 
-قلتط8 سصمقهك1 ممصدكة1 أه معتموطعفصرمتة8 6اعمدعمنا عة عمسعمتللئ18 .1 .8 . نتوواض[1 
.1992 .00 مفاسيدد5 .8 .787 يمنطاماع0 
عمنتستد لمة عمععةا مز ممستممطعم81 عنوقة1 واعسعداة له أه .28 مم31 
1882 .عمه]آ ,ومعطوتاطيظ عوتفظ .5 ,01 بومعمصتصةآ 
مسهنللة]ا ,عتممسظلفظ مو مامتصوطط عمتعرعيد1 آه كلمتامعففظ :ل أت ,لآ .لا ,عل خماة 
1094 ركم تآ ي 
لقنا أكقة ,لام اوداك نوتعدظط وومامتسوطط عمععدظ :له اه ,.2 ,]1 ,مللروحعقة 
891 ,كمطلت؟؟ عن عسوتلل رعطه ولد عم لقوصم ع8 
,عدم كوصتطة التطععسات بإجملا جعلة ,بججدوة ا متصوتاط مم5 له غ6 .ل ,مماءه ق51 
104 
بلامأعسمتدصة! ,كاتممة5 عقوم دز عمرعكه5 كمه عمتعتلعة؟ :له غه .14 ,ماتطامموؤار 
.1884 .عمآ ,معطكتاطيظ يعصنهكز .5 ,61 
4 ,ع5 .سق .ومتمتهط عتطمعة 0 وموتاداجفالح لممئوم[متسصوطط :8 .8 ,أعلمولة 
1945 
-ملدععساة فط كله عومتصمطععصمتظ متعوظ (١‏ عقم) 11 ا اعاصدء5 ده .11 ,ستتحملز 
.9 بمععنطع7 عة مآ ,قتطماعلعاقطط .5:0 م2 رمت نورة لوأعاععاة 
لله ,18 بعلأممرظ ص[ وماممر عط ,عأاعسنكة يق هآ يممادعظ8 اسه .10 هآ بعومصضمدط 
متبط سمعتيمدية ,.طاكق بقوع طاع 8 11 املا ,1 .عمق .نوه [متوجطاط آأه عاممطل ه11 
.2 .م ,1981 بوعتعه5 لمعنهد! 
حم لدمديط عكدعئوخذ:آ1 اسه طالدء11 صط ممتعهها] .11 .[ لاا لت لصة ,..آ ,كذ ,اعواات:*1 
.8 ,الآ منطماعلوائط .صممقمغتلتطمطع8 لسة سمفمععمط عمط عسمممتموعمظ لمة دمن 
1990 ,من درعلتسدة 
.5 ,1ن) بصماعمتمصة؟ “عاك تسعطعم82 عكتمرعدك1 ذه وعامتعملط ع8 .[ ,كمقممرموط 
.1993 ,.عمآ ,كمعطعتاطنط تعوممع] ٠‏ 
الم لمتمسسلم 01 0000615 لمع تماسعطة81 :كر .ل ,لمقتاعتفع لصه ,.ى .ا بتكتقطع ترط 
4 ,352:546 ,نم5 
بق تأترا عد انطط 54 طم" ,لإسمعقصف لعتاممف مضه نوماموعمتظ :زلع) .[ .2 بطعفقظ 
989 بتعواطء؟ ‏ مع1 
4 كتعطعتأطبظ معوعوعط عادمكا سعلة .كفاع4 مقلنهعتتسصسيهاة3 :ل يطاممظ 
0 37 بققطجاع مق لقط .عأعلطنة عمخفاممطءة عط عمعتلعء81 كصممة .8 ,رملزمظ 
19901 ...وت وجعلسصتتقة 
ركططلة؟! عة كسكتللة؟؟ بعبمسقلد8 عملالةة مفصسية1 :0 .ل ,عاطصةت سه ,ل يعفم8 
1994 
8990 بععممةعة دمععامجف شاط ,عسنللعظ امعط لمعسرط2 مم5 :.8 ,ورعاعموة ‏ 
بقتطماءلماتطط .عمتعتلعل!آ مسممة غمععدعلملم لصة عتطمتلع له غ6 ,ا .ن) ,فلو اتمماة 
94 ,.من) ودع كتية5 .8 ,بلا 
ع1 عمق عمتعرعك عممسك ممتتقليمعك تستقصمييه عط 5 أمطاده0 :سآ .11 ,عمملة 
3 ,45:213 ,.امتسوطاط 
1891 ..هن) سمعفسيةة .8 115 متطماعلقائط2 .عمتكتلعلآ كدمم5 :.آ1 .8 .ومتتوساة 
وعء لا .ععدم؟ عهااعقتتتم وده عمعع أه أومه عط1' :ملهه! يمتحصدةه :8 .0 بكمابية1 
.1986 ,1:153 ,ك5 امتوجوام 
معستاع لقنتي مك لمسصواخر ممسسمدم 8 بمصاعتلو 8 رمم له موعلامت 100 0 
994 ,مصهطلا؟؟ عن عصسدذ ااا ,ععممصلفظ .مم تجومووعع2 لمة عمتاعء؟ عوئزميمد1 ,15 
رعايولة و8 .عمصحصدمتروط لدع تعتبطظ مسد بعم أ [طاغف نرنها بلمه) على .ل ركه تصصط 1 
1588 0010 عستطكتاطسظ ستسعاط 
1112 رؤوعم8 نالن) ,آ1 ,تامتمط وعوظ 111110 كأنهم5 طذ ممم ترمقق :ف ,نصتا 
194 
1987 ,2:6 .ك5 امتصيطط وععاط عدتعرعيع عمرنل وعصط عط1 :.0آ ,2 ,تعمهمنلا 
,بطاتلمصحن 8 أت عه أت تسترط101 عط" عصمتاه4ظ؟ اسه وعدمدكظ ,دعاعكدك؟ :.0 .28 ,طكلو7ة؟ 
تتوتعطمن1 عولتتطدسدده عاعملا علط “ونلتون8 لسة بواعتاقدم5 ,لوإاأعتدمغممرل] 
.1993 ,ووم 
لم8 مقمطواع معام[ كمة عسلاوع1' 1 أو 5ع معصقظ :له أ ,1 بتممصعدعة19 
.984 ,مسمهللت؟؟ا عة مسعنللة1؟ ,عنتمم 
17011 #بعا8 .عمعنلع11 عداعرعلاا لتنة كألمم5 :نك 110 رطعوم1 0ه ,نا .5 ,لووتا 
4 عم[ نععلاء12 اععنواة 


لمرو فحنا الطيدد 


هذا الكتاب هن ترجمة الطبعة التاسعة للمرجع العلمي الشهير الذي 
مافتئ البروفسور ١‏ آرثر غايتون » يصدره منذ عقود باسم ١‏ الفيزيولوجيا 
الفلييةة» - والف :يجيا عنامة باب العلوم واسع ذا ولقد ادكاذ 
اتساعاً فى السنوات الأخيرة بعد أن تداخلت معه مجالات علمية جديدة 
فحت أبوابهلا ابيولوجيا المؤتيعية. والبيؤلوجيا الذقيقة ؛ 


وقد تم التركيز في هذه الطبعة » التي شارك في وضعها البروفسور:« جَون 
هول » . على مفهوم التكامل الحاصل بين مختلف وظائف الجسم 
والأعضاء ٠.‏ ومفهوم الاستقزار الناجم غود ؟ تكون شتبكات التتحكم: التي 
توازن بين هذه الوظائفك: زتسقها .كما روعلت فيهؤالدقة المتناهية من 
حك اخمشبيار المعلوامات وعترفها< ‏ “*وجتاء ذلك فى '"جايك 'نينه التجابة 
للكد من الاقتداحات الى وردت #0 تاطياء 8 وأساتذة من مختلف 
أنحاء العالم تعليقاً على الطبغات الشايقة.. 


ولقد حرص المكتب الإقليمي لمنظمة الضحة العالمية لشرق المتوسط على 
إصدار هذه الترجمة العربية الأمينة الكاملة » من أجل تلبية احتبياجات 
التارسيك والمدرسين في كليات ومعاهد الطب في العالم'العربي ؛ وليكون 
هذا العمل حلقة جديدة من حلقات الجهد المتواصل الذي, يضطلع به 


